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réface

Vous tenez dans vos mains 'opus XLII de la SIMS, Société d’Imagerie Musculo-Squelettique, société
scientifique francophone et pluridisciplinaire. Le livre contient tous les chapitres correspondants aux
présentations orales présentées lors du XLII®° Congres thématique de la SIMS 2015 organisé a Paris et
consacré au “Nerf Périphérique”.

C’est pour moi un plaisir et un honneur d’étre le Président du Congrés et de pouvoir écrire cet Editorial.

Le sujet du Congrés intéresse plusieurs spécialistes : radiologues, rhumatologues, orthopédistes,
neurologues, neurochirurgiens, médecins du sport, physiatres... Chacun a son attitude vis-a-vis
des pathologies des nerfs périphériques et son propre langage ce qui, souvent, ne simplifie pas la
transmission des informations. Cette difficulté de communication et le manque de connaissance
des récents progres des techniques d’imagerie (notamment échographie et IRM) peuvent étre a
lorigine d’une prise en charge suboptimale du patient dans le temps du diagnostic (exemple : que
puis-je attendre de I’échographie?, que penser d’éventuels désaccords entre examen neurologique
et imagerie?) du traitement (exemple : une infiltration sous guidage d’'imagerie peut-elle étre utile?,
est-elle faisable du point de vue technique?), mais aussi en post-traitement (exemple : quel examen
demander en postopératoire des syndromes canalaires ?).

Afin d’assurer a nos patients un diagnostic et un traitement optimaux, une collaboration autour du
nerf périphérique des différents intervenants imageurs, cliniciens, chirurgiens est nécessaire. Cela fait
maintenant plus de 30 années que le GETROA et le GEL par le passé et la SIMS aujourd’hui se font
les ambassadeurs de cette volonté d’échanges enrichissants. Le programme du congres thématique de
cette année refléte parfaitement la philosophie de notre Société, privilégier ’échange des informations
entre spécialistes renommés appartenant a des domaines différents et délivrer des messages clairs et
pragmatiques aux intervenants praticiens.

Apres la premiere partie dédiée aux généralités (anatomie, clinique, électro-neuromyographie,
échographie et IRM), les orateurs abordent les 1ésions élémentaires du nerf et les pathologies du
membre supérieur et inférieur (neuropathies inflammatoires, tumorales, canalaires, iatrogénes, etc.).

Il faut remercier ici tous les auteurs des chapitres, le Comité scientifique, notre Président et
responsable du congres le Docteur Hervé Bard, ainsi que la responsable du Secrétariat Scientifique,
Mm=e Frédérique Miot pour ’excellent travail qui nous permettra a tous de profiter de ce congres et de
ce magnifique livre.






BASES STRUCTURALES ET HISTOLOGIQUES
DU NERF PERIPHERIQUE

Les nerfs périphériques contiennent les axones
de corps cellulaires neuronaux du cerveau, de la
moelle épiniére et des ganglions nerveux auto-
nomes et sensoriels.

Les axones entourés par les cellules de Schwann
sont regroupés en faisceaux arrondis et prennent
place dans I’endonevre, un tissu conjonctif par-
couru par des capillaires (fig. 1). Ces faisceaux
sont limités par le périnévre : une enveloppe cylin-
drique constituée par des strates concentriques de
cellules périneurales séparées par des fibres de
collagene. Le périnévre isole le faisceau de 1’envi-

Représentation schématique d’un tronc nerveux.
Chaque tronc nerveux est composé par plusieurs faisceaux
arrondis contenant les axones, les cellules de Schwann et
I’endonévre. Chacun de ces faisceaux est limité par un péri-
nevre. Les faisceaux sont contenus dans I’épinévre.
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ronnement extérieur. Rarement, on observe un
petit renflement nodulaire fibreux du périnevre,
qui bombe a I'intérieur du faisceau, appelé corps
de Renaut. La fonction ou I’éventuelle association
a une condition pathogénique des corps de Renaut
sont encore débattues [1].

Les faisceaux de fibres nerveuses sont eux-
mémes regroupés au sein de 1’épinévre, tissu
conjonctif prenant dans sa partie externe une

forme cylindrique correspondant a l’enveloppe
externe du nerf périphérique (fig. 1).

Les axones sont toujours entourés par des cel-
lules de Schwann, mais ces dernieres peuvent ou
non former une gaine de myéline autour de
La plupart des nerfs périphériques
contiennent a la fois des fibres myéliniques et des
fibres amyéliniques, dans des proportions va-
riables (fig. 2).

I’axone.

Les axones des fibres myéliniques ont un dia-
metre compris entre 2 et 20 um. Les axones des
fibres amyéliniques sont plus petits, de 0,2 a
2,5 um [2].

Sur des greffes de nerf chez la souris, il a été
montré que toutes les cellules de Schwann avaient
la capacité de former de la myéline, mais que
c’était I’axone qui était déterminant en transmet-
tant un signal de myélinisation [3]. Ce signal est
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Fig. 2 : Nerf en microscopie électronique :

A) *Une fibre myélinique de petit diametre a une gaine de myéline plus fine qu’une fibre de gros diameétre (+). Une cellule de
Schwann dont le noyau est pointé par une fleche, englobe sans les myéliniser plusieurs axones amyéliniques (x).

B) Quand il existe une perte axonale importante, les cellules de Schwann s’enroulent autour de fibres de collagene (collagen
pocket) (*) : fibres de collagéne ; (+) cytoplasme d’une cellule de Schwann.

médié par une protéine, la neureguline! type III
(NRG1), synthétisée par ’axone [4]. D’autres pro-
téines, les tétraspanines permettent aussi a ’axone
de communiquer avec les cellules de Schwann.
Ces protéines transmembranaires ont la particula-
rité de pouvoir agir latéralement entre elles ou
avec d’autres protéines transmembranaires pour
former de larges complexes qui initient ou relaient
des signaux moléculaires [5].

Les fibres myéliniques

Dans les fibres myéliniques, le cytoplasme de la
cellule de Schwann s’enroule de nombreuses fois
autour de l'axone [6]. Lempilement des enve-
loppes membranaires de la cellule de Schwann
forme une structure lipido-protidique appelée
gaine de myéline (fig. 3). La gaine de myéline pré-
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sente aussi des zones moins compactes et obliques
appelées incisures de Schmidt-Lanterman (fig. 4).
Elles correspondent a des zones de souplesses ac-
crues, permettant une certaine déformation du
nerf lors des mouvements et servent de protection
a I’étirement du nerf [7]. Ces zones de cytoplasme
sont également une voie de communication a tra-
vers la gaine de myéline qui est une barriére assez
étanche ; elles permettent, par exemple, aux si-
gnaux moléculaires arrivant a la partie externe de
la cellule de Schwann d’étre transmis jusqu’a la
partie interne proche de ’axone [8]. Les incisures
de Schmidt Lanterman sont d’ailleurs enrichies en
connexine 32, constituant des “gap junction” qui
forment des tunnels de communication membra-
naire [6]. Le déficit génétique en connexine 32 in-
duit la maladie de Charcot Marie Tooth de type 1
liée a I'X, la deuxieme neuropathie sensitivo-mo-
trice héréditaire la plus fréquente.
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Mésaxone

Enroulement Mésaxone interne

du mésaxone Mésaxone
externe

S
° 51}'\

Fig. 3 : Processus de myélinisation. La cellule de Schwann entoure I’axone et forme 2 “bras” qui viennent au contact
I’'un de I'autre formant le mésaxone. Ce mésaxone va s’invaginer dans un mouvement circulaire et va entrainer la mem-
brane cellulaire avec lui. Au bout de plusieurs enroulements, un empilement de membranes cellulaires forme la gaine
de myéline. Il s’est créé un mésaxone interne au contact de I’axone et un mésaxone externe a la surface de la cellule
de Schwann.
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La conduction saltatoire

La gaine de myéline s’interrompt régulierement
le long de I’axone entre deux cellules de Schwann,
au niveau des nceuds de Ranvier. Plusieurs cel-
lules de Schwann sont nécessaires pour couvrir
toute la longueur de 'axone (fig. 4). Laxone est
donc “nu” au niveau des nceuds de Ranvier et pos-
séde en particulier a sa surface des canaux vol-
tages dépendants Na+ et K+, qui vont permettre
la propagation de la dépolarisation et donc de
Iinflux nerveux.

Les gaines de myéline fonctionnent comme des
isolants électriques : dans les fibres myélinisées,

Le nerf périphérique

les potentiels d’actions seront ainsi propagés d’un
nceud de Ranvier a l'autre, ce qui accélére nette-
ment la vitesse de propagation de l'influx ner-
veux : c’est la conduction saltatoire.

Lépaisseur de la myéline est proportionnelle au
diametre de I’axone : le rapport du diameétre de
I’axone sur le diametre total de la fibre est d’envi-
ron 0,65 chez ’homme dans le nerf sural. La dis-
tance entre les nceuds de Ranvier augmente égale-
ment d’'une maniere proportionnelle avec le dia-
metre de la fibre myélinique [2].

Au total, quand le diameétre de ’axone augmente,
la gaine de myéline est plus épaisse et les nceuds

Incisures de
Schmidt-Lanterman

Nosud
de Ranvier

© S.I.M.S.

Fig. 4 : Incisures de Schmidt-Lanterman. La gaine de myéline présente des zones moins compactes
et obliques appelées incisures de Schmidt-Lanterman ; elles sont régulierement réparties le long de

la gaine de myéline.



de Ranvier sont plus espacés. Ainsi, la vitesse de
conduction est plus rapide. Elle est donc directe-
ment proportionnelle au diametre de ’axone. La
protéine NRG1 régule I’épaisseur de la gaine de
myéline. Elle est produite par ’axone d’'une ma-
niere proportionnelle a son diametre : le niveau
d’expression de NRG1 détermine le nombre de
couches dans la myéline et ainsi, son épaisseur [9].

Au sein d’un faisceau nerveux, les fibres myéli-
niques de différents diametres sont réparties typi-
quement d’'une maniére bimodale avec un pic de
fibres de 5 um et un deuxiéme groupe de fibres
autour de 11 um.

Les fibres nerveuses de plus gros calibre in-
nervent en particulier, des organes sensoriels
cutanés terminaux et les fuseaux neuromuscu-
laires. Ces derniers sont des “capteurs de ten-
sion” du muscle et nécessitent en effet que leurs
informations soient conduites trés rapidement
pour que le systéme nerveux puisse effectuer une
rétroaction sur la contraction musculaire (réflexe
myostatique).

Les fibres myéliniques en fonction de
I’age

La densité normale des fibres myéliniques dans
un nerf chez ’adulte est de 7 000 a 13 000 par mm?
[10]. La densité des fibres myéliniques décroit
avec l’age. Ladulte jeune aura une densité autour
de 13 000 fibres et la personne au-dela de 70 ans
autour de 7 000 [10].

La densité chez un enfant a la naissance se situe
autour de 20 000 fibres myéliniques/mm?, mais il
s’agit de fibres avec des gaines de myéline plus
fines qu’un adulte. Lenfant a donc une vitesse de
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conduction nerveuse plus faible qu'un adulte. La
myéline s’épaissit progressivement pour atteindre
I’épaisseur de celle d’un adulte a I’adolescence. On
peut calculer que pour estimer la vitesse d’une voi-
ture et traverser sans danger, il faut une vitesse de
conduction nerveuse minimale, qui correspond a
une épaisseur de gaine de myéline obtenue vers
I’age de 7 a 8 ans. En dessous de cet age, la faible
vitesse de conduction nerveuse des enfants ne leur
permet pas de capter l'information et de réagir
assez rapidement pour éviter le danger (source
sécurité routiere).

Les fibres amyéliniques

La densité des fibres amyéliniques est de 20 000
a 65 000/mm? [10]. On peut retrouver entre 5 et
30 axones non myélinisés dans une méme cellule
de Schwann. Cet ensemble est appelé une fibre
de Remak (fig. 5). Les cellules de Schwann se
succedent le long des axones et forment des gout-
tieres contenant un ou plusieurs axones. Si plu-
sieurs axones se trouvent dans la méme gouttiere,
le signal électrique transmis par un axone est
alors parfois transmis aux axones adjacents, dif-
fusant par exemple une sensation de douleur a
une zone beaucoup plus large que le signal dou-
loureux initial.

Dans une fibre non myélinisée, la vitesse de
conduction est seulement proportionnelle a la ra-
cine carrée du diameétre de la fibre. La myélinisa-
tion, avec une vitesse de conduction proportion-
nelle directement au diametre de 1’axone, consti-
tue une solution économique en section nerveuse
pour assurer des vitesses de conduction rapides :
pour obtenir la méme vitesse de conduction qu’une
fibre myélinique de 10 um, il faudrait qu’une fibre
amyélinique ait une section de 100 um !
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@&I-MJ-

Noyau de la cellule
de Schwann

Mésaxone

Mésaxone

Noyau de la cellule
de Schwann

Fig. 5 : Schématisation des fibres amyéliniques (fibres de Remak). La cellule de Schwann en-
globe plusieurs axones non myélinisés. Dans le cas le plus fréquent (type 1), chaque axone pos-
séde sa propre gouttiére. Parfois plusieurs axones se trouvent dans la méme gouttiéere (type 2).

PATHOLOGIE NON TUMORALE DU
NERF PERIPHERIQUE

La définition de la normalité d’un nerf périphé-
rique n’est pas une question évidente. Elle va dé-
pendre essentiellement de 1’age et du nerf prélevé.
Pour pallier I’aléa de localisation, c’est le nerf
musculocutané, branche cutanée sensitive du nerf
fibulaire, qui est systématiquement biopsié (a
moins d’une atteinte inflammatoire focalisée), car
son ablation donne un déficit sensitif avec un han-
dicap minimal (sensibilité du haut du pied) et, car
les normes de ce nerf (densité, répartition des
fibres de différents diametres) sont parfaitement
définies. On recherchera les deux grands types
d’atteintes : ’atteinte axonale et I’atteinte démyé-
linisante. La situation étant souvent plus com-

20

plexe, en particulier lors de I’évolution d’une neu-
ropathie en raison de 'interdépendance du couple
axone/cellule de Schwann. Le primum movens de
I’atteinte nerveuse est alors difficile a déterminer.

Le couple axone/cellule de Schwann

Le couple axone/cellule de Schwann est extré-
mement interdépendant. Si les axones sont dé-
truits, les cellules de Schwann vont dans un pre-
mier temps s’enrouler autour de supports de
substitution que sont les fibres de collagéne
(fig. 6A), puis dans un deuxieme temps vont dégé-
nérer et mourir [11]. Inversement, si la cellule de
Schwann n’est plus fonctionnelle, ’axone souffre
et dégénere.
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Neuropathie par atteinte axonale traumatisé induit une désorganisation de la myé-
line sous forme d’ovoides myéliniques (fig. 6B).
Sil’axone a été coupé lors d’un traumatisme, ou Au moment de sa repousse, I'axone se ramifie
a dégénéré a cause d’un déficit génétique ou lors (axonal sprouting) et en coupe transversale, on
d’une vascularite par souffrance ischémique, il ne observe un groupe de petits axones encore peu
pourra repousser que s’il retrouve une cellule de myélinisés que 'on appelle un groupe de régéné-
Schwann trophique. A la phase aigué, I’axone ration (fig. 6B) [11].
Nerf normal Atteinte axonale Atteinte démyélinisante
- Densité des fibres myéliniques : 7 000 a - Diminution des fibres myéliniques surtout - Diminution de la densité des fibres myéliniques
13 000 fibres/mm? de gros calibre
- Epaisseur de la myéline = 0,6 x diameétre - Atteinte aigué : formations ovoides myéli- - Décompaction des - Gaine de myéline
de ’axone niques de la dégénérescence myélino-axonale  enroulements de la trop fine par rapport
- Répartition bi-modale des fibres myéli- - Atteinte chronique : groupe de régénération g]ylzl“:; : Images en ;u diamétre de
niques : 60 % des fibres mesurent autour par bourgeonnement de I’axone (sprouting) ulbe droignon axone
de 5 um et 40 % autour de 10 um
- * Corps de Renaut
A B C

Fig. 6 : Nerf normal, neuropathies axonale et démyélinisante.

A) Dans le nerf normal, la densité des fibres myéliniques est de 7 000 a 13 000 fibres/mm?. Lépaisseur de la myéline est en
moyenne égale a 0,65 fois le diametre de I’axone. La répartition des fibres myéliniques est bi-modale : 60 % des fibres me-
surent autour de 5 um et 40 % autour de 10 um.

B) Dans les atteintes axonales, il existe une diminution de la densité des fibres myéliniques surtout de gros calibre. Lors d’une
atteinte aigué, des ovoides myéliniques se forment correspondant a une dégénérescence myélino-axonale globale. Lors de
l’atteinte chronique, il existe des groupes de régénération correspondant a la coupe transversale du bourgeonnement de
I’axone (sprouting).

C) Dans les atteintes démyélinisantes, il existe une décompaction des enroulements de la myéline qui crée des images en bulbe
d’oignon. Puis, on observe globalement des gaines de myéline trop fines par rapport aux diametres des axones et une diminu-
tion de la densité en fibres myéliniques.
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Neuropathie par atteinte
démyélinisante

Dans les maladies démyélinisantes, les enroule-
ments de myéline sont décompactés autour de
I’axone et forment en particulier dans les formes
héréditaires des images en bulbe d’oignons
(fig. 6C). La décompaction est parfois provoquée
par des immunoglobulines anti-myéline qui
viennent s’intercaler entre les strates membra-
naires les plus externes de la cellule de Schwann.
D’une maniére globale, les gaines de myéline de-
viennent trop fines par rapport au diameétre de
I’axone [11]. Dans un deuxiéme temps, ’axone
peut également souffrir de la perte de trophicité
de la cellule de Schwann et dégénérer.

Stade évolué des neuropathies

A un stade évolué, les atteintes démyélinisantes
et les atteintes axonales sont souvent difficiles a
distinguer, car elles aboutissent a une dégénéres-
cence globale myélino-axonale et a une diminu-
tion de la densité des fibres myéliniques, en parti-
culier de gros calibre.

TECHNIQUES HISTOLOGIQUES
POUR LETUDE DU NERF
PERIPHERIQUE

Il existe 4 techniques d’exploration histologique
du nerf, par ordre de complexité croissante pour
la mise en ceuvre.

Inclusion en paraffine et étude au
microscope optique

Apres fixation dans le formaldéhyde, 'inclusion
en paraffine comporte un bain dans un solvant
organique, toluéne par exemple, qui va dissoudre
les lipides et en particulier la gaine de myéline.
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Sur une coupe en paraffine de nerf, on voit ainsi
essentiellement les noyaux des cellules de
Schwann et les axones entourés d’une zone opti-
quement vide ou claire. Les fibres myéliniques ne
peuvent donc pas étre analysées. De plus, la défi-
nition au microscope optique standard n’est pas
suffisante pour analyser les fibres amyéliniques
(taille de 0,2 a 2,5 um). Lintérét de cette technique
est essentiellement la recherche de 'amylose par
la coloration du rouge Congo et la recherche d’at-
teintes inflammatoires, en particulier la recherche
de vascularites ou de maladies infectieuses du
nerf, en premier lieu la lepre.

Congeélation et étude au microscope a
fluorescence

La réalisation de coupes en congélation sur le
nerf permet de conduire une immunohistochi-
mie avec les anticorps anti-immunoglobulines et
de pouvoir visualiser par exemple des dépots
d’IgM, le plus souvent anti-myéline qui viennent
s’intercaler dans la couche la plus externe de la
myéline. Ces coupes peuvent également étre
utiles dans I’exploration de neuropathies para-
néoplasiques rares.

Inclusion en résine et étude en
microscopie électronique

C’est la technique principale d’étude, car les
coupes en résine, obtenues apres fixation dans le
glutaraldéhyde, permettent la conservation des li-
pides, donc de la myéline, et la réalisation de
coupes assez fines pour étre traversées par les
électrons. Les grossissements élevés (x 50 000 en
moyenne) des microscopes électroniques per-
mettent d’analyser les fibres amyéliniques et la
fine structure des lamelles de myéline. Selon les
anomalies observées, des orientations diagnos-
tiques sont données pour des maladies génétiques
ou inflammatoires.



Teasing

C’est la dissociation mécanique a la pince des
différentes fibres d’un faisceau nerveux que I'on
réalise et que I’on observe a la loupe binoculaire.
C’est une technique trés chronophage qui permet
de mesurer les espaces entre 2 nceuds de Ranvier,
et de voir si I’atteinte de la myélinisation est seg-
mentaire ou diffuse. Ces indications sont actuelle-
ment limitées a des cas particuliers.

Bases structurales et histologiques du nerf périphérique

CONCLUSION

Le nerf périphérique a une organisation com-
plexe et finement régulée par les interactions
axone/cellule de Schwann. D’'une maniére éton-
nante, la fonction de certaines structures comme
les corps de Renaut et les stries de Schmidt-Lan-
terman ont une fonction qui n’est encore que par-
tiellement dévoilée. Le nerf périphérique doit ré-
sister au stress mécanique aussi bien de la com-
pression que de I’étirement et ces structures pour-
raient jouer un role important.
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CLINIQUE DE LA DOULEUR
NEUROPATHIQUE PERIPHERIQUE

“Docteur, je viens vous voir parce que j'aimal !”;
tout praticien, quelle que soit sa spécialité, a régu-
lierement des patients qui expriment une telle
plainte. En effet, la douleur constitue une cause de
consultation tres fréquente. Lobjectif est alors de
savoir comment orienter le bilan para-clinique,
dont I'imagerie, pour arriver au bon diagnostic et
ainsi proposer la thérapeutique la plus adaptée.

On peut distinguer 3 grands types de douleurs :

1) Douleurs par excés de nociception : C’est
notamment le cas des douleurs traumatiques ou
inflammatoires. La douleur est alors un symptéme
alertant 'organisme de ’existence d’une patholo-
gie. Le traitement étiologique est évidemment le
plus important. Au niveau symptomatique, les trai-
tements antalgiques usuels (3 paliers de ’OMS)
sont efficaces.

2) Douleurs neuropathiques : Il s’agit d’'une
douleur par 1ésion du systéme nerveux. La douleur
persiste fréquemment alors méme que I’étiologie
de la douleur a disparu. Ces douleurs deviennent
une pathologie a part entiere et elles constituent
fréquemment un probléme thérapeutique.

3) Douleurs dysfonctionnelles : Il s’agit d’'un
diagnostic d’exclusion. Il n’existe pas d’atteinte
organique décelable avec les examens habituels.
Cependant, certains patients semblent présenter
une véritable dysfonction des voies de la douleur,
telle que des anomalies de l’excitabilité du sys-
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téme nerveux périphérique [1] ou central [2] mises
en évidence chez certains patients présentant une
fibromyalgie. Cette classe de douleurs est particu-
lierement difficile a prendre en charge.

Ce document a pour but de détailler la clinique
des douleurs neuropathiques périphériques, pour
permettre de les différencier des autres types de
douleur. Aprés un rappel sur 1’épidémiologie et la
physiopathologie de la douleur neuropathique,
nous nous intéresserons plus précisément a sa sé-
miologie, pour terminer par un rapide point sur la
prise en charge de ce symptome.

Selon la définition officielle de l’association
internationale pour I’étude de la douleur (IASP),
“la douleur est une expérience sensorielle et émo-
tionnelle désagréable associée a une lésion tissu-
laire réelle ou potentielle ou décrite dans ces
termes”. La douleur neuropathique, quant a elle,
est définie comme une “douleur provenant d’une
conséquence directe d’une lésion ou d’une mala-
die affectant le systéme somatosensoriel” [3].
Des critéres permettent de classer la douleur
neuropathique comme définie, probable ou pos-
sible (fig. 1).
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Douleur neuropathique possible =
Distribution de la douleur compatible avec la neuro-anatomie
+ Histoire de la maladie suggérant I'existence d’une Iésion

ou d’une maladie du systeme somatosensoriel

Y

Tests de confirmation :

nervation de la structure nerveuse lésée (cf. DN-4).

1 Signes sensoriels négatifs ou positifs confinés au territoire d’in-

2 Test diagnostic confirmant la Iésion ou la maladie a I'origine de
la douleur neuropathique. (Par exemple ENMG pour une Iésion
nerveuse périphérique ou IRM pour une atteinte centrale).

Douleur neuropathique

/

Y

non confirmée

Douleur neuropathique

définie probable

Douleur neuropathique

Fig. 1 : Critéres permettant de classer la douleur neuropathique comme définie, probable ou possible (adapté de [3]).

Epidémiologie

Une étude réalisée en France et portant sur un
tres large échantillon (plus de 23 000 personnes) a
permis de préciser que 6,9 % de la population
adulte présente une douleur neuropathique chro-
nique [4]. Ainsi, environ 3,5 millions de personnes
sont concernées, en France, par une douleur neu-
ropathique. La proportion de personnes concer-
nées est plus élevée parmi les personnes de plus
de 50 ans, puisqu’elle atteint 9 % dans cette
tranche d’age. Ce sont également ces personnes
plus agées qui présentent fréquemment des patho-
logies associées, pouvant rendre la prise en charge
thérapeutique plus complexe.

Les étiologies de la douleur neuropathique
peuvent étre multiples. En effet, toute 1ésion d’'un
nerf périphérique ou du systéme nerveux central
peut entrainer le développement secondaire d’une
douleur neuropathique. Les causes les plus fré-
quentes sont listées dans le Tableau 1 [5].
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Tableau 1

Etiologies périphériques :

Radiculopathies

Hernie discale, canal lombaire étroit, post-chirurgie
du rachis...

Mononeuropathies/Plexopathies

Mononeuropathies post-chirurgicales ou post-
traumatiques

Syndromes canalaires (canal carpien notamment)
Zona (douleurs post-zostériennes)

Douleurs neuropathiques associées au cancer
(par compression ou envahissement nerveux)

Plexopathies post-radiques

Polyneuropathies
Neuropathies du diabete
Neuropathies toxiques, alcooliques et chimio-induites

Etiologies centrales :

Accident vasculaire cérébral
Lésions médullaires traumatiques
Sclérose en Plaques




Les causes plus rares comprennent notamment
les neuropathies du VIH, des maladies de systéme
(lupus, amylose...), carentielles et génétiques. Au
niveau central, on peut également citer la syringo-
myélie ainsi que les tumeurs. Au total, les douleurs
d’origine périphérique sont plus fréquentes que
les douleurs d’origine centrale.

Les douleurs neuropathiques sont, par défini-
tion, causées par une lésion ou un dysfonctionne-
ment du systeme nerveux périphérique ou central.
Elles ont la particularité de pouvoir apparaitre a
distance de I’épisode pathologique initial. Cette
latence correspond au développement progressif
de phénomenes complexes mettant en jeu de nom-
breux mécanismes, a tous les niveaux des voies de
la nociception.

Au niveau périphérique, il a notamment été mon-
tré une surexpression de canaux sodiques et cal-
ciques voltage-dépendants, contribuant a 1’excita-
bilité accrue des fibres nociceptives [6]. Cet abais-
sement du seuil d’excitabilité peut étre a I’origine
de décharges spontanées (en absence de stimula-
tion) ou de décharges exagérées pour des stimula-
tions modérées. De plus, I’entrée de calcium déter-
mine la libération de substance P et de glutamate,
ces deux dernieéres molécules jouant également un
role dans les mécanismes de sensibilisation.

Au niveau central, la sensibilisation est large-
ment liée a la mise en jeu des récepteurs N-methyl-
D-aspartate (NMDA). Le systéme des controdles
descendants de la douleur peut également étre al-
téré et favoriser la chronicisation de la douleur.

La sensibilisation du systeme nociceptif va pou-
voir entrainer :
des douleurs spontanées, permanentes ou pa-
roxystiques. Ces douleurs sont volontiers dé-
crites par les patients comme des bralures ou
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des décharges électriques. Elles sont fréquem-
ment associées a des sensations anormales
telles que fourmillements, picotements, dé-
mangeaisons ou engourdissement ;

des douleurs exagérées en réponse a une sti-
mulation normalement peu douloureuse
(hyperalgésie) ;

des douleurs en réponse a une stimulation nor-
malement non douloureuse (allodynie).

Tandis qu’il existe une douleur dans une zone
corporelle, ce méme territoire peut étre le siege
d’un déficit sensitif causé par la 1ésion du systéme
nerveux. Lexamen physique peut ainsi mettre en
évidence une hypoesthésie (thermique et/ou mé-
canique), voire une anesthésie.

Le premier niveau de I’évaluation d’'une douleur
est la mesure de sa sévérité. Les échelles non spé-
cifiques — EVA (visuelle analogique), EN (numé-
rique entre 0 et 10) et EVS (verbale simple : ab-
sente, faible, modérée, forte, extrémement forte)
peuvent étre utilisées. Ensuite, il est indispensable
d’identifier la nature de la douleur. Différents
questionnaires de dépistage ont été élaborés pour
faciliter la différenciation d’'une douleur neuropa-
thique et d’'une douleur d’une autre origine. Cun
des plus simples est le questionnaire sur les Dou-
leurs Neuropathiques en 4 items (Tableau 2). Ce
questionnaire comprend 4 questions représentant
10 items. Le praticien interroge lui-méme le pa-
tient (7 questions + 3 éléments d’examen phy-
sique) et remplit le questionnaire. A chaque item,
il doit apporter une réponse “oui” ou “non”. A la fin
du questionnaire, le praticien comptabilise les ré-
ponses, en attribuant 1 pour chaque “oui” et 0
pour chaque “non”. La somme obtenue donne le
score du patient, noté sur 10. Si ce score est égal
ou supérieur a 4/10, le test est positif (sensibilité a
82,9 % ; spécificité a 89,9 %), indiquant une tres
probable douleur neuropathique [7].
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Tableau 2 : DN4

Pour estimer la probabilité d’'une douleur neuropathique, le patient doit répondre a chaque item des 4 questions ci-
dessous par “oui” ou “non”.

QUESTION 1 : La douleur présente-t-elle une ou plusieurs des caractéristiques suivantes ?
1. Brllure

2. Sensation de froid douloureux

3. Décharges électriques

QUESTION 2 : La douleur est-elle associée dans la méme région a un ou plusieurs des symptomes suivants ?
4. Fourmillements

5. Picotements

6. Engourdissements

7. Démangeaisons

QUESTION 3 : La douleur est-elle localisée dans un territoire ou I’examen met en évidence :
8. Hypoesthésie au tact
9. Hypoesthésie a la piglre

QUESTION 4 : La douleur est-elle provoquée ou augmentée par :
10. Le frottement

D’autres caractéristiques sont également pré- Ce qui va permettre de différencier une origine
sentes assez fréquemment et sont notamment ex- centrale d’une origine périphérique est la topogra-
plorées lors de l'utilisation d’un questionnaire tel phie ainsi que les signes neurologiques associés.
que le Neuropathic Pain Symptom Inventory De manieére tres simple, une topographie plexu-
(NPSI) (fig. 2) [8]. Ce questionnaire évalue : laire, radiculaire ou tronculaire est en faveur d’une

« la douleur spontanée, décrite comme une bra- atteinte périphérique. De méme, une aréflexie est

lure, un étau ou une compression ; en faveur d’une atteinte périphérique tandis

« les crises douloureuses, décrites comme des qu’une irritation pyramidale (réflexes ostéotendi-

décharges électriques ou des coups de couteau ; neux vifs, diffusés, signe de Babinski ou de Hoff-

« les douleurs provoquées par le frottement, la man) est en faveur d’une atteinte centrale. Cepen-

pression ou le froid ; dant, 'aire douloureuse n’intéresse généralement

- et les sensations anormales (fourmillements et qu’une petite partie de la zone déficitaire.

picotements).
La sémiologie peut avoir une composante auto-

Aucun signe ou symptome ne va permettre de nome, avec notamment la possibilité de malaises
différencier une douleur neuropathique secon- orthostatiques ou post-prandiaux, de troubles de
daire a une lésion du systéme nerveux central I’érection, de diarrhée motrice ou de sensation de
d’une douleur secondaire a une 1ésion du systeme plénitude gastrique. Certains patients présentent
nerveux périphérique. En effet, que I'atteinte soit des troubles vasomoteurs dans la zone doulou-
périphérique ou centrale, et quelle que soit son reuse tels qu'une hyperhydrose, une modification
étiologie, il existe beaucoup plus de points com- de la couleur de la peau (rougeur, cyanose, mar-
muns que de différences dans la symptomatologie brures) ou de sa température. Dans les formes sé-
douloureuse et le patient va utiliser le méme voca- veres, des troubles trophiques peuvent exister
bulaire pour décrire cette douleur [9]. (dépilation, amyotrophie...). Des 1ésions périphé-
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Fig. 2 : Facteurs de variabilité des douleurs neuropathiques (adapté de D Bouhassira [8]).

riques ou centrales peuvent étre responsables d’un
tel tableau. Cependant, les lésions les plus pour-
voyeuses sont les atteintes traumatiques de nerfs
périphériques véhiculant un important contingent
sympathique (sciatique, médian, ulnaire, triju-
meau), réalisant alors un tableau de syndrome
douloureux régional complexe de type II.

Enfin, une neuropathie purement sensitive et
douloureuse a ENMG normal peut correspondre
a une atteinte des petites fibres (A delta et C).
Dans ce cas, les explorations électrophysiolo-
giques (sensibilité thermique quantifiée, poten-
tiels évoqués laser) vont étre perturbées. Il peut
aussi exister une perte en fibres intra-épider-
miques sur la biopsie cutanée, bien qu’une perte
sélective en petites fibres sensitives ne génere in-
trinséquement qu’un déficit sensitif qui n’a pas
obligatoirement de caractere douloureux [10].
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THERAPEUTIQUE

Les douleurs neuropathiques ne répondent pas,
ou mal, aux antalgiques usuels. Une autre ap-
proche pharmacologique est donc indispensable
et elle ne doit pas étre retardée. En effet, plus le
traitement sera précoce, moins grand sera le
risque de passage a la chronicité.

Les propositions thérapeutiques notées ci-apres
sont celles qui apparaissent dans les recomman-
dations internationales qui viennent d’étre mises a
jour [11]. En premiere intention, trois classes thé-
rapeutiques peuvent étre utilisées pour la prise en
charge de tous les types de douleurs neuropa-
thiques (périphériques ou centrales). On propose-
ra (en expliquant au patient que le délai d’action
des traitements peut étre retardé de plusieurs
jours, voire semaines) :



» un inhibiteur de recapture de la sérotonine
et de la noradrénaline (duloxétine 60-120 mg
ou venlafaxine 150-225 mg/jour),

- un antidépresseur tricyclique (amitriptyline,
imipramine et clomipramine). Les doses effi-
caces varient de 25 a 150 mg/jour.

- un anti-épileptique gabapentinoide (gabapen-
tine ou prégabaline). Les doses efficaces sont
de 1200 a 3 600 mg/jour pour la gabapentine et
de 300 a 600 mg/jour pour la prégabaline.

En deuxiéme intention, un traitement par tra-
madol a raison de 200 a 400 mg/jour peut étre pro-
posé. De plus, les douleurs périphériques locali-
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sées peuvent bénéficier de I’application d’emplatre
de lidocaine ou de capsaicine.

Apres échec des traitements de premiére et de
deuxieéme ligne, l'utilisation d’opioides forts peut
étre envisagée. Pour les douleurs périphériques
localisées, certains cas peuvent justifier 1'utilisa-
tion de toxine botulique de type A, par voie sous-
cutanée.

Lefficacité de ces traitements est souvent par-
tielle, le tiers a la moitié des patients étant soula-
gés par les traitements pharmacologiques (dou-
leur améliorée d’environ 50 %).
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PELECTRONEUROMYOGRAPHIE

Lexamen électroneuromyographique (ENMG)
représente I’exploration indispensable de la pa-
thologie neuromusculaire. I permet une étude
électrophysiologique des caractéristiques fonc-
tionnelles des nerfs et des muscles ainsi que de la
jonction neuromusculaire. La multiplicité des seg-
ments anatomiques nerveux, des muscles et la di-
versité des techniques ne permettent pas de conce-
voir cette exploration indépendamment de ’ana-
lyse clinique. Pour le praticien, TENMG doit donc
étre appréhendé comme une prolongation de
I’examen clinique. Il permet d’établir une corréla-
tion entre les signes cliniques et les hypotheses
physiopathologiques. Ainsi, la démonstration du
caractére primitivement démyélinisant d’'une neu-
ropathie orientera le clinicien vers une pathologie
dysimmune. CENMG permet, par ailleurs, de pré-
ciser la topographie et la systématisation d’une
atteinte focale ou pluri-focale. C’est I’examen de
choix permettant de préciser et de quantifier la
fonctionnalité d’'un segment nerveux. Enfin, des
explorations plus complexes dérivées de 'TENMG
standard permettent d’approcher I’état, I’excitabi-
lité des segments nerveux. Linterprétation d’un
ENMG nécessite par conséquent des connais-
sances neurophysiologiques, anatomiques et pa-
thologiques [1].

Lappareil ’ENMG est formé d’un amplificateur
relié a un oscilloscope assurant le recueil du signal
et a un amplificateur audio permettant une ana-
lyse auditive de ’enregistrement musculaire. Un
stimulateur électrique permet l’activation des
nerfs ou des muscles.
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POUR LES NULS

P. CINTAS

Lexamen ENMG comporte deux temps : un
examen en stimulodétection et un examen en dé-
tection.

Les fondements de I’électrodiagnostic ont été
posés par Luigi Galvani et son éléve Alessandro
Volta démontrant la notion de muscles “réservoirs
de I’électricité animale” (1791). Sur ces bases,
Helmholtz expose pour la premieére fois, a ’acadé-
mie royale de Prusse, la premiere mesure de
conductions nerveuses (1867). Cependant, il fallut
attendre les années 1950 et la résolution de diffi-
cultés techniques et de standardisation pour que
I’électromyographie clinique prenne sa place
dans le laboratoire d’explorations fonctionnelles
neurologiques.

Les bases reposent sur ’exploration des unités
fonctionnelles élémentaires décrites, en 1925, par
Sherrington : I'unité motrice [2]. 11 s’agit de I’en-
semble formé par le motoneurone, ses branches de
division et les fibres musculaires qu’il innerve. La
stimulation d’une unité motrice permet d’induire
un potentiel d’unité motrice (PUM) enregistré au

niveau musculaire, correspondant a l’activation
des fibres musculaires de cette unité. Une stimula-



tion supra-maximale d’un tronc nerveux générera
un potentiel d’action musculaire, la réponse M, cor-
respondant a la sommation de ’ensemble des PUM
de ce nerf. Lenregistrement est réalisé soit par
I’électrode aiguille sous-cutanée, soit plus usuelle-
ment par une électrode de surface monopolaire
avec une électrode de référence positionnée en re-
gard du tendon ou d’une surface osseuse.

La réalisation d’une deuxieme stimulation proxi-
male permet, par la mesure de la distance entre les
deux sites et de la différence de latence, de calcu-
ler la vitesse de conduction (fig. 1).

De nombreuses sources d’erreur existent pou-
vant étre anatomiques (anastomose de Martin
Griber) ou techniques (positionnement des élec-
trodes, température du membre...).

D’autres réponses tardives réflexes sont utili-
sées. Elles consistent en I’exploration des boucles
réflexes médullaires. En particulier, ’étude de
I’onde F et du réflexe H permet par I'intermédiaire
de ces réflexes médullaires d’explorer la conduc-
tion proximale.

Les principaux parameétres analysés permettent
d’apporter au-dela du diagnostic une orientation
étiologique :

Le nerf périphérique

- une diminution d’amplitude distale témoigne
de la perte ou d’une inexcitabilité axonale.

- une latence distale augmentée, des vitesses
de conduction diminuées, un abaissement du
rapport A1/A2, I'allongement de la latence de
I'onde F témoignent d’'une démyélinisation.

La quantification de la perte axonale est pos-
sible en comparant 'amplitude distale du c6té 1ésé
par rapport au coté sain. Elle devient bien sar
beaucoup plus difficile en cas d’atteinte diffuse
telle que celle rencontrée lors de neuropathie péri-
phérique. Certaines techniques peuvent malgré
tout permettre d’explorer, sur des territoires limi-
tés, le nombre et la taille des unités motrices fonc-
tionnelles : techniques de comptage des unités
motrices (MUNE) [3].

La neurographie sensitive

La neurographie sensitive consiste, suite a une
stimulation nerveuse d’un nerf sensitif ou mixte, a
enregistrer un potentiel de nerf a distance, témoi-
gnant de l’activation et de la conduction de ces
fibres. Deux techniques sont disponibles, ortho-
dromique et antidromique, selon que I’exploration
est faite dans le sens physiologique ou contraire
de la conduction nerveuse normale (fig. 2).

Fig. 1 : Etude des conductions motrices.

S1 : stimulation distale, S2 : stimulation proximale, d : distance entre les stimulations, dt : différence de latence, Al : amplitude
potentiel moteur distal, A2 : amplitude potentiel moteur proximal, LD : latence distale.
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Fig. 2 : Neurographie sensitive.

Chacune de ces méthodes présente des avan-

tages et des inconvénients :

- amplitudes plus importantes, mais parasitage
plus fréquents par la réponse motrice pour la
méthode antidromique.

- contraintes anatomiques rendant par exemple
plus difficile I’exploration du nerf saphéne
externe par la voie orthodromique.

Le potentiel du nerf est le plus souvent recueilli
par électrodes de surface placées en regard du tra-
jet nerveux. Pour des segments nerveux plus pro-
fonds ou en cas d’cedémes cutanés importants, ce
recueil peut-étre réalisé par I’électrode aiguille.

Lamplitude faible du potentiel sensitif, entre 10
et 30 uV, nécessite la réalisation de moyenne age,
afin de s’affranchir du bruit de fond.
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De nombreux éléments peuvent modifier le po-
tentiel sensitif : épaisseur de la peau, cedémes,
température cutanée, age.

Les principaux parametres explorés sont la vi-
tesse de conduction et d’amplitude du potentiel
sensitif mesurée pic a pic (pic négatif-pic posi-
tif). Il est important de préciser que seules les
fibres myéliniques sont explorées. Ainsi, dans le
cadre d’'une neuropathie des petites fibres, ’ex-
ploration des réponses évoquées sensitives est
prise en défaut. D’autres techniques existent
telles que I’étude des potentiels évoqués par sti-
mulation au laser, I’étude du réflexe cutané sym-
pathique mesurant les modifications d’impé-
dance cutanée induite par une stimulation, la
biopsie cutanée [4, 5].



EXAMEN EN DETECTION

Lexamen en détection est une exploration indis-
pensable complémentaire de ’examen en stimulo-
détection. Il permet, entre autre, de définir les ca-
ractéristiques myogénes ou neurogénes des activi-
tés électriques des muscles. Il consiste a analyser
les caractéristiques élémentaires et de recrute-
ment des PUM. Cette exploration est réalisée par
lintermédiaire d’une électrode aiguille. Trois
types d’électrodes sont disponibles :

« lélectrode aiguille concentrique : il s’agit d’'une
aiguille creuse au sein de laquelle passe un fil
conducteur isolé a ’exception de son extrémi-
té. Elle permet d’enregistrer la différence de
potentiel entre I'extrémité de 1’électrode et la
canule qui sert de référence.

« lélectrode aiguille monopolaire : cette élec-
trode est dénudée a son extrémité. La diffé-
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rence de potentiels est enregistrée par rapport
a une électrode de référence habituellement
de surface, collée.

- lélectrode aiguille bipolaire : il s’agit d’une ai-
guille creuse contenant deux fils isolés a I'ex-
ception de leurs extrémités.

Les premiers enregistrements a l’aiguille sont
décrits par Adrian et Bronck en 1929 grace a l'in-
vention de l'aiguille coaxiale. Elle permet d’enre-
d’unités motrices, a proximité de ’aiguille, d’ana-
lyser leur mode de recrutement a I’effort ainsi que
leurs caractéristiques unitaires (durée, amplitude,
phase...) (fig. 3).

Les développements récents de I’échographie
musculaire permettent d’apporter des éléments
complémentaires a I’examen de détection. Par

Fig. 3 : Enregistrement des potentiels d’unité motrice.
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exemple, dans le cadre du diagnostic de SLA, la
détection de fasciculations permet d’augmenter la
probabilité diagnostique. Léchographie muscu-
laire offre dans ce contexte une sensibilité supplé-
mentaire, en particulier sur la diffusion de ces
anomalies venant compléter I'identification de la
dénervation par '’ENMG [6]. D’autre part, I’écho-
graphie permet d’accroitre la précision des place-
ments des électrodes aiguilles, en particulier dans
le cadre d’injection de toxine botulique [7].

Au repos le muscle est dépourvu d’activité élec-
trique. Toutefois, on peut enregistrer de breves ac-
tivités d’insertion liées a la stimulation mécanique
des fibres musculaires. Au niveau d’une plaque
motrice, on peut enregistrer la présence de poten-
tiels miniatures liés a la libération de quanta d’acé-
tylcholine. Il s’agit d’ondes négatives de trés faible
amplitude a trés haute fréquence.

Certaines activités sont pathologiques :
fibrillations : il s’agit de potentiels de fibres
musculaires de faible amplitude. Elles sont en
rapport avec une dénervation fonctionnelle
des fibres musculaires liée soit a une dégéné-
rescence axonale, soit a une altération de la
fibre musculaire. Les potentiels lents de dé-
nervation ou pointes positives ont la méme si-
gnification correspondant a I’arrivée vers I’ai-
guille de potentiels de fibres musculaires blo-
qués par cette aiguille.
fasciculations : elles correspondent a la dépo-
larisation spontanée d’une unité motrice. Elles
témoignent d’une hyperexcitabilité motoneu-
ronale et se rencontrent, a I’exception des fas-
ciculations bénignes, dans le cadre d’affection
de la corne antérieure ou de blocs de conduc-
tion (neuropathie motrice multifocale).

Certaines activités pathologiques sont beaucoup
plus soutenues, s’organisant sous forme de dé-
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charges, et peuvent représenter un élément

d’orientation étiologique :
neuro-myotonie : il s’agit de potentiels d’uni-
tés motrices survenant en salves dont I’ampli-
tude décroit du fait de ’épuisement des fibres
musculaires. Ces activités peuvent prendre
I’aspect d’activités musculaires continues.
Elles se rencontrent dans de nombreuses af-
fections et sont caractéristiques en particulier
du syndrome d’activité musculaire continue
(syndrome d’Isaac).
décharge myotonique : témoin de l'instabilité
de la membrane musculaire, il s’agit de dé-
charges de potentiels présentant comme ca-
ractéristique une diminution progressive
d’amplitude et de fréquence. Elles sont obser-
vées en particulier dans la myotonie congéni-
tale (Thomson et Becker) et dans les dystro-
phies myotoniques (Maladie de Steinert).
décharge pseudo-myotonique : ces décharges
sont caractérisées par leur début et fin
brusques. Elles comportent des potentiels is-
sus de l'activation synchrone de fibres muscu-
laires (éphapses, hyperexcitabilité muscu-
laire). Lamplitude et la fréquence des poten-
tiels sont constantes. Les potentiels élémen-
taires prennent un aspect de pointes positives,
de fibrillations. On les rencontre dans cer-
taines canalopathies, en particulier sodiques,
dans certaines affections inflammatoires mus-
culaires et dans certaines neuropathies.

Lors de la réalisation d'un effort progressif, le
nombre d’unités motrices recrutées augmente (re-
crutement spatial) ainsi que la fréquence des uni-
tés motrices déja recrutées (recrutement tempo-
rel). Lors de la perte axonale, les unités motrices
persistantes vont procéder a une réinnervation
collatérale prenant ainsi en charge les fibres mus-
culaires dénervées. Les potentiels de ces unités
motrices persistantes vont ainsi augmenter en



amplitude et en durée a mesure que le nombre
d’unités motrices fonctionnelles diminue (appau-
vrissement du tracé). La fréquence de décharge va
anormalement augmenter par compensation (aug-
mentation de recrutement temporel). On parle de
tracé neurogene. Lors de la phase initiale de cette
réinnervation collatérale, I’aspect du potentiel
d’unité motrice peut-étre polyphasique en raison
de 'immaturité de cette réinnervation. Le degré de
cette dénervation chronique ne peut étre apprécié
que sur un mode semi-quantitatif : par ordre de
sévérité décroissante, on peut qualifier les tracés
de simple accéléré (une seule unité motrice persis-
tante), intermédiaire pauvre et intermédiaire
riche, un tracé normal étant interférentiel.

Ainsi, I’exploration musculaire permet dans le
cadre d’une neuropathie périphérique d’apprécier
le retentissement axonal de celle-ci. Dans le cadre
d’atteinte tronculaire ou radiculaire, la systémati-
sation de l’atteinte neurogene permet d’évaluer le
niveau lésionnel ainsi que son intensité.

A l'inverse, dans le cadre de pathologies primiti-
vement musculaires, le nombre de fibres muscu-
laires fonctionnelles au sein des unités motrices
diminue, les PUM sont ainsi de plus petite taille.
Le recrutement spatial est augmenté par rapport a
Peffort réalisé par compensation. On parle de tra-
cé myogene.

Lanalyse visuelle et auditive de la morphologie
et du recrutement des PUM est habituellement
qualitative. La formation et I’expérience de I’élec-
trophysiologiste permettent de limiter la subjecti-
vité éventuelle de I’étude. Cependant, cette ana-
lyse qualitative des tracés de détection peut étre
quantifiée par une analyse automatique des poten-
tiels d’unités motrices définissant, pour I’échantil-
lon exploré, leur amplitude, durée, fréquence,
pourcentage de phase [8].
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ETUDE DE LA JONCTION
NEUROMUSCULAIRE

Lors de la répétition d’une stimulation nerveuse,
plusieurs facteurs peuvent limiter ’efficacité de la
jonction neuromusculaire : la quantité I’acétylcho-
line libérée sous la dépendance de I’entrée de cal-
cium présynaptique et le nombre de récepteurs a
I’acétylcholine post-synaptiques disponibles. Dans
le cadre d’'un syndrome myasthénique présynap-
tique, la stimulation a haute fréquence (> 10 Hz)
permet d’accroitre ’entrée de calcium et ainsi la
libération I’acétylcholine. La différence d’ampli-
tude et de surface des potentiels d’action muscu-
laire croit anormalement. On parle d’incrément
pathologique (par exemple dans le syndrome de
Lambert Eaton). Dans le cadre de pathologie post-
synaptique, la stimulation a basse fréquence
(3 Hz) induit une diminution progressive des po-
tentiels d’action musculaire en raison du faible
nombre de récepteurs disponibles. On parle de
décrément pathologique (par exemple dans la
myasthénie). D’autres techniques permettent
d’augmenter la sensibilité diagnostique des
troubles de la jonction neuromusculaire par 'EN-
MG. Lexploration en fibre unique permet par
I’étude de la variabilité d’activation des fibres
musculaires au sein d’'une méme unité motrice
appelée “jitter”, d’augmenter la sensibilité dia-
gnostique de 'ENMG a pres de 90 % [9].

CONSIDERATIONS PRATIQUES
Lexploration de radiculopathies

A la phase aigué, en I'absence de dégénéres-
cence wallérienne, les conductions motrices dis-
tales restent inchangées. Seules les conductions
proximales, explorées par des techniques réflexes
(onde F, réflexe H) sont perturbées. Lexamen en



détection au niveau musculaire ne décéle qu’'un
défaut d’activation des unités motrices sans signe
de dénervation aigué.

A la phase subaigué (entre 5 et 10 jours habituel-
lement en fonction de la longueur du segment ner-
veux), la dégénérescence wallérienne permet a
I’examen en détection d’analyser I'importance de
la perte axonale par I’appréciation de la dénerva-
tion active (fibrillations et pointes lentes de déner-
vation) et l'intensité du tracé neurogene. Il peut
exister une diminution du potentiel d’action mus-
culaire distal par I’amyotrophie neurogene.
Lanalyse de la systématisation radiculaire, par
Iinterprétation de la distribution des anomalies
neurogenes, doit tenir compte de l'innervation
pluriradiculaire de la plupart des muscles, de la
prépondérance radiculaire de cette innervation et
des variations anatomiques connues.

A la phase chronique, ’ENMG permet d’appré-
cier les séquelles neurogenes, témoin direct de la
perte axonale et des capacités de réinnervation. Il
s’agit également d’un examen indispensable dans
I’évaluation de la persistance d’une irritation radi-
culaire chronique par la 1ésion initiale ou des pro-
cessus de fibrose.

LENMG a pour objectif d’analyser la topogra-
phie 1ésionnelle ainsi que I’évaluation fonction-
nelle. Dans le cadre d’une neurapraxie (démyéli-
nisation segmentaire et focale sans interruption
axonale), ’examen en stimulodétection va faire
apparaitre la présence focale d'un bloc de
conduction défini par une diminution d’ampli-
tude segmentaire du potentiel d’action muscu-
laire lors de I’étude nerveuse étagée. Lexamen en
détection n’identifie pas de signe de dénervation.
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Le tracé est simplement appauvri par un défaut
de recrutement. Laxonotmesis (perte de conti-
nuité axonale sans lésion des tubes neuronaux
conjonctifs) et la neurotmesis (perte de continui-
té axonale et des tubes neuronaux) ne peuvent
pas étre différenciés a la phase aigué. LENMG
révele une intense dénervation d’aval dans les
2 situations. A la phase tardive, seule I’apparition
d’une réinnervation permet d’évoquer une axo-
notmesis a posteriori.

LENMG permet de définir un processus primiti-
vement axonal (diminution des amplitudes dis-
tales sans altération des vitesses de conduction).
Par opposition, un processus primitivement dé-
myélinisant sera a I’origine d’un respect des am-
plitudes distales avec une diminution des vitesses
de conduction, une augmentation des latences
distales et des latences des ondes proximales et la
présence de blocs de conduction. Lexamen
ENMG permet par ailleurs de définir l'intensité,
la systématisation de cette neuropathie.
Lélectrophysiologie contribue ainsi, au-dela du
bilan 1ésionnel, a orienter le clinicien sur le méca-
nisme physiopathologique et étiologique de la
neuropathie. Ainsi, une axonopathie longueur
dépendante fera rechercher préférentiellement
une origine toxique ou métabolique. Une atteinte
tronculaire multiple asynchrone (multinévrite)
conduit a envisager en priorité une vascularite.
Enfin, une démyélinisation orientera vers un pro-
cessus de type polyradiculonévrite aigué ou chro-
nique ou certains syndromes électro-cliniques
(neuropathie motrice multifocale, syndrome de
Lewis-Sumner, neuropathie anti-MAG...). Les
données électrophysiologiques sont enfin un des
éléments essentiels permettant le suivi évolutif et
thérapeutique d’une neuropathie.



CONCLUSION

Lexamen ENMG représente la prolongation in-
dispensable de I’examen clinique dans la patholo-
gie neuromusculaire. La multiplicité des tests qu’il
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offre permet I’analyse précise de la systématisa-
tion, mais surtout de la fonctionnalité des struc-
tures nerveuses impliquées. Il représente ainsi un
outil complémentaire de I’exploration anatomique
radiologique.
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ECHOGRAPHIE STATIQUE ET DYNAMIQUE

Depuis quelques années, I’échographie s’est im-
posée comme l'examen de premiere intention
dans I'étude des nerfs périphériques [1-3]. Peu
onéreuse et tres accessible, ’échographie a béné-
ficié en outre de I'avancée des connaissances et
des améliorations techniques, notamment grace
aux sondes haute fréquence [1, 4].

Les nerfs périphériques sont constitués de fibres
nerveuses qui comportent un axone entouré de
cellules de Schwann et d’un tissu conjonctif de
soutien.

On distingue les fibres amyéliniques, recou-
vertes par une mince couche de cytoplasme de cel-
lules de Schwann, et les fibres myélinisées, ou plu-
sieurs couches de cellules de Schwann constituent
la gaine de myéline.

La conduction est plutot lente pour les fibres
amyéliniques (douleur, fonctions végétatives),
alors qu’elle est rapide pour les fibres myélini-
sées (fonctions motrices et certaines fonctions
sensitives).

Chaque fibre est entourée d’'un endoneévre, tis-
su conjonctif constitué de fibroblastes, de colla-
gene et de capillaires sanguins. Les fibres sont
regroupées en fascicules, délimités par un péri-
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névre, ce dernier étant constitué d’une couche
cellulaire concentrique. Laspect échographique
du nerf périphérique refléte les données histolo-

giques (fig. 1).

Aspect échographique normal du nerf sciatique :
piece anatomique examinée avec une sonde de haute résolu-
tion type club de golf. Coupes échographiques axiale (a) et
longitudinale (b).

La structure interne du nerf (fleches) refléte son histologie.
Les fascicules nerveux (tétes de fleche) hypoéchogénes sont
entourés du tissu conjonctif hyperéchogene.



La taille et le nombre des fascicules varient
considérablement suivant les cas.

Plusieurs fascicules constituent le nerf qui est
délimité en périphérie par un tissu conjonctif fi-
breux dense, I’épinévre, au sein duquel circulent
de nombreux vaisseaux sanguins, les vasa nervo-
rum [5].

Lépinevre est en général plus épais 1a ou le nerf
est soumis a des contraintes mécaniques impor-
tantes, comme dans les tunnels ostéofibreux et au
contact des reliefs osseux [6].

Deux hypothéses ont été avancées pour expli-
quer l'architecture interne du nerf : la théorie du
cable, ou les fascicules cheminent parallélement
de maniere indépendante durant tout le trajet du
nerf, et la théorie plexiforme, ou les fascicules se
divisent, se ramifient et se rejoignent le long du
trajet nerveux. En fait, ces deux théories co-
existent, la théorie plexiforme concernant plut6t
le versant proximal des nerfs et la théorie du cable
plutot leur distalité [4]. Sur ce dernier versant, il
existe souvent une différentiation précise, avec
des fascicules qui contiennent conjointement des
fibres sensitives et motrices, pour la peau et le
muscle par exemple [1].

De nombreuses études ont montré tout 'intérét
de I’échographie dans I’exploration des nerfs pé-
riphériques [5-9]. La plupart des nerfs périphé-
riques des membres sont visualisables [10]. Le
choix du type de sonde a utiliser dépend de la
taille et de la profondeur du nerf a examiner ainsi
que des tissus avoisinants (fig. 2). La plus grande
partie des nerfs au niveau du bras, jusqu’au tiers
moyen de I’avant-bras et au niveau du tiers moyen

de la cuisse jusqu’a la cheville, est explorable
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avec des sondes de 5-12 MHz, voire de 7-15 MHz
selon la corpulence du patient (fig. 3). Avec ce
matériel, il n’y a plus de difficultés pour explorer
les différents segments des nerfs radiaux, ulnaire
et médian au membre supérieur et la plus grande
partie des nerfs sciatique, fémoral, tibial et fibu-
laire avec leurs branches de division [11-16].
Grace a l'importante amélioration de la qualité
des sondes de haute fréquence type club de golf,
on parvient a voir aujourd’hui des nerfs de taille
proche du millimetre, voire inframillimétrique
comme certains nerfs sous-cutanés et les nerfs
digitaux (fig. 2 et 4).

LIRM a une meilleure résolution en signal, mais
sa résolution spatiale est nettement inférieure
(méme avec les antennes de surface) et son cot
largement supérieur a celui de ’échographie [1,
11]. Par rapport a I’échographie, I'IRM est limitée
par le champ de vue (FOV) de ’antenne, ne per-
mettant pas de suivre de larges segments de nerf.
A titre d’exemple, pour I’étude du nerf ulnaire,
trés souvent demandée par nos confreres clini-
ciens du coude jusqu’au canal de Guyon, il est sou-
vent difficile, comme pour I’électromyogramme,
de repérer précisément le site de compression.
LIRM apportera de trés bons résultats uniquement
avec l'utilisation d’au moins trois antennes (réali-
sation donc de trois explorations avec temps
d’examen multiplié par trois). En revanche, I’écho-
graphie permet & un examinateur expérimenté
d’explorer le nerf du coude au poignet en 10-
15 minutes. Ses caractéres dynamique et compa-
ratif sont en outre des atouts propres majeurs, la
mobilité des nerfs pouvant étre a l'origine de si-
tuations pathologiques [17-20]. Dans notre expé-
rience, la réalisation de I’examen en flexion-exten-
sion du coude permet de juger d’une éventuelle
instabilité du nerf ulnaire qui orientera vers la
bonne option thérapeutique (transposition anté-
rieure en cas d’instabilité) (fig. 5).

En revanche, I'IRM est plus performante pour
I’étude des nerfs profonds.



Echographie statique et dynamique du nerf normal

Fig. 2 : Importance du choix de la sonde dans I’analyse des petits nerfs périphériques. Coupes axiales échographiques latérales
de cheville (a-d). En (a), a hauteur de la malléole latérale (ML), la portion distale du nerf fibulaire superficiel (fleche blanche) est
a peine visible entourée par le tissu sous-cutané (fleche courbe = tendons fibulaires).

Avec l'utilisation d’une sonde de haute résolution type club de golf (b-d), le petit rameau nerveux (fleches blanches), de 0,6 mm
en (b), peut étre facilement identifié. En (c), trois fascicules internes sont individualisés. En (d), division distale du nerf en deux
rameaux.

Fig. 3 : Echographie du nerf ulnaire a hauteur de I’avant-bras. Coupes échographiques axiale (a) et longitudinale (b). Le nerf
ulnaire (fleches) est bien visualisé dans les deux plans avec les fascicules nerveux en son sein (tétes de fleche). Lartere ulnaire
(fleche courbe) chemine a c6té du nerf.
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Fig. 4 : Echographie du nerf digital a hauteur de P1(1™ phalange) de 'index. Coupes échographiques axiale (a) et longitudinale (b).
Le nerf digital radial (fleches) est bien visualisé dans les deux plans. Les fascicules nerveux (tétes de fleches) paralleles et hypo-
échogeénes, sont notamment bien individualisés dans le plan longitudinal. Lartére collatérale radiale (fleche courbe) chemine a

c6té du nerf (TF = tendons fléchisseurs).

Fig. 5 : Instabilité du nerf ulnaire au coude. Coupes axiales échographiques obtenues en extension (a) et flexion maximale (b). En
(a), le nerf ulnaire (fleche noire) est tuméfié ; absence de visualisation des fascicules internes. Le nerf est en situation postérieure
par rapport a I’épitrochlée. En (b), luxation antérieure du nerf (fleche noire).

L'échographie est confortable pour le patient qui
peut suivre “en live” ’exploration et interagir avec
I'imageur. C’est un examen extrémement convi-
vial par rapport aux autres techniques d’imagerie.
Lexploration est réalisée en paralléle d'un examen
clinique a minima, I'un pouvant aider I’autre. La
recherche d’'un névrome post-traumatique d’un
nerf sous-cutané est par exemple facilitée par la
pression locale de la sonde (palper échoscopique)
a la recherche d’un signe de Tinel qui permet de
limiter la zone d’examen (fig. 6).

Bien évidemment, un examinateur aguerri,
connaissant parfaitement I’anatomie et utilisant
un matériel de bonne qualité, est indispensable
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pour exploiter au mieux les performances de la
technique échographique.

Contrairement a 1’électromyogramme, I’écho-
graphie n’est pas douloureuse et donne acceés a
I’anatomie.

La pertinence échographique varie en fonction
du nerf exploré (notamment de sa taille, de sa po-
sition et des tissus avoisinants) et de la corpulence
du patient [1]. Il est bien sir plus aisé de visualiser
un nerf ulnaire et ses branches de division chez
une personne mince, malgré leur petite taille,
qu’un nerf grand sciatique a hauteur du muscle
piriforme chez un patient obése.



Fig. 6 : Importance du palper échoscopique. Coupes écho-
graphiques axiales obtenues au dos du deuxieme métacar-
pien en proximal (a) et distal (b). En (a), une petite branche
de division distale de la branche superficielle du nerf radial
(fleche blanche) chemine dans les tissus sous-cutanés entre
les tendons extenseurs de 'index (fleche courbe) et le deu-
xiéme métacarpien (M). Sa taille est estimée a 0,4 mm. En
(b), volumineux névrome post-traumatique hypoéchogéne
(fleche noire) de 1,1 mm. Léchopalpation est douloureuse et
déclenche des paresthésies distales.

Aspect échographique normal

Limage échographique du nerf périphérique
reflete les données histologiques, avec un aspect
en nid-d’abeilles ou pseudo-ovarien en coupes
axiales ; des structures hypoéchogénes arrondies,
correspondant aux fascicules, sont entourées d’un
tissu hyperéchogene correspondant au périnevre
[1, 21] (fig. 1).

En coupe longitudinale, le nerf est constitué de
multiples bandes linéaires hypoéchogenes, qui
cheminent a I'intérieur du nerf, séparées par des
bandes hyperéchogeénes [1] (fig. 1).
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A D’état normal, le Doppler ne permet pas de
mettre en évidence les vaisseaux intranerveux
[1, 11].

A hauteur des divisions, le nerf se divise en plu-
sieurs rameaux au sein desquels les fascicules se
séparent. Le diametre des nerfs diminue en s’ap-
prochant de leur distalité.

La mesure des nerfs est trés importante, car
I’élargissement est pathologique [22]. On définit
ainsi des valeurs seuil pour apprécier le caractere
normal ou pas d’un nerf, avec une exploration
comparative [13, 23-29]. Des ratios de surfaces en
section (swelling ratio) ou de diametres (flattening
ratio) ont été décrits [11, 30]. Pour les petits nerfs
principalement ’absence de variation de calibre
ne permet pas d’éliminer totalement une atteinte
du nerf.

Des méthodes de quantification de 1’cedeme
neural ont été proposées [31-33].

Contrairement aux autres structures musculos-
quelettiques, il n’y a pas d’artéfact d’anisotropie,
ce qui permet en coupes longitudinales de distin-
guer les nerfs des tendons [1, 11].

En coupes axiales, ’exploration des nerfs péri-
phériques nécessite I'utilisation de la technique dite
de “I’ascenseur”, qui permet de se repérer en hau-
teur, et une bonne connaissance de ’anatomie [11,
13, 34, 35]. Les vaisseaux, faciles a détecter notam-
ment en Doppler Couleur, sont des repéres tres pré-
cieux, puisqu’ils cheminent a c6té des nerfs [6].

Une exploration dynamique des nerfs est tou-
jours précieuse, compte tenu de leur tendance a la
mobilité [13, 15, 36, 37]. Laspect échographique
varie en fonction de mouvements de compression
ou d’étirement, en raison des modifications des rap-
ports entre les fascicules permis par le tissu conjonc-
tif de soutien [6]. Linstabilité des nerfs peut étre a
l'origine d’'une neuropathie ou I'aggraver (fig. 5).



Les nerfs sont mieux visibles dans un environ-
nement musculaire que dans un environnement
graisseux [1, 6, 38].

Variantes de la normale

Certaines variantes de la normale intéressant le
nerf ou son environnement sont a connaitre, pou-
vant étre interprétées a tort comme pathologiques
par I’échographiste débutant [6].

On observe ainsi parfois un aspect plus homo-
gene et hypoéchogéne d’un nerf normal, en raison
d’un caractere serré des fascicules [39].

Une division haute du nerf médian est fréquem-
ment retrouvée. Celle-ci peut étre associée ou non a
la persistance d’une artére médiane [40-43] (fig. 7).
Cette artére, qui disparait normalement apres la
naissance, peut persister a ’age adulte. Son exis-
tence doit impérativement étre signalée avant un
geste arthroscopique. Elle peut parfois étre a I’ori-
gine d’une symptomatologie, lorsqu’elle mesure
plus de 3 mm ou lorsqu’elle se thrombose [6].

Des développements atypiques des nerfs comme
I’épaississement fusiforme du nerf médian par du
tissu fibrograisseux (hamartome fibrolipoma-
teux), I’hypertrophie diffuse des nerfs dans le syn-
drome de Charcot-Marie-Tooth ou I’élargissement
focal des nerfs dans les neuropathies tomaculaires
sont également a connaitre [6, 44].

Des variantes des structures avoisinant le trajet
d’un nerf peuvent étre responsables d’'une symp-
tomatologie ; des muscles localisés dans des tun-
nels non extensibles peuvent comprimer les nerfs.
Les muscles accessoires les plus fréquents sont
I’abducteur digiti minimi accessoire localisé dans

44

Le nerf périphérique

Fig. 7 : Nerf médian bifide. Coupes échographiques axiales
du canal carpien en mode B (a) et Doppler couleur (b).
Nerf médian bifide (fleches) avec deux branches séparées
par une artere médiane persistante (fleche creuse) bien
perméable en Doppler Couleur (fleche courbe = rétinacu-
lum des fléchisseurs).

le canal de Guyon au poignet (fig. 8) et I’anconé
médial (fig. 9), dans le tunnel cubital du coude.
Ces deux muscles peuvent favoriser une compres-
sion du nerf ulnaire. Le processus supracondylien
de I'humérus et le ligament de Struthers peuvent
étre responsables d’une compression du nerf ul-
naire ou du nerf médian au-dessus du coude [45].

Linstabilité des nerfs lors d’'un mouvement est la
plupart du temps physiologique, notamment en ce
qui concerne les nerfs ulnaire et médian lors des
mouvements de flexion-extension [13, 15, 36, 37].
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b

Fig. 8 : Muscle abducteur accessoire du cinquiéme doigt. Fig. 9 : Muscle anconé médial localisé dans le tunnel cubital.
Coupes axiales échographiques (a), et IRM en pondération Coupes échographiques axiale (a) et longitudinale (b). Visualisa-
T1 (b). Visualisation du muscle abducteur accessoire du tion du muscle anconé médial (astérisque). Noter le nerf ulnaire
cinquiéme doigt (astérisque) dans le canal de Guyon. Noter  (fleches blanches), EP = épitrochlée.

le nerf ulnaire (fleche blanche) et I'artére ulnaire (fleche

creuse), P= pisiforme.

Atouts majeurs de I’échographie au confortable dans les situations postopéra-
quotidien toires notamment.
- Lexamen dynamique avec la mise en mouve-
Léchographie présente des atouts incontes- ment de I'appareil musculo-squelettique ou la
tables et majeurs dans I’exploration des nerfs péri- compression d’une zone reproduisant une
phériques. douleur ou un déplacement du nerf permet de
- Elle permet une étude panoramique, d’obtenir reproduire des situations cliniques patholo-
aisément des vues axiales et longitudinales giques et d’en effectuer le diagnostic.
des nerfs, méme lorsqu’ils sont de trés petite - Léchographie interventionnelle s’est beau-
taille pour les structures superficielles. coup développée ces dernieres années, notam-
- Il n’y a pas d’artéfact métallique contraire- ment dans le domaine de 'anesthésie et fait
ment & 'IRM, ce qui permet un examen trés 'objet d’'un autre chapitre.
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CONCLUSION

Dans des mains expérimentées et avec un maté-
riel performant, ’échographie est un formidable
outil diagnostic dans I’exploration des nerfs péri-
phériques. Sa trés bonne résolution permet de lo-
caliser des structures de tres petite taille, notam-

Le nerf périphérique

ment lorsqu’elles sont superficielles, et son carac-
tére dynamique est un atout précieux compte tenu
du caractére potentiellement mobile des nerfs qui
peut étre a I'origine de pathologies. Léchostructure
des nerfs périphériques “collant” a I’histologie, une
bonne connaissance de celle-ci et de I'anatomie est
indispensable a la réalisation d’examens de qualité.
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IRM DU NERF NORMAL

(Tractographie incluse)

B. DALLAUDIERE, O. HAUGER, P. MEYER, M. MOINARD, N. POUSSANGE, L. PESQUER

Le nerf périphérique est constitué de plusieurs
fascicules qui représentent les unités fonction-
nelles du nerf. Chaque fascicule regroupe des
fibres nerveuses constituées d’'un axone et d’une
gaine de myéline propre. De la périphérie vers le
centre, I’épinévre entoure le nerf, le périnévre en-
toure chaque fascicule et I’endonevre entoure
chaque fibre nerveuse. Entre les fibres nerveuses
et ces différentes barrieres se trouve I’espace en-
doneural constitué principalement par un stroma
fibro-vasculaire capillaire et le liquide endoneural.
Ils permettent les échanges responsables de 1’ho-
méostasie hémato-nerveuse (fig. 1) [1].

Au cours de cet article, nous verrons en fonction
du type de machine, des protocoles et des sé-
quences employées, comment I'IRM peut montrer

Paranévre
Périnévre
Epinévre
Endonévre

Fibres nerveuses

Vaisseaux

Schéma de l'unité fonctionnelle du nerf périphérique.
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au mieux I’anatomie normale du nerf périphérique
et de son environnement.

Dans la littérature scientifique comme dans
notre expérience personnelle, 'IRM 1,5 Tesla per-
met une exploration satisfaisante du nerf périphé-
rique et de sa structure interne [2, 3] grace a sa
treés bonne résolution spatiale et en contraste.

LIRM 3 Tesla se développe progressivement, et
de nombreuses études concernant notamment le
nerf médian ont été publiées. Laugmentation de
la puissance du champ magnétique a 3T permet
d’augmenter le rapport signal sur bruit (SNR)
avec une augmentation du temps de relaxation T1
et une diminution de temps de relaxation T2 des
tissus, mais au prix d’'une augmentation du phéno-
mene de déplacement chimique de I’eau et de la
graisse, d’'une augmentation des artefacts de sus-
ceptibilité magnétique et de pulsation, ce qui en
réduit les avantages théoriques [4-7].

Les IRM ostéo-articulaires 1,5 Tesla dédiées
(GE® Healthcare) sont également citées dans la lit-
térature et peuvent étre utiles dans notre pratique
quotidienne pour étudier la radio anatomie du nerf
normal. Dans notre expérience, il est souhaitable
de modifier les parameétres pour augmenter le rap-
port SNR (augmentation des NEX, de 1’épaisseur
de coupes et de la bande passante) surtout en cas
d’étude de nerfs périphériques de petite taille. A
notre connaissance, aucune étude n’a cependant
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Fig. 2 : Coupe axiale T1 du carpe 2 1.5 T (A), 3T (B) et 1.5 T en IRM dédiée (C). Nerf médian (fleche blanche) et nerf ulnaire
(fleche rouge) avec aspect fasciculé physiologique. A noter I’artefact de mouvement a 3 T di a I’artére radiale (étoile blanche).

Fig. 3 : Coupe axiale T2ZFS ducarpea 1.5 T (A), T2a3 T (B) et T2FS 2 1.5 T en IRM GE® dédié (C). Nerf médian (fleche blanche)
et nerf ulnaire (fleche rouge) avec aspect fasciculé physiologique. A noter I’artefact de mouvement a 3 T di a l’artére radiale

(étoile blanche).

été réalisée sur I'imagerie nerveuse a bas champ ou
sur IRM haut champ dédié [8, 9] (fig. 2, fig. 3).

Retenons donc qu’a I’heure actuelle, une IRM
du nerf périphérique peut se faire a 1,5 Tou 3 T.

QUELLES ANTENNES ?

Lutilisation d’antennes dédiées adaptées a la
zone anatomique étudiée (par exemple nerf mé-
dian au poignet, nerf tibial a la cheville...) permet
d’obtenir une meilleure homogénéité du signal,
une meilleure résolution spatiale et de réduire les
temps d’acquisition et les artefacts.
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Ces antennes dédiées comprennent 8 a 16 ca-
naux de réception, fonctionnent en réseau phasé
et avec l'imagerie parallele. Elles permettent
d’optimiser la résolution spatiale et en contraste.
Le champ de vue varie de 3 & 10 cm selon le type
d’antennes et I’épaisseur de coupes varie de 2 a
3 mm selon les plans de coupe. Les séquences 3D
en écho de gradient et plus récemment en écho
de spin permettent d’obtenir des coupes encore
plus fines.

Le positionnement de la zone anatomique étu-
diée au centre de 'aimant est fondamental pour
garantir une qualité d’image optimale.



QUELLES SEQUENCES ET
POURQUOI ?

Notre protocole comprend de maniére systéma-
tique des séquences en Fast Spin écho (FSE) dites
anatomiques (T1, T2), mais également des sé-
quences dites de contraste, plus sensibles en terme
de signal (T2 et densité de protons avec saturation
du signal de la graisse) pour 1’étude du nerf lui-
méme, de son environnement et des muscles.

Nous effectuons systématiquement une séquen-
ce en pondération T1 et une séquence en pondéra-
tion T2 sans saturation de graisse, le plus souvent
en coupe axiale stricte pour mieux se repérer et
éviter les effets de volumes partiels. A ces 2 sé-
quences, s’ajoutent généralement 2 séquences en
pondération intermédiaire avec saturation de la
graisse (DP FS le plus souvent coronale et sagit-
tale + obliquée avec TE entre 35 et 50 ms).

Il peut y étre associé, en fonction des décou-
vertes sur I'imagerie sans contraste ou en fonction
du contexte clinique, une injection de gadolinium
sans (généralement dans le plan axial) et avec sa-
turation de la graisse (dans un plan orthogonal).
Le temps de ’examen (positionnement et acquisi-
tion) est d’environ 20 a 30 minutes en fonction de
I'injection ou non de gadolinium, soit entre 4 et
6 séquences.

IRM du Nerf Normal (tractographie incluse

Le plan axial strict en pondération T1 est indis-
pensable, car anatomique, et permet de se repérer
dans l’espace en montrant le pédicule vasculo-
nerveux, le nerf et son aspect fasciculé.

Les fascicules apparaissent en iso-signal en T1,
tandis que les enveloppes (épinévre et périnevre)
apparaissent en hyposignal par rapport au muscle

(fig. 4).

Lépinevre peut étre en hypersignal T1 de ma-
niere physiologique du fait de la présence de
graisse, notamment en cas de gros nerf périphé-
rique comme le nerf sciatique [10] (fig. 5).

Si I’aspect fasciculé du nerf n’est pas ou peu vi-
sible, notamment en cas de petit nerf périphérique
(nerf digital commun par exemple), le transfert de
magnétisation (Séquence de type MEMP chez GE
par exemple) permet d’optimiser la résolution
spatiale en augmentant de facon acceptable le
temps de séquence (fig. 6).

Le T1 nous permet donc des le début de 'exa-
men de savoir si I’architecture fibrillaire, fasciculée
du nerf natif est respectée ou non, de savoir si son
calibre est épaissi ou non et de découvrir la pré-
sence d’'une masse. Les signes indirects d’atteinte
du nerf a rechercher en T1 sont la disparition de la
graisse péri-nerveuse, la présence d’une fibrose

Fig. 4 : Coupe axiale T1 du coude a 1.5 T (A) avec nerf ulnaire (fleche blanche) et nerf radial (fleche rouge). Zoom sur le nerf
ulnaire (B) et le nerf interosseux postérieur (C) avec épinévre en hyposignal.
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Fig. 5 : Coupe axiale T1 du carpe (A) et du bassin (B) a 1.5 T avec nerf médian (fleche blanche), nerf radial (fleche rouge) et nerf
ischiatique (fleche bleue) avec épinevre en hypersignal pour le nerf ischiatique

Fig. 6 : Coupe axiale T1 MEMP du doigt a 1.5 T avec pédi-
cule vasculo-nerveux digital latéral (fleche blanche) (FOV :
6 cm, épaisseur de coupe : 3 mm).
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péri ou endoneurale et la présence d’anomalie
compressive. On recherche également une involu-
tion adipeuse et une amyotrophie des muscles in-
nervés [11]. En cas d’IRM postopératoire, le T1
permet également de différencier la portion du
nerf pathologique par rapport au nerf sain (fig. 7).

Les séquences en pondération T2 sans satura-
tion de la graisse permettent également une bonne
analyse anatomique : le nerf normal est globale-
ment en hyposignal, discretement fasciculé. Les
fascicules apparaissent en hypersignal du fait de la
présence du liquide endoneural, tandis que les en-
veloppes épineévre et périnevre apparaissent en hy-
posignal du fait de la présence de collagéne (fig. 8).
Ces séquences permettent également une étude
optimale du calibre du nerf. Il existe une tres

Fig. 7 : Coupe axiale
Tl du carpe a 1.5 T
(A) avec zoom sur le
nerf médian (B). Nerf
médian normal avec
aspect fasciculé phy-
siologique dans sa
portion médiale (fleche
blanche) et patholo-
gique dans sa portion
latérale avec névrome
(fleche rouge).
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Fig. 8 : Coupe axiale T2 du coude a 1.5 T (A) avec zoom sur le nerf ulnaire (B) (fleche blanche). Coupe
axiale T2 du carpe a 1.5 T (C) avec nerf médian (fleche bleue) et nerf ulnaire (fleche rouge).

bonne résolution en contraste entre le nerf et la
graisse adjacente. En cas de pathologie, il existe
une augmentation du signal T2 du nerf ainsi
qu’une disparité de son calibre.

Les séquences en pondération intermédiaire
type densité de Protons avec saturation de la
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graisse ou T2 FS, STIR ou SPAIR (a 3T) sont
utiles pour rechercher des anomalies de signal
du nerf. En effet, le nerf normal apparait moins
fasciculé que sur les séquences anatomiques,
discrétement en hypersignal a 1’état physiolo-
gique en fonction de son orientation [2] (fig. 9,
fig. 10).
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Fig. 9 : Coupe axiale DP FS du carpe a 1.5 T : nerf médian bifide discrétement en hypersignal (fleche blanche) (A). Nerf médian (nor-
mal) (fleche blanche) et ulnaire (fleche rouge) normaux avec aspect fasciculé physiologique au niveau du carpe (B) et du coude (C).

Linjection intraveineuse de gadolinium est in-
diquée en cas d’absence d’anomalie détectée sur
les séquences sans injection et peut permettre de
sensibiliser ’examen. Un nerf normal ne prend pas
le contraste du fait de I’absence de passage du ga-
dolinilum au niveau de la barriére hémato-ner-
veuse. En effet, on peut simplement voir aprés in-
jection de gadolinium une opacification discrete et
harmonieuse de I’épinevre contenant les vaisseaux.
Seuls les ganglions spinaux se rehaussent apres
injection de gadolinium du fait de I’absence de bar-
riere hémato-nerveuse a ce niveau [10] (fig. 11).

Le protocole d’examen est variable selon les
institutions et doit étre adapté a I'indication. Des
séquences anatomiques et en contraste sont tou-

Fig. 10 : Coupe axiale DPFS de la face postérieure du ge- jours nécessaires : T1, DPFS dans au moins

nou a 1.5 T : nerf tibial discrétement en hypersignal (fleche 2 plans de coupe * injection de gadolinium.
blanche) et nerf fibulaire (fleche rouge).

Fig. 11 : Coupe axiale T1 apres injection de gadolinium et effacement du signal de la graisse du carpe a 1.5 T avec zoom sur le
nerf médian normal. (A) Nerf médian pathologique avec importante prise de contraste et perte de son aspect fasciculé (B). Nerf
médian d’aspect normal dans sa portion médiale (fleche blanche) et pathologique dans sa portion latérale avec névrome (fleche
rouge) (C).

54



APPORT DES NOUVELLES
SEQUENCES : TRACTOGRAPHIE,
NEUROGRAPHIE, SEQUENCES 3D

La technique du tenseur de diffusion d’imagerie
(DTI) a été largement utilisée en imagerie céré-
brale pour visualiser les fibres de la substance
blanche et tenter d’évaluer la connectivité du cer-
veau [12]. Cette technique explore les mouve-
ments browniens microscopiques anisotropes des
molécules d’eau qui se font dans la direction pré-
férentielle des fibres.

Dans chaque voxel, la diagonalisation du ten-
seur de diffusion permet le calcul des valeurs
propres utilisées pour calculer ’anisotropie, com-
me en témoignent principalement la fraction
d’anisotropie (FA) et la diffusivité moyenne (MD,
moyenne des 3 valeurs propres). Le degré d’aniso-
tropie et de diffusion est lié a la direction princi-
pale de la diffusivité et des valeurs de diffusion
associées a ces directions [13].

Fig. 12 et 13 : Coupe axiale Tractogra-
phie du carpe avec Neurographie (9
et 25 directions) a 3 T (A et B). Nerf
médian (fleche blanche) avec étude de
la Fraction d’Anisotropie (C), de la MD
(D), du ratio de diffusion a 9 directions
(E) et 25 directions (F).
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Cette technique est également utilisée pour
I’étude des fibres nerveuses notamment périphé-
riques [14]. Elle a d’abord été validée dans la nor-
male avec étude des variabilités inter-observa-
teurs, puis a ensuite été utilisée en cas de conflit
nerveux [15].

A ce jour, la plupart des études publiées sont li-
mitées a I’étude du nerf médian au poignet avec
des résultats encore discordants selon les auteurs
et les séries [16].

Selon Yao, la FA normale du nerf médian serait
comprise entre 0.7 et 0.71, selon la localisation
anatomique, sans différence en fonction du sexe et
du membre dominant [17]. Une baisse de FA est
généralement observée en cas de souffrance ner-
veuse avec pour Guggenberger, dans une étude
IRM a 3 Tesla, un cut-off de FA de 0.47 et ’ADC de
1.054x10(-3) mm?/sec entre un nerf médian nor-
mal et pathologique, avec dans son étude, une va-
riation normale de FA en fonction du sexe [18, 19].
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Létude DTI n’est pas encore appliquée en pra- riques [20, 21, 22]. Ces séquences permettent un
tique clinique quotidienne, mais peut s’avérer trés examen plus facile et plus précis des nerfs péri-
utile en cas de discordance radio-clinique, méme phériques que les séquences standard avec une
si I’électromyogramme reste encore le “gold stan- meilleure visualisation de la structure nerveuse et
dard” [2] (fig. 12-17). un meilleur contraste en HR.

Les séquences de Neurographie Haute Résolu- Les séquences 2D HR permettent une bonne
tion (NHR) 2D ou 3D sont utilisées depuis plus analyse de ’anatomie du nerf. Limagerie 3D per-
plusieurs années, pour 1’étude du plexus brachial, met de réaliser des reconstructions longitudinales
plus récemment pour 1’étude des nerfs périphé- des nerfs qui montrent les changements focaux de

Fig. 14 AB : Coupe axiale DP FS centrée sur le nerf ulnaire (fleche jaune) avec tractographie correspondante (Axial Focus b600
DTI 12 directions, Flex Small, IRM 1.5T) (A et B). La couleur verte correspond a la couleur des fibres au sens antéro-postérieur
dans I'image, le bleu au sens des fibres qui viennent vers nous et le rouge aux fibres transversales. Le nerf ulnaire apparait donc
en bleu au centre de 'image, car ses fibres viennent vers nous. (Courtoisie du CHRU de Brest, La Cavale Blanche).

Fig. 14 CD : Coupe axiale DP FS centrée sur le nerf médian (fleche verte) avec tractographie (DTI 12 directions) (C et D). Le
nerf médian apparait aussi en bleu au centre de 'image, car ses fibres viennent vers nous. (Courtoisie du CHRU de Brest, La
Cavale Blanche).
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calibre et leurs rapports avec les espaces adja- Les aspects normaux du nerf en séquence stan-
cents. Ces séquences améliorent la compréhen- dard et en NHR [26, 27] sont résumés dans le ta-
sion des pathologies par les cliniciens et per- bleau ci-apreés.

mettent une meilleure planification préopératoire

[23, 24, 25].

Fig. 15 : Image de fusion entre la séquence axiale DP FS et la DTI
correspondante centrée sur le nerf médian (Axial Focus b600 DTI
12 directions, Flex Small, IRM 1.5T) (A). Mesure chiffrée de la FA
du nerf médian (ROI jaune) et du nerf ulnaire (ROI verte) chez le
méme patient que la figure 14 (B). (Courtoisie du CHRU de Brest, La
Cavale Blanche).

~ AN "

Fig. 16 : Coupe coronale oblique DTI (A), axiale (B), sagittale oblique (C) 3 T centrée sur le nerf médian au poignet avec “pol-
lution” par des fibres musculaires adjacentes. Coupe axiale (D), coronale oblique (E) centrée sur le nerf médian au niveau du
carpe avec code couleur de I’orientation des fibres (rouge : transversal, vert : cranio caudal et bleu : antéro-postérieur) et mesure
chiffrée de la FA (F).
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Tableau 1 : Tableau récapitulatif des caractéristiques IRM du nerf normal

du signal de la graisse

Caractéristiques Nerf normal
Calibre Identique a I'artére adjacente — diminue progressivement en distalité
Signal Isosignal T1 et T2 au muscle adjacent - Isosignal ou discret hypersignal en DP FS avec saturation

Architecture fasciculaire

Présente en pondération T1 et T2

Trajet

Régulier sans déviation focale, bien silhouetté par la graisse périneurale

Rehaussement

Absent, en dehors des sites ou la barriere hémato-nerveuse est déficiente

Graisse périneurale

Préservée, bien visible, propre et homogéne

Fig. 17 : Coupe coronale oblique 3D T1 (A), coronale oblique 3D T2 (B), coronale oblique DP FS (C) et sagittal oblique (D) dans
I’axe du nerf médian a hauteur de sa division distale au poignet.

CONCLUSION

Que ce soit en IRM standard ou en NHR 3D,
I'IRM a haut champ permet, grace a l'utilisation
d’un protocole adapté, une bonne étude de ’ana-
tomie et de la structure du nerf périphérique,
notamment des nerfs profonds grace a un
contraste spontané avec la graisse périneurale.
Sa principale limite est son champ limité en
fonction de I’antenne choisie, contrairement a
I’échographie.
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RESUME

Le nerf périphérique présente une structure glo-
balement concentrique et est constitué de fascicules
qui représentent ses unités fonctionnelles. A I’état
normal, celles-ci sont directement visibles en IRM
grace aux séquences dites anatomiques (T1, T2 et
T1 apres injection de gadolinium, voire tractogra-
phie), mais sont également évaluables grace aux
séquences en densité de protons avec saturation du
signal de la graisse plus sensibles en terme de si-
gnal pour I’étude du nerf lui-méme, mais également
de son environnement notamment musculaire.
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NEUROPATHIES INFLAMMATOIRES

A. LHOSTE-TROUILLOUD, F. TAITHE

Les neuropathies inflammatoires regroupent
des entités nosologiques peu connues qui peuvent
étre diffuses, multifocales ou focales et évoluer sur
un mode aigu, subaigu ou chronique (tableau 1).
Parmi ces neuropathies, nous avons voulu mettre
en lumiere les atteintes démyélinisantes chro-
niques, polyradiculonévrite chronique et neuropa-
thie motrice multifocale a bloc de conduction, car
c’est dans ces formes inflammatoires qu’existent
le plus de possibilités thérapeutiques. Elles consti-
tuent donc un véritable enjeu diagnostique ou
I'imagerie va prendre une place de plus en plus
importante dans les années a venir.

LA POLYRADICULONEVRITE
INFLAMMATOIRE DEMYELINISANTE
CHRONIQUE

La polyradiculonévrite inflammatoire démyéli-
nisante chronique (PIDC en Francais, chronic in-
flammatory demyelinating polyradiculoneuropa-
thy ou CIDP en Anglais) est une neuropathie ac-
quise rare dont la prévalence varie de 0,8 a 8,4
pour 100 000 habitants selon les études. Les deux
sexes sont concernés (sex-ratio proche de 1,5), et
I’age moyen se situe autour de 45 ans [1].

Tableau 1 : Répartition des neuropathies inflammatoires en fonction du mode évolutif et de la répartition de I’atteinte.
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Elle se caractérise par une atteinte du systeme
nerveux périphérique sensitivomoteur associant
une démyélinisation segmentaire ancienne et ré-
cente, un phénomeéne de démyélinisation-remyéli-
nisation chronique et surtout un infiltrat inflam-
matoire cellulaire traduisant 1’origine dysimmuni-
taire de cette pathologie [2].

Deux formes évolutives de PIDC sont désormais
reconnues : progressive et a rechutes (15 a 40 %
des PIDC). Contrairement a la forme aigué des
polyradiculonévrites souvent précédée dun épi-
sode infectieux, il est rare de retrouver dans une
PIDC un facteur déclenchant ou favorisant [3].

Présentation clinique

La présentation clinique habituelle (50 % des
cas) au maximum de ’atteinte et quelle que soit la
forme évolutive est celle d’un déficit sensitivomo-
teur, a la fois distal et proximal de type périphé-
rique et touchant les 4 membres de facon plus ou
moins symétrique (tableau 2). Pour retenir le dia-
gnostic d’'une forme chronique, le délai entre le
début et le maximum des symptomes doit étre au
moins de 2 mois avec la persistance de signes cli-
niques au-dela des 6 mois d’évolution. Le déficit
moteur prédomine dans plus de 80 % des cas et
des formes motrices pures sont possibles (10 a
20 % des PIDC). Deux éléments cliniques impor-
tants orientent vers une PIDC, car ils sont aty-
piques dans une polyneuropathie longueur-dépen-

Tableau 2 : Présentation clinique habituelle d’'une PIDC. La
symptomatologie doit évoluer sur au moins 2 mois pour étre
retenue dans le cadre d’'une PIDC.
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dante. Il s’agit d’un déficit moteur proximal d’em-
blée ou de survenue rapide apres un déficit distal,
et de I'atteinte simultanée ou trés rapprochée des
membres supérieurs et inférieurs. Le déficit sensi-
tif correspond a une atteinte des grosses fibres
myélinisées et se traduit par une atteinte proprio-
ceptive, mais il est possible d’observer également
une hypoesthésie épicritique en chaussette et en
gant avec des éléments douloureux. Une PIDC
peut également s’accompagner d’une atteinte des
nerfs craniens (nerf facial, nerfs oculomoteurs,
nerfs mixtes bulbaires) notée selon les séries dans
15 a 30 % des cas.

Cette forme commune de PIDC ne concerne que
la moitié des patients. A coté du tableau moteur
symétrique classique, on peut trouver d’autres
formes plus atypiques (tableau 3) :

- Des formes sensitives pures. Elles représentent

5 a 10 % des cas et s’expriment soit sous la
forme d’'un tableau de neuropathie sensitive
ataxiante (perturbation de I’équilibre et de la
coordination motrice), soit par des paresthésies
distales isolées, parfois douloureuses avec une
évolution ascendante aux 4 membres ;

« Des formes asymétriques multifocales (Lewis
et Sumner) dont I’aspect peut évoquer une mo-
noneuropathie multiple, et qui prédominent en
distalité et aux membres supérieurs. En élec-
tromyographie, ces formes se caractérisent
par 'existence de nombreux blocs de conduc-
tion moteurs souvent isolés (pas de ralentisse-
ment des vitesses de conduction) siégeant pré-
férentiellement a I’avant-bras ;

Tableau 3 : Formes atypiques de PIDC.
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- Des formes axonales sont également décrites. Dans ce cas, le bilan étiologique doit comprendre
La nature inflammatoire dysimmunitaire peut une biopsie ostéomédullaire (surtout s’il s’agit
étre suspectée sur I’existence d’éléments aty- d’une IgM monoclonale), des radiographies du
piques pour une neuropathie axonale (surve- squelette et un scanner thoraco-abdomino-pelvien
nue d’'une poussée, d’'un déficit moteur proxi- pour rechercher une éventuelle hémopathie (lym-
mal, d’une atteinte de nerf cranien, d’'une at- phome, myélome, POEMS syndrome ou maladie
teinte prédominante aux membres supérieurs, de Waldenstréom) dont I’apparition peut étre retar-
d’une aréflexie diffuse...). dée et qui pourrait étre une cause de résistance au

traitement ou de perte axonale précoce. Dans la

Le spectre clinique des PIDC est donc en fait majorité des cas, cette gammapathie est bénigne

trés hétérogene, ce qui en complique le diagnostic. (on parle de MGUS) et le profil évolutif et théra-

peutique de ces PIDC ne varie pas des autres poly-
radiculonévrites. Un certain nombre de PIDC peut

Pathologies associées également étre associé a une maladie générale ou
étre secondaire a celle-ci selon que l’on retienne

Leur identification est tres importante, car elles ou pas un lien de cause a effet. Des lors, devant
sont fréquemment liées a un certain nombre de tout diagnostic de PIDC, un bilan exhaustif doit
pathologies qu’il est indispensable de mettre en étre réalisé pour rechercher cette éventuelle co-
évidence par un bilan exhaustif (tableau 4). Envi- morbidité, et ce, d’autant plus qu’il existe des
ron 20 a 30 % des PIDC sont associées a la pré- signes généraux ou extra-neurologiques, ou que
sence d’'une immunoglobuline monoclonale [4]. I’évolution clinique est rapidement défavorable

malgré un traitement bien conduit.
Electrophysiologie

A coté des données cliniques, ’examen électro-
physiologique par électroneuromyogramme (ENMG)
a un role clé dans le diagnostic des PIDC, car il
permet de déceler les parametres indiquant une
démyélinisation segmentaire. Les criteres ENMG
reposent sur I’étude des parametres de conduction
des fibres motrices (vitesse de conduction motrice
ou VCM, latence distale LD, ondes F) et sur la mise
en évidence d’un éventuel bloc de conduction ou
d’une dispersion temporelle de la réponse motrice.

Biologie

La ponction lombaire est trés souvent réalisée
dans l'exploration d’un tableau neuropathique
compatible avec une PIDC, montrant générale-

ment une hyperprotéinorachie, mais il n’y a pas de
Tableau 4 : Pathologies potentiellement associées a une PIDC. marqueur sérique de la maladie.
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Criteres diagnostiques données classiques cliniques et électriques, mais ils

integrent également des criteres supplémentaires

On comprend donc que le diagnostic des PIDC dont 'IRM des plexus et des racines fait partie [5].

repose sur un faisceau de présomptions, et pas sur Ces derniers parametres sont également repris

un marqueur unique. dans les recommandations du groupe d’étude fran-

cais des PIDC (tableau 6) dont I'objectif principal

Depuis 1983, plusieurs auteurs ont proposé leurs est d’appliquer au quotidien des criteres diagnos-

propres critéres diagnostiques. Les plus récents tiques habituellement établis pour des essais théra-
(tableau 5) tiennent non seulement compte des peutiques avec des patients sélectionnés [6].

Tableau 5 : Critéres diagnostiques de ’European Federation of Neurological Societies (EFNS) des PIDC. D’apres Van Den Bergh
et al., 2010 [5]. LCR: liquide céphalo-rachidien, PES : potentiels évoqués somesthésiques, ME : microscopie électronique.
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Tableau 6 : Stratégie diagnostique pour les PIDC selon les recommandations du groupe d’étude francais des PIDC. D’apres Vallat

and French CIDP study group, 2008 [6].

Imagerie

A coté du bilan des comorbidités éventuelles
que nous ne détaillerons pas ici, I'IRM des plexus
fait partie depuis 2010 des “critéres supplémen-
taires” de diagnostic proposés dans les recom-
mandations de prise en charge des PIDC [5], et
I’échographie est en plein essor, bien que non en-
core validée en routine.
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TECHNIQUE PRECONISEE

Le groupe francais a proposé un PHRC national
pour harmoniser les pratiques dans ces patholo-
gies. Le protocole technique en cours d’évaluation
est le suivant :
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+ Au plexus brachial, étude bilatérale couvrant RESULTATS
jusqu’aux régions axillaires, en coupes coro-
nales STIR ; T1 ; T1 avec gadolinium (satura-
tion de graisse recommandée) ; coupes sagit-
tales STIR et T1 depuis les foramens jusqu’aux
régions axillaires.

+ Au plexus lombaire, étude bilatérale couvrant

Dans ’attente des résultats de 1’étude multicen-
trique francgaise, beaucoup de cas rapportés ou de
séries de moins de 10 cas alimentent la littérature
internationale. La synthése de celles-ci permet de
dégager les éléments suivants :

de L2 au pubis, en coupes coronales STIR ou - Chypertrophie des racines et plexus est un

T2 Fat-Sat ; T1 ; T1 avec gadolinium et Fat-Sat ; signe capital [8] (fig. 1). Cette hypertrophie
coupes axiales dans les mémes pondérations. est attribuée, depuis des travaux post-mortem,

a l'infiltration par des cellules inflammatoires,

Des séquences en tenseur de diffusion sur les I’cedeme interstitiel et les formations en bulbe
machines en disposant sont également suggérées. d’oignon liées aux phénomenes de démyélini-
sation/remyélinisation. Premier signe décrit

Certains auteurs proposent de substituer, si dis- en 1996, il serait assez constant, en particulier
ponibles, les séquences STIR par des séquences sur les atteintes anciennes [9], méme s’il existe
IDEAL pour améliorer les rapports signal/bruit et des discordances a I’étage lombaire en parti-
contraste/bruit [7]. culier [10]. Un seul cas d’atrophie du plexus

Fig. 1 : IRM coronale des mexus brachiaux en STIR (A), T1 (B), et T1 aprées Gadolinium et FatSat
(C) chez une patiente de 45 ans suivie pour PIDC depuis pres de 15 ans : hypertrophie et hypersi-
gnal STIR bilatéral et symétrique des plexus, avec rehaussement modéré apres injection. A titre de
comparaison, séquences STIR (D) et T1 (E) chez une femme témoin sain de méme age.
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brachial a été rapporté, chez un patient dia-
gnostiqué depuis 23 ans et tres affecté clini-
quement [11]. Tazawa propose un seuil a
5 mm pour les racines du plexus brachial pour
différencier les sujets normaux des PIDC. La
mesure serait plus difficile au plexus lombaire
[12]. Cette hypertrophie serait corrélée a cer-
taines anomalies ENMG (FWCV) [12], mais
on ne sait pas encore si elle est corrélée a
I’évolution clinique en cas de poussées ;
Lhypersignal STIR généralement associé, est
pour certains plus significatif que ’hypertro-
phie des plexus [13] ;

Prise de gadolinium. Linjection est préconi-
sée par le groupe francais et I’EFSN/PNS,
mais pour certains auteurs, elle n’apporterait
pas d’élément supplémentaire au diagnostic,
la prise de contraste habituellement modérée
n’étant jamais isolée, mais toujours associée a
un hypersignal STIR et a I’hypertrophie. Pour
Midroni, elle est plus sensible que I’hypertro-
phie, mais cette série ne comportait ni de sé-
quence STIR ni T2 [10] ;

Apport des techniques de diffusion. Adachi a
montré qu'un hypersignal en diffusion existait
dans environ la moitié des 18 plexus brachiaux
ou lombaires étudiés. La valeur d’ADC était
plus élevée chez ces patients que chez les té-
moins, ce qui serait lié & la prolifération des
cellules de Schwann et du collagene endoneu-
ral. Toutefois, chez tous les patients présen-
tant des anomalies de diffusion ou d’ADC, il
existait une hypertrophie et un hypersignal
des racines sur la séquence STIR (étude me-
née a 1 Tesla), qui parait donc suffisante en
routine [14]. Kakuda s’est intéressé au calcul
de la fraction d’anisotropie (FA) sur le nerf
périphérique (nerf tibial), chez 10 patients
PIDC et 10 sujets sains, a 3 Tesla. La FA est
significativement diminuée chez les patients
PIDC, méme en l’absence d’anomalie sur la
séquence T2 (réalisée en FSE) [15]. Ces résul-
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tats sont concordants avec I’hypothese que les
remaniements successifs des nerfs entrainent
une moindre cohérence dans l’organisation
des fibres nerveuses, mais restent a confirmer
sur des cohortes plus nombreuses, avec corré-
lations aux données de 'EMG. A noter égale-
ment que cette technique n’est actuellement
applicable qu’a des nerfs de calibre suffisant,
compte tenu de la faible résolution spatiale
des séquences de diffusion.

A coté de cette sémiologie classique (gros plexus
et nerfs en hypersignal STIR et rehaussés par l'in-
jection), des formes particuliéres sont a connaitre :

Formes pseudo-tumorales : dans les atteintes
focales et asymétriques, I'imagerie peut mon-
trer une hypertrophie nerveuse trés focalisée,
pseudo-tumorale [16, 17]. Les radiologues
devraient avoir a l’esprit ces formes trom-
peuses qui peuvent étre a l'origine d’erreurs
diagnostiques ou conduire a une chirurgie
non indiquée ;

Formes asymétriques : dans le syndrome de
Lewis-Sumner, les anomalies constatées en
IRM seraient bien corrélées a la topographie
des lésions tonculaires [18, 19] ;

Canal lombaire étroit et conflits sur grosses
racines : un conflit disco-radiculaire ou un
aspect de canal lombaire étroit, voire un syn-
drome de la queue-de-cheval ont pu étre ob-
servés, liés non pas a un rétrécissement du
contenant, mais a I’hypertrophie du contenu
radiculaire [20, 21].

Pour ce qui concerne le diagnostic différentiel,
tous les gros plexus hyperintenses ne sont pas des
PIDC et il existe un chevauchement sémiologique
entre les différentes étiologies : les polyradiculo-
névrites aigués ou syndrome de Guillain-Barré, la
maladie de Charcot-Marie-Tooth (CMT1), les
plexopathies radiques, la sarcoidose, les tumeurs
(neurofibromatoses)... [22] (fig. 2).
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Fig 2 : Plexus brachiaux hypertrophiés : en coupes coronales STIR (A), et échographie (B), il s’agit d’'un patient PIDC. Mémes

coupes (C et D) ici chez un patient suivi pour CMT1.

Echographie

Lintérét de ’échographie, outre son accessibilité
et son faible cotit, réside ici surtout dans sa capacité
a explorer rapidement et facilement de nombreux
nerfs périphériques, des deux cotés, ce qui est
beaucoup plus compliqué en IRM. Le premier cas
décrit en échographie un peu par hasard date de
2000 [23]. Depuis, une dizaine d’études comportant
entre un et trente-quatre cas de PIDC ont été rap-
portées, la plupart des patients étant déja traités.
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Lexamen porte soit sur le plexus brachial, soit

sur une combinaison de nerfs périphériques.

Ces travaux objectivent :

« une hypertrophie d’un ou plusieurs nerfs péri-
phériques, plus ou moins étendue, éventuelle-
ment nodulaire [24] (fig. 3 et 4) ;

- parfois une altération de 1’échostructure ner-
veuse, plus rarement étudiée [25] ;

« une hyperhémie Doppler de 1’épinévre recher-
chée dans quelques cas [26].
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Fig. 3 : Coupe coronale échographique du plexus brachial droit chez un patient de 68 ans suivi pour
PIDC : hypertrophie des racines, en particulier de C7 a plus de 5 mm.

Fig. 4 : Epaississement non spécifique du nerf médian droit (17 mm?) au canal carpien dans le cadre
d’une PIDC.
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Depuis 2014, les auteurs cherchent a corréler les
modifications échographiques a I’ancienneté de la
maladie et au retentissement clinique [27], a I'hy-
perprotéinorachie [28], aux altérations électro-
physiologiques [29], en particulier a la présence
de blocs de conduction sur les zones d’hypertro-
phie nerveuse [30].

Léquipe allemande de Kerasnoudis propose un
score sur quatre points a partir des mesures de
surface des nerfs ulnaire, radial et sural, pour dif-
férencier les PIDC subaigués des syndromes de
Guillain-Barré d’une part [31], et les PIDC des
formes asymétriques de type Lewis-Sumner et des

neuropathies motrices multifocales a bloc de
conduction (NMMBC) d’autre part [32].

Si tous ces travaux n’intéressent au total que
trop peu de patients pour en tirer de réelles
conclusions, ils témoignent de I'intérét grandis-
sant des neurologues pour I’échographie dans ces
pathologies inflammatoires, 1’analyse morpholo-
gique des plexus et des nerfs périphériques pou-
vant aider a améliorer la compréhension et la

Le nerf périphérique

prise en charge de ces pathologies méconnues. I1
semble d’ores et déja que I’hypertrophie des nerfs
soit bien liée aux phénomeénes de myélinopathie
et pas d’axonopathie.

Beaucoup de questions sont encore posées :
quelle est I’évolution des anomalies échogra-
phiques sous traitement, et en fonction de I’activi-
té clinique de la maladie ? Quelle est la corrélation
des anomalies écho et IRM avec l'activité cli-
nique ? A ce jour, ces corrélations apparaissent
mauvaises pour Midroni, [10] et a 'opposé bonnes
pour Zaidman [33].

Evolution et traitement

Le diagnostic d’'une PIDC est un enjeu impor-
tant, car il existe des thérapeutiques efficaces. En
effet, 70 % des PIDC sont améliorées ou en rémis-
sion transitoire aprés un traitement immunomo-
dulateur et une rémission compléete est obtenue
dans 10 a 15 % des cas. Actuellement, trois traite-
ments différents (tableau 7) ont fait la preuve de

Tableau 7 : Arbre décisionnel thérapeutique dans les PIDC. CI : contre-indication.
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leur efficacité dans les PIDC : les immunoglobu-
lines polyvalentes intraveineuses (Ig IV), la corti-
cothérapie et les échanges plasmatiques. Les deux
premieres thérapeutiques sont classiquement uti-
lisées en premiere intention, mais aucun critere
clinique ou électrique ne peut préjuger du meil-
leur choix pour un patient donné. Ce choix doit se
faire en fonction du désir du patient, des éven-
tuelles contre-indications et des possibilités pra-
tiques (difficulté de mise en place des échanges
plasmatiques). Par contre, si le traitement choisi
n’apporte pas d’amélioration a court terme, il est
important, si le diagnostic n’est pas remis en
cause, d’avoir recours au traitement alternatif.
Quelle que soit la thérapeutique choisie, il est re-
commandé de la débuter le plus tot possible pour
pouvoir agir avant une perte axonale secondaire,
qui est un facteur de mauvais pronostic. En cas de
résistance ou de dépendance aux trois thérapeu-
tiques recommandées en premiére intention, 1'uti-
lisation d’'un immunosuppresseur (type azathio-
prine) peut étre envisagée [3, 34, 35, 36].

LA NEUROPATHIE MOTRICE
MULTIFOCALE A BLOC DE
CONDUCTION (NMMBC)

Trente ans aprées sa premiere description, la neu-
ropathie motrice multifocale a bloc de conduction
(NMMBC en Francgais, multifocal motor neuropa-
thy ou MMN en Anglais) demeure une pathologie
rare dont 'incidence varie de 1 a 3 pour 100 000
habitants [37] avec un 4ge moyen au début de la
maladie de 40 ans, et une tres nette prédominance
masculine, puisque le sex-ratio est de 2,7 : 1 [38].

Cette neuropathie partage avec les PIDC un
substrat inflammatoire dysimmunitaire (commun)
avec des phénomenes de démyélinisation-remyé-
linisation chroniques. Cependant, la NMMBC se
caractérise par une atteinte motrice pure, les 1é-
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sions de la myéline empéchant la conduction élec-
trique (on parle de bloc de conduction) ne tou-
chant que des nerfs moteurs [37].

Ces BC moteurs forment le socle de définition de
cette maladie dont le diagnostic peut également
étre envisagé sur des signes cliniques évocateurs.

Présentation clinique

Classiquement, la NMMBC s’exprime par un
déficit moteur d’aggravation progressive associé a
des crampes et des fasciculations dans 2/3 des cas
(tableau 8). Latteinte motrice est asymétrique, et
elle débute dans la majorité des cas par un membre
supérieur avec une distribution exclusivement li-
mitée a 1 ou 2 nerfs (le plus souvent le nerf radial,
médian ou ulnaire). A 'examen, les réflexes ostéo-
tendineux sont généralement abolis ou diminués
dans les territoires atteints et la constatation d’un
déficit moteur marqué sans amyotrophie corres-
pondante est trés évocatrice du diagnostic aux
stades précoces de la maladie. Lévolution ulté-
rieure se traduit généralement par une atteinte
d’autres nerfs moteurs, d’abord au membre supé-
rieur controlatéral, puis aux membres inférieurs,
toujours selon une distribution pluri-tronculaire
[39-42]. Les patients peuvent se plaindre de pares-
thésies, mais aucun déficit sensitif ne doit étre
objectivé. Latteinte des nerfs craniens ou un défi-
cit respiratoire sont exceptionnels.

S’agissant d’une atteinte motrice pure, il est im-
portant de distinguer la NMMBC de la maladie
motrice la plus fréquente, la sclérose latérale
amyotrophique (SLA) qui s’exprime par un déficit
moteur rapidement amyotrophiant, sans distribu-
tion tronculaire (touchant par exemple de maniére
homogeéne ’ensemble des muscles de la main) et
associé a des signes d’atteinte de la voie pyrami-
dale (ROT vifs, signe de Babinski...).
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Tableau 8 : Criteres diagnostiques EFNS des NMMBC. D’apres Van Schaik IN et al., 2010 [12].

Electrophysiologie

Le critere ENMG majeur de la NMMBC [39] est
I’existence de blocs de conduction (BC) persis-
tants multifocaux siégeant en dehors des sites ha-
bituels de compression (tableau 8). Ces BC [42]
peuvent se situer a n'importe quel endroit sur les
nerfs moteurs, mais ils sont plus fréquemment re-
trouvés aux membres supérieurs (en particulier
sur les nerfs médian et ulnaire) avec une prédilec-
tion pour les avant-bras, mais également aux bras
et dans les régions axillaires. Des BC peuvent éga-
lement étre observés sur les nerfs fibulaire et tibial
aux membres inférieurs, mais ils sont plus diffi-
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ciles a mettre en évidence. Les tracés obtenus par
détection a l'aiguille reconnaissent une atteinte
neurogene strictement limitée aux territoires mo-
teurs déficitaires (contrairement a la SLA ou cette
atteinte neurogéne est plus diffuse).

Biologie

La NMMBC est associée a des anticorps sériques
de classe IgM dirigés contre des gangliosides GM1
présents dans le nerf périphérique. Ces anticorps
anti-GM1 sont retrouvés dans plus de 40 % des cas.
Leur role dans la physiopathologie de la maladie



n’est pas établi et méme s’ils font partie des criteres
diagnostiques les plus récents aux coOtés des élé-
ments cliniques et électrophysiologiques (tableau 8),
ils ne sont pas pathognomoniques de cette patholo-
gie, puisqu’ils peuvent étre retrouvés dans d’autres
neuropathies dysimmunitaires et méme dans les at-
teintes de type corne antérieure [37, 43].

Comme pour les PIDC, I'imagerie du systeme
nerveux périphérique semble pouvoir prendre une
place intéressante au sein des examens complé-
mentaires utiles pour le diagnostic de cette neuro-
pathie. Toutefois, compte tenu de sa description
récente et de sa rareté, la littérature sur le sujet est
moins fournie.

En IRM, les protocoles d’examen et les résultats
obtenus sont tres voisins de ceux des PIDC, avec
une hypertrophie et un hypersignal STIR des nerfs
et des plexus atteints. La différence concerne es-
sentiellement la topographie des anomalies atten-
dues, le plus souvent asymétriques, avec semble-t-
il une bonne concordance entre les anomalies IRM
et la localisation des blocs [44, 45].

Léchographie, permettant une étude fine des
nerfs périphériques méme trés petits, sera sans
doute tres utile pour montrer le respect des nerfs
purement sensitifs, en particulier aux avant-bras
et aux jambes.

Lévolution des NMMBC est habituellement len-
tement progressive, mais des poussées suivies de
périodes de rémission parfois de plusieurs années
sont également possibles. Si cette maladie n’en-
gage pas le pronostic vital des patients, il n’en est
pas de méme de leur pronostic fonctionnel. Il est
donc important de savoir en faire le diagnostic, car
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il existe des thérapeutiques efficaces au premier
rang desquelles il faut citer les Ig IV qui permettent
une amélioration transitoire, parfois spectaculaire,
dans 70 a 80 % des cas [38, 46]. Il faut par contre
signaler des cas d’aggravation neurologique apres
utilisation des échanges plasmatiques et des corti-
coides. Il est donc trés important de pouvoir distin-
guer, grace a des outils diagnostiques adaptés, les
NMMBC des PIDC ou ces thérapeutiques peuvent
étre utilisées avec efficacité. Les patients atteints
de NMMBC nécessitant une utilisation trop régu-
liere d’Ig IV et ceux présentant une aggravation
progressive du déficit moteur malgré ce traitement,
se voient souvent proposer un immunosuppres-
seur type azathioprine, mycophénolate mofétil ou
rituximab dans l'optique de renforcer 'efficacité
des Ig IV et de réduire leur fréquence d’utilisation.
Le rapport bénéfice/risque de ces thérapeutiques
reste cependant, a ce jour, discuté en 1’absence de
niveau de preuve d’efficacité suffisant [47].

PIDC et NMMBC forment deux entités de neu-
ropathies inflammatoires avec des caractéris-
tiques cliniques et paracliniques propres permet-
tant de les distinguer (tableau 9). Leur diagnostic
est un enjeu important, car elles bénéficient de
thérapeutiques efficaces.

Le role de I'imagerie dans ces pathologies mal
connues de la communauté médicale non spéciali-
sée va croissant, avec une importance particuliere
dans les formes atypiques ou le couple clinique-
ENMG est volontiers pris en défaut.

LIRM des plexus a ainsi été intégrée aux criteéres
diagnostiques les plus récents. Les protocoles
restent a standardiser et le suivi radiologique des
PIDC est encore a évaluer, mais le radiologue doit
d’ores et déja savoir attirer I’attention du clinicien
et évoquer ces diagnostics devant des plexus et
des nerfs périphériques épaissis.
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Tableau 9 : Résumé des caractéristiques cliniques, électriques, biologiques et thérapeutiques des PIDC et NMMBC.
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TUMEURS NERVEUSES PERIPHERIQUES

J-L. DRAPE, F. LAROUSSERIE, A. FEYDY, H. GUERINI, R. CAMPAGNA, E THEVENIN, R. BAZELI

Les tumeurs nerveuses périphériques les plus
fréquentes sont des tumeurs bénignes des gaines
des nerfs périphériques qui se composent des
schwannomes et des neurofibromes. Il peut étre
difficile, voire impossible en imagerie, de faire la
différence entre ces deux tumeurs. Néanmoins, le
premier temps essentiel est d’en reconnaitre la
nature nerveuse.
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Plusieurs signes permettent d’évoquer la nature
neurogene de la 1ésion si celle-ci est de taille suffi-
sante [1] :

siege sur le trajet d’'un nerf périphérique avec
identification de I’entrée et de la sortie du nerf
aux deux poles de la masse si le nerf est suffi-
samment volumineux (fig. 1) ;

(a) Schwannome du
nerf sciatique et (b) schwan-
nome sur le trajet du nerf
fibulaire commun : continui-
té nerveuse. Le nerf atteint
(fleches) est en continuité
avec les poles supérieur et
inférieur de la tumeur (*).
Ces rapports peuvent étre
mieux vus en cas de tra-
jet oblique sur des coupes
obliques reformatées a partir
d’une acquisition 3D T1 en
exploitant le contraste élevé
entre le tissu graisseux et le
nerf (b). Notez la graisse pé-
ritumorale (“split fat sign”).
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- 1ésion ovalaire ou fusiforme dont le grand axe
suit le trajet nerveux (fig. 2, 3) ;

signe de la couronne graisseuse (“split fat sign”)
en cas de localisation profonde avec écarte-
ment des structures musculaires et visibilité de
la graisse entourant les paquets vasculoner-
veux (fig. 1, 4-6). Ce signe est absent en cas de
lésion intramusculaire développée sur une pe-
tite branche de division nerveuse (fig. 7a) ;
signe de la cible (“target sign”) en faveur de la
nature bénigne de la tumeur. Le centre de la
l1ésion est plus fibreux et cellulaire, alors que la

périphérie présente une composante myxoide.
Fig. 4 : Signe de la couronne graisseuse ou “split fat sign”.

Sur les lr.nages en ponderatlon. T2, l? centre est Neurofibrome du nerf fémoral entouré d’un liseré graisseux
de bas signal alors que la périphérie présente hyperéchogéne (fleches) prenant un aspect triangulaire au

un signal plus intense (fig. 7b). A l'inverse, le pole supérieur de la masse.

Fig. 2 : Morphologie ovalaire d’'un schwannome du nerf
médian. Le grand axe de la masse suit le trajet du nerf. Les
limites de la tumeur (*) sont nettes et en continuité avec le
nerf (fleches). Renforcement acoustique postérieur (tétes de

fleche).
Fig. 5 : Signe de la couronne graisseuse ou
“split fat sign”. Neurofibrome du nerf saphéne :
coupe coronale T1. La tumeur est intermuscu-
laire (fleche) entre le sartorius (S) et le long
Fig. 3 : Morphologie fusiforme d’un neurofibrome du nerf adducteur (LA). Elle est entourée de tissu grais-
saphéne. Le grand axe suit le trajet du nerf (fleches). Les seux, en particulier a ses deux extrémités (tétes
contours sont nets et discrétement polylobés. de fleche).

78



Tumeurs nerveuses périphériques

centre présente un signal plus élevé que la
périphérie sur les séquences T1 avec injection
de gadolinium (fig. 7c et d). Les autres modali-
tés d’imagerie peuvent également avoir un
signe de la cible avec un centre plus dense au
scanner ou plus échogene en échographie ;

Fig. 6 : Signe de la couronne graisseuse ou “split fat sign”.
Schwannome d’une branche du nerf sciatique refoulant le
muscle grand adducteur : coupe axiale T1. Liseré périphé-
rique graisseux (fleches).

Fig. 7 : Absence de signe de la couronne graisseuse ou “split fat sign” et signe de la cible. Schwannome
d’une petite branche nerveuse au sein du muscle tibial antérieur. (a) Coupe axiale T1 : difficulté de
repérer la tumeur (*) en I’absence de couronne graisseuse. (b) Coupe axiale STIR et (c) coupe axiale T1
apres injection de gadolinium : signe de la cible. Le centre (*) est de bas signal relatif en T2 et se rehausse
apres injection alors que la périphérie est plus intense en T2 et ne se rehausse pas ou faiblement (tétes
de fleche). (d) Coupe mascroscopique d’un autre schwannome montrant la structure en cible avec une
fine capsule blanchétre fibreuse (tétes de fléeche), une couronne mixoide périphérique translucide (*) et
un centre richement vascularisé (fleches).
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- signe de la fasciculation avec de multiples
petites structures en anneaux rappelant les
fascicules nerveux (fig. 8). Ce signe est assez
rare, mais évocateur de la nature bénigne de
la 1ésion ;

« aspect classique en sablier des atteintes radi-
culaires avec élargissement des foramens ;

- signes indirects de dénervation musculaire en
IRM (cedeme et/ou infiltration graisseuse), le
plus souvent en distalité et sur les 1ésions ma-
lignes.

Iig. 8 : Signe de la fasciculation. Schwannome plexiforme
cervical des muscles paraspinaux. Coupe axiale T1 injectée
révélant une structure fasciculée avec des rehaussements en
anneaux (fleches).

SCHWANNOME
Définition

Le schwannome (neurilemmome, neurinome)
est une tumeur bénigne encapsulée des gaines des
nerfs périphériques, de siege typiquement excen-
tré par rapport au nerf. Il constitue environ 5 %
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des tumeurs bénignes des tissus mous et est pré-
sent a tout age avec cependant un pic entre la 2¢ et
la 5¢ décade. Le sexe ratio est de 1. La percussion
est douloureuse (signe de Tinel). La 1ésion est ha-
bituellement solitaire, mais peut étre multiple
(5 %) et s’intégrer dans le cadre d’une neurofibro-
matose (NF) de type 2 (3 % des cas), d'une schwan-
nomatose (2 % des cas) (fig. 10), ou d’'un syndrome
de Gorlin-Koutlas associant des schwannomes
multiples, des naevis multiples et des 1éiomyomes
vaginaux multiples (une publication avec sept
membres d’'une méme une famille atteinte) [2]. La
dégénérescence maligne est rare.

Fig. 9 : Schwannome en sablier élargissant le foramen inter-
vertébral. Coupe axiale TDM : scalloping du corps vertébral
et de I’arc postérieur (fleches).

Localisations

Les siéges préférentiels sont au rachis avec at-
teinte des nerfs sympathiques et cutanés de la ré-
gion de la téte et du cou (nerfs sensitifs) (fig. 8), et
aux membres avec atteinte des nerfs fléchisseurs
(nerfs fibulaire et ulnaire en particulier) (fig. 1, 11).
Latteinte cutanée n’est pas rare (33 %) a la diffé-
rence des atteintes des organes internes et des loca-
lisations sous périostées et intraosseuses (fig. 12).



Fig. 10 : Schwannomatose de la main droite. Coupe coro-
nale T1 FS apres injection de gadolinium : multiples 1ésions
schwannomateuses le long du trajet du nerf médian (tétes de
fleche) et de ses branches de division interdigitales (fleches).

Fig. 11 : Schawnnome du nerf ulnaire. Coupe axiale T2 fat-
sat : signe de la cible avec fin anneau périphérique de signal
intense (fleches).

81

Tumeurs nerveuses périphériques

Fig. 12 : Schwannome sous-cutané. La tumeur (¥) est en
continuité une branche sensitive dorsale du nerf radial
(fleches). Coupe coronale 3D T2*.

Taille

Habituellement, les schwannomes font moins
de 5 cm, mais il peut y avoir des 1ésions plus volu-
mineuses (jusqu’a 15 cm) dans le rétropéritoine,
le médiastin postérieur et le sacrum (fig. 13). Ils
sont souvent désignés comme des schwannomes
anciens.

Radiographies

Les calcifications sont inhabituelles, mais plus
fréquentes que pour les neurofibromes et peuvent
prendre un aspect ostéoide, chondroide ou
amorphe (fig. 14). Rarement une masse des par-
ties molles cernée par une radiotransparence
graisseuse pourra étre visible. Les radios peuvent
révéler des atteintes osseuses de voisinage (sca-
lopping) ou de neurofibromatose (fig. 9 et 13).
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Fig. 14 : Schwannomme avec fine calcification (fleche). Coupe axiale
TDM.

Fig. 13 : Schwannome rétropéritonéal. Coupe axiale
TDM : lésion ancienne de grande taille (fleches) avec
scalloping osseux corporéal vertébral (tétes de fleche).

Fig. 15 : Excentrement des fascicules nerveux : schwannome du nerf fibulaire commun. Coupes axiales 3D T2* au pole
supérieur de la tumeur (a) et a la partie moyenne (b). La tumeur (*) est excentrée par rapport au nerf dont les fascicules sont
refoulés en avant et en périphérie (fleches).
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Imagerie en coupe

A part les signes évocateurs d’une tumeur neu-
rogene bénigne décrits précédemment, c’est le
caractere excentré de la 1ésion par rapport au nerf
qui est le signe le plus spécifique en faveur du
schwannome. Les rapports entre le nerf et la tu-
meur sont au mieux analysés avec des coupes lon-
gitudinales (obliques éventuellement) le long du
grand axe du nerf atteint et avec des coupes
axiales bien résolues sur les poles supérieur et in-
férieur de la tumeur (fig. 15-17). La spécificité de
la tractographie n’est pas encore été évaluée et
elle n’est pas réalisée en routine.

Fig. 16 : Excentrement des fascicules nerveux : schwan-
nome du nerf sciatique. Coupe axiale T1 : les fascicules
nerveux (fleches) sont refoulés latéralement et en péri-
phérie de la tumeur (¥).

Fig. 17 : Excentrement des fascicules nerveux : schwannome
du nerf tibial a la cheville. Coupe axiale échographique : les
fascicules nerveux (fleches) sont refoulés en arriere et en
périphérie de la tumeur (¥). Vaisseaux tibiaux postérieurs
(tétes de fleche).

Fig. 18 : Absence de signal
de la cible. Coupe axiale T1
fatsat apres injection de ga-
dolinium. Schwannomes du
nerf digital propre latéral de
l’annulaire (fleche) et d’une
petite branche du nerf digi-
tal propre médial du médius
(téte de fleche).
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Quelle que soit la modalité d’imagerie (échogra-
phie, scanner et IRM), sont trouvés [2] :

au muscle) a tres hétérogeéne avec une compo-
sante hypervascularisée (Doppler, injection de

- le signe de la cible, moins fréquent que pour le
neurofibrome (fig 7). Un fenétrage large sur
les séquences T2 est nécessaire pour le mettre
en évidence. Le signe de la cible est absent sur
les petites 1ésions (fig. 18) ;

+ des contours nets avec parfois une pseudocap-
sule périphérique fibreuse hyperéchogéne et
de bas signal en IRM (fig. 19) ;

- une forme globulaire, moins allongée classi-
quement que pour le neurofibrome ;

- le signe de la couronne graisseuse (“split fat
sign”) mieux vu en IRM et en TDM (fig. 1 et 6) ;

- une structure interne variable, d’homogene
(hypoéchogeéne, hypodense de 5 a 30 UH, iso a
faiblement hyper T1 et hyper T2 par rapport

produit de contraste) (fig. 20). Le rehausse-
ment va d’intense a faible et est diffus ou focal
(fig. 7, 8, 19, 21, 22). Il peut étre absent dans de
rares cas (fig. 23). Un discret renforcement
postérieur acoustique est noté une fois sur
deux en échographie (fig. 2). Les remanie-
ments internes, en particulier kystiques, sont
plus fréquents que pour les neurofibromes
(fig. 22, 24). Un anneau interne complet ou
incomplet échogéne est assez évocateur du
schwannome, mais rare ;

- le signe de la fasciculation est rare (fig. 8) ;

- de discrets signes d’amyotrophie musculaire
possibles en distalité de la 1ésion, mais plus
fréquents dans les 1ésions malignes.

Fig. 19 : Capsule : schwannome du nerf tibial dans le tunnel tarsien. (a)
Coupe axiale T2 fatsat : la tumeur (*) est entourée par une capsule de
bas signal (fleches). (b) Coupe macroscopique : la capsule est fibreuse
blanchatre (fleches).
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En médecine nucléaire, les schwannomes ont rieure a 6 [3]. Une hyperfixation sur la scintigra-
une valeur de fixation normalisée (SUV en anglais phie osseuse est possible en cas de remodelage
pour Standardized Uptake Value) tres variable en osseux associé a de volumineux schwannomes.

fonction de la cellularité, mais généralement infé-

Fig. 20 : Schwannome remanié. Coupe macros-
copique : aspect hétérogene de la tranche de
section avec des territoires hémorragiques
(fleches), des zones fibreuses blanchatres
étoilées (astérisques noirs), des zones péri-
phériques et centrales myxoides (astérisques
blancs) et des zones charnues (tétes de fleche).

Fig. 21 : Rehaussement homogéne d’un schwannome. (a)
Coupe coronale T1 fatsat apres injection de gadolinium : petit
schwannome d’un nerf interdigital plantaire fortement rehaussé
(fleche) alors que les autres nerfs interdigitaux ne se rehaussent
pas (tétes de fleche). (b) Coupe macroscopique : multiples sec-
tions vasculaires (fleches) et suffusions hémorragiques (tétes de
fleche).
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Fig. 22 : Rehaussement hétérogene d’'un schwannome du nerf suprascapulaire. (a) Coupe axiale T1, (b) coupe axiale T2 fatsat,
(c) coupe axiale T1fatsat apres injection de gadolinium, (d) coupe axiale TDM. Le signal tumoral est homogéne en T1, trés
hétérogene en T2 et apres injection avec des plages centrales Kystiques avasculaires (*) et des rehaussements intenses plus péri-
phériques (fleches). Ce schwannome ancien entraine des encoches osseuses sur la scapula (tétes de fleche). (e) Coupe macrosco-
pique montrant la kystisation centrale (*).
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Fig. 23 : Absence de rehaussement d’'un schwannome Kystique du nerf radial. (a) coupe axiale STIR : foyer Kystique central
(fleche). Coupe axiale T1 fatsat injectée précoce (b) et tardive (c) : seul un fin rehaussement périphérique est noté (fleches) et

plus intense sur la séquence tardive.

Fig. 24 : Schwannome de la racine L2 avec des remanie-
ments hémorragiques kystiques. Coupe axiale T2 avec ni-
veau liquide-liquide (fleches).
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Anatomopathologie [4]
Schwannome typique

Macroscopiquement, il s’agit d’'un nodule a sur-
face lisse, de consistance ferme élastique, de colo-
ration beige jaunatre. Sa tranche de section est
luisante, beige jaunatre, partiellement translucide
avec un fréquent piqueté hémorragique. La kysti-
sation des schwannomes de grande taille (> 10 cm)
est fréquente.

Microscopiquement, le schwannome présente
des aspects morphologiques assez variés d’une
tumeur a l'autre. Il est limité par une capsule fi-
breuse et présente un aspect biphasique avec des
zones hypercellulaires (Antoni A) et des territoires
hypocellulaires (Antoni B). La prolifération est



constituée de cellules de Schwann bien différen-
ciées : cellules fusiformes longues, au noyau cen-
tral allongé, souvent ondulé et a extrémités effi-
lées, de taille et de forme variées, et au cytoplasme
éosinophile pale fibrillaire a limites floues. Dans
les territoires hypercellulaires, les cellules se re-
groupent en courts faisceaux avec alignement des
cellules en palissades (nodules de Verocay). Les
territoires hypocellulaires sont constitués des
mémes cellules sur un fond lache avec quelques
fibres collagénes. Cet aspect est relativement su-
perposable a ce qui est observé dans les neurofi-
bromes. Il peut étre difficile de distinguer neurofi-
brome et schwannome sur une microbiopsie. Le
schwannome est une tumeur riche en vaisseaux de
taille moyenne a petite, a paroi souvent hyalinisée.

Les schwannomes sont des tumeurs bénignes
dans lesquelles il peut exister des atypies cytonu-
cléaires marquées pouvant les faire confondre avec
une tumeur maligne, en particulier sur une micro-
biopsie. Ces atypies (anisocytose, anisocaryose,
volumineux noyau hyperchromatique) sont dites
dégénératives. Labsence de mitoses et I'expression
diffuse et intense de la protéine 100 (PS100) per-
mettent de redresser le diagnostic. Ces schwan-
nomes sont parfois qualifiés de schwannomes “an-
ciens”, comme les schwannomes tres hyalinisés ou
kystiques. Des plages de macrophages spumeux
ne sont pas rares dans ces schwannomes dit “an-
ciens”, témoignant probablement de phénomeénes
nécrotiques. Rarement, le schwannome peut conte-
nir des glandes ou des ilots malpighiens.

Dans le schwannome pseudo-neuroblastome
(neuroblastoma-likeschwannoma), des petites cel-
lules de Schwann a noyau arrondi et dense se dis-
posent en rond autour de faisceaux convergents
de collagene réalisant des images de rosettes rap-
pelant les rosettes du neuroblastome.
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Variantes [5]

S CHWANNOME CELLULAIRE

> ]l est constitué de zones hypercellulaires de
Antoni A sans zones de Antoni B ni nodules de
Verocay. Il est donc facilement confondu avec un
sarcome indifférencié a cellules fusiformes sur une
coloration standard. Cependant, comme le schwan-
nome typique, il est bien limité. De plus, sa capsule
renferme des amas lymphoides. C’est ’expression
diffuse et intense de la PS100 et ’absence de mi-
tose ou une faible activité mitotique (<5 mitoses/10
champs a fort grossissement) qui permettent de
faire le diagnostic histologique de certitude.

> De siege profond (paravertébral, médiastinal,
rétropéritonéal et pelvien), il s’accompagne plus
volontiers de scalloping osseux|[6].

S CHWANNOME PLEXIFORME

> Sur le plan histologique, le diagnostic est por-
té sur l’architecture multinodulaire de la tumeur
avec des nodules délimités par de fines bandes fi-
breuses. Le schwannome plexiforme peut étre bi-
phasique ou cellulaire.

> Il est rare et représente 5 % des schwannomes.
Il est sporadique ou associé a une NF2 (5 %) ou
une schwannomatose (5 %).

> Dans sa forme cutanée, il s’agit d’'une masse
infiltrante de signal intense en T2, hétérogéene
avec des septums.

> Dans sa forme profonde plurinodulaire, il
touche plusieurs fascicules nerveux et comporte
des nodules satellites proximaux et distaux [7].

SCHWANNOME EPITHELIOIDE

> Ce variant n’est pas décrit dans la classifica-
tion OMS 2013 des tumeurs des tissus mous. Il



s’agit d’une prolifération bien limitée, encapsulée
faite d’amas, de cordons ou de cellules isolées. Les
cellules tumorales sont petites, globuleuses, a
noyau arrondi, a chromatine claire souvent nu-
cléolée. Le diagnostic histologique différentiel
principal est la tumeur maligne de la gaine des
nerfs périphérique épithélioide (cf. plus loin).

> ]1 est de siége sous-cutané chez ’adulte.

S CHWANNOMATOSE

> Elle est assimilée a une NF de type 3 et com-
porte plusieurs schwannomes sans autre manifes-
tation de NE Un tiers des patients présentent des
tumeurs limitées a une seule partie du corps comme
un bras, une jambe ou un segment du rachis [8, 9].

SCHWANNOME MICROKYSTIQUE (SCHWANNOME
RETICULE)

> Variant histologique rare récemment décrit,
ses localisations préférentielles sont la sous-mu-
queuse gastro-intestinale et le tissu sous-cutané.
Les tumeurs viscérales ne sont pas encapsulées.

> Microscopiquement, le schwannome micro-
kystique est constitué de cellules fusiformes dé-
pourvues d’atypies formant un réseau et des mi-
crokystes dans un fond myxoide, fibrillaire ou fi-
breux. Il n’y a pas de vaisseau a paroi hyalinisée ni
de nodule de Verocay. Le diagnostic est porté sur
I’expression intense et diffuse par les cellules tu-
morales de la PS100.

S CHWANNOME MELANOTIQUE

> Dans la classification OMS 2013 des tumeurs
des tissus mous, le schwannome mélanotique n’est
pas considéré comme un variant de schwannome,
mais comme une entité tumorale a part entiére. Il
est défini comme une tumeur de la gaine des nerfs
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rarement métastasiante (25 %) faite de cellules de
Schwann produisant de la mélanine.

> Le schwannome mélanotique est le plus sou-
vent solitaire, mais peut étre multiple et multicen-
trique, notamment dans le complexe de Carney.

> Macroscopiquement, la tumeur est pigmen-
tée, de marron a noir, de consistance molle a
ferme. Les tumeurs tres pigmentées prennent 1’as-

pect de goudron séché.

> Microscopiquement, la prolifération n’est pas
encapsulée, mais limitée par une fine membrane
fibreuse. Elle est faite de cellules globuleuses ou
allongées en nids ou petits faisceaux. Le noyau
est arrondi, clivé et possede un petit nucléole. Des
inclusions intra-cytoplasmiques sont fréquentes.
Du pigment mélanique est visible dans le cyto-
plasme des cellules tumorales et des macro-
phages intratumoraux (mélanophages). Dans la
moitié des cas, des calcosphérites sont incluses
dans la prolifération. La tumeur prend alors le
nom de schwannome mélanotique psammoma-
teux. Dans la moitié de ces cas, les patients ont un
complexe de Carney (autosomique dominant as-
sociant schwannomes mélanotiques, pigmenta-
tion cutanée, myxomes et tumeurs endocrines).
Cette tumeur exprime non seulement la PS100
comme les schwannomes, mais aussi les mar-
queurs mélanocytaires HMB45 et Mélan A comme
les tumeurs mélaniques. Dans les formes ma-
lignes, le noyau des cellules tumorales est vésicu-
leux et fortement nucléolé. Des mitoses et de la
nécrose sont présentes.

> ]I touche principalement les racines sympa-
thiques spinales. LIRM peut permettre d’évoquer
le diagnostic devant une tumeur dont le signal est
compatible avec un contenu mélanotique (signal
intense en T1 et tres bas en T2).



Traitement

Lexérese chirurgicale n’est pas systématique et
est proposée en cas de douleur résistant a un trai-
tement antalgique. La fonction nerveuse peut étre
préservée apres énucléation de la tumeur, a la dif-
férence du neurofibrome. La récidive est rare.

NEUROFIBROME
Définition

Cette tumeur bénigne de la gaine des nerfs péri-
phériques avec un tissu néoplasique inséparable des
faisceaux nerveux normaux présente une fréquence
un peu plus élevée que celle des schwannomes
(5,3 % des tumeurs bénignes des tissus mous).

Trois types de neurofibromes sont répertoriés :
le nodulaire, le diffus et le plexiforme. Le pic de
fréquence est un peu plus précoce que pour celui
des schwannomes : 2° & 3¢ décade par les types
nodulaires, I’enfant et I’adulte dans le type diffus,
le jeune enfant pour le type plexiforme. Les 1ésions
sont le plus souvent sporadiques et solitaires ou
multiples et associées a une NF1. Les neurofi-
bromes plexiformes présentent un haut risque de
transformation maligne (8 a 12 %) [1, 2].

Anatomopathologie [4]

Le neurofibrome est une tumeur conjonctive
bénigne faite de cellules de Schwann bien diffé-
renciées, de cellules de type périneural et de fibro-
blastes (cellules stromales). A I'inverse du schwan-
nome, elle dissocie le nerf et contient donc, au
moins focalement, des structures résiduelles du
nerf a l'origine de la prolifération : des axones,
myélinisés ou pas.

Cing formes macroscopiques de neurofibromes
sont identifiées en fonction de leur topographie et
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de leur mode de croissance : le cutané localisé
(nodulaire), le cutané diffus, 'intraneural localisé
(nodulaire), I'intraneural plexiforme, et le neurofi-
brome plexiforme et diffus massif des tissus mous
profonds. Cette derniere forme pourrait corres-
pondre a l’évolution d’un neurofibrome plexi-
forme profond avec croissance tumorale en de-
hors du nerf au-dela du périnévre et de I’épinévre
et infiltration mal limitée des tissus mous [10].

La caractéristique histologique commune aux
différentes formes de neurofibrome est une proli-
fération lache paucicellulaire infiltrant le nerf por-
teur. Les cellules tumorales sont fusiformes lon-
gues, au noyau de petite taille, arrondi ou triangu-
laire et au cytoplasme tres mal visible sur un fond
lache fait de fibres de collagene épaisses et ondu-
lées (en “carottes rapées”) séparées par du maté-
riel myxoide. Ce fond renferme aussi des masto-
cytes, des petits lymphocytes et plus rarement des
macrophages spumeux. Certains neurofibromes
peu cellulaires et trés myxoides peuvent étre
confondus avec des myxomes.

Les neurofibromes a développement intraneu-
ral, localisé ou plexiforme, élargissent le nerf. La
prolifération ne détruit pas l’architecture pré-
existante du nerf, mais éloigne les fibres ner-
veuses les unes des autres en s’interposant entre
celles-ci. Les fibres nerveuses résiduelles sont
souvent mal visibles sur une simple coloration
standard et il peut étre utile de recourir a une
étude immunohistochimique avec un anticorps
anti-neurofilaments, qui permet de révéler les
axones intratumoraux dispersés situés le plus
souvent au centre de la tumeur. Ces neurofi-
bromes sont limités en périphérie par un péri-
nevre ou un épinévre épaissi. Le signe de la cible
décrit en imagerie pourrait découler de ces don-
nées histopathologiques.

Dans les neurofibromes cutanés, localisés ou
diffus, les fibres nerveuses résiduelles sont petites,
pas toujours retrouvées.
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Fig. 25 : Neurofibromes cutanés. (a) Coupe axiale T1 et (b) coupe axiale T1 fatsat apres injection de gadolinium. Chapelet de
l1ésions nodulaires hypervascularisées (fleches) de I’épiderme et du derme.

Des atypies cytonucléaires isolées ne signent
pas la malignité.

Limmunohistochimie peut étre utile au diagnos-
tic de neurofibrome. Lanticorps anti-PS100, mar-
queur des cellules de Schwann, marque 40 a 50 %
des cellules fusiformes dans un neurofibrome
alors qu’il marque en théorie 100 % des cellules
fusiformes dans un schwannome. Les cellules de
type périneural expriment les marqueurs périneu-
raux, EMA et GLUT1. Les cellules fibroblastiques
stromales expriment CD34. Lanticorps anti-neu-
rofilaments permet de mettre en évidence les
axones préexistants inclus dans la prolifération.

Les neurofibromes présentent une inactivation
bi-allélique du géne NF1.
Le neurofibrome nodulaire
(intraneural localisé)

Localisations et taille

Le neurofibrome nodulaire est la forme la plus
fréquente (90 %). Trois localisations sont possibles :
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« Cutanée : nodules de petite taille, mous ses-
siles ou pédiculés, dans I’épiderme et le derme
(fig. 25).

» Sous-cutanée : nodules fermes solitaires ou en
chapelet et sensibles a la palpation (fig. 26).

« Profonde : 1ésions de moins de 5 cm touchant
les gros troncs nerveux, multiples et de plus
grande taille en cas de NF1 (fig. 27).

Fig. 26 : Neurofibrome sous-cutané dans le contexte d’une
NF1. Coupe axiale STIR : 1ésion nodulaire de signal intense
dans I’hypoderme (fleche) avec extension au derme. Noter
I’ectasie durale (tétes de fleche) et un neurofibrome para-
vertébral (*).
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Fig. 27 : Neurofibrome nodulaire du nerf fémoral. Coupes axiales (a) T1, (b) T2 fatsat et (c) T1 apres injection de gadolinium.
Signe de la cible typique avec un anneau périphérique peu vascularisé et de signal intense en T2 (fleches) et un centre de
bas signal en T2 et hypervascularisé (*). Laspect est superposable a celui d’'un schwannome. (d) Coupe macroscopique : cap-
sule fibreuse blanchatre (fleches noires), périphérie myxoide translucide sombre (tétes de fleche) et centre vascularisé (fleches
blanches).
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Imagerie en coupe complet ou incomplet est trés évocateur mais
rare. Le rehaussement est variable et non dif-
Le neurofibrome infiltre le nerf atteint et ne pré- férentiel par rapport au schwannome ;
sente pas le caractere excentré du schwannome. Il - signe de la cible plus fréquent que pour les
n’est généralement pas possible de localiser préci- schwannomes (fig. 27) ;

signe de la fasciculation au centre, assez rare ;
le “split fat sign” mieux vu en IRM et en TDM

sément les fibres nerveuses résiduelles.

Quelle que soit la méthode d’imagerie (échogra- (fig. 5) ;
phie, scanner et IRM), les signes communs sont - les remaniements (hémorragie avec niveaux
[2, 11] : liquide-liquide, calcifications, plages osseuses
- une masse fusiforme, de contours nets, allon- ou chondroides) des formes volumineuses
gée selon le grand axe du nerf atteint pou- sont plus rares que pour les schwannomes ;
vant prendre de discrets contours polylobés - atrophie musculaire modérée périphérique ou
(fig. 3, 28). Une forme en sablier est classique en distalité possible ;

pour les localisations foraminales ;
« une structure interne proche de celle du

schwannome : contenu homogéne a hétéro- Le neurofibrome cutané diffus

gene (hypoéchogene avec faible renforcement

postérieur, hypodense, iso a discrétement hy- Localisation et taille

per T1 et hyper T2 par rapport au muscle)

(fig. 27 et 28). Un anneau échogéne interne Il se manifeste par une surélévation en plaque

de la peau. Les limites sont mal définies avec un
caractére infiltrant des plans sous-cutanés. Le
tronc est plus souvent atteint, puis les membres, la
téte et le cou.

Imagerie en coupe

En échographie, la lésion apparait sous la forme
de masses hyperéchogenes avec des structures
nodulaires multiples hypoéchogénes ou tubulaires.

En IRM, il s’agit de plaques mal délimitées et/ou
de composantes plus nodulaires de signal trés in-
tense en T2 et fortement rehaussées apres injec-
tion de gadolinium (fig. 29). Cependant des plages
de bas signal sont possibles sur les séquences T2
et DP et dues a des foyers riches en collageéne. La

Fig. 28 : Neurofibrome nodulaire. Coupe macroscopique : traversée du fascia profond est inhabituelle [2].
contours discrétement polylobés.
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Fig. 29 : Neurofibrome diffus dans le cadre d’'une NF1. Coupes axiales (a) T1, (b) T2 fatsat et (c) T1 fatsat aprés injection de
gadolinium. Marqueur cutané en regard de la surélévation cutanée en plaque. Le neurofibrome diffus (tétes de fleche) est peu
visible en T1 mais de signal intense en T2 et apres injection. Notez un neurofibrome nodulaire cutané controlatéral (fleche) et

l’ectasie durale (¥).

Anatomopathologie

Le neurofibrome diffus n’est pas bien limité. Il
infiltre les tissus sans détruire leur architecture et
en laissant persister les structures préexistantes
comme les glandes sudoripares par exemple. Les
cellules tumorales ne sont pas organisées en
longs faisceaux comme dans les neurofibromes
intraneuraux et elles sont plus courtes. La ma-
trice est faite de fines fibrilles de collagene. Le
neurofibrome diffus contient des corps de Wa-
gner-Meissner, caractéristiques de ce type histo-
logique.

Le neurofibrome plexiforme
Localisation et taille
Le neurofibrome plexiforme s’integre dans le

cadre d’une NF1. La peau est lache, hyperpigmen-
tée avec hypertrophie osseuse. Une déformation
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et un élargissement d’'un membre avec faiblesse,
dysesthésie et douleur sont possibles (neuroma-
tose éléphantiasis).

Imagerie en coupe

Laspect est évocateur en “sac de vers” avec un
élargissement de multiples branches nerveuses et
une structure interne qui apparait multinodulaire
en chapelet en raison de la recoupe des faisceaux
nerveux allongés et sinueux. Le signal n’est pas
différent de celui des formes nodulaires. La lésion
peut étre extensive sur une grande hauteur le long
du grand axe des nerfs atteints (fig. 30-32). En cas
de neurofibromatose, 'IRM corps entier permet
un repérage des différentes tumeurs et méme une
volumétrie [12].

Le neurofibrome plexiforme et diffus massif
peut perdre son caractere mutinodulaire pour un
aspect infiltrant [10] (fig. 33-35).
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Fig. 30 : Neurofibrome du nerf fémoral. Coupe
coronale STIR : la lésion fusiforme s’étend
selon le grand axe du nerf crural (fleches) et
présente des multiples nodules avec un signe
de la cible.

Fig. 31 : Neurofibrome plexiforme du nerf sciatique. (a) Coupe coronale
T2 : atteinte extensive sur la totalité du trajet du nerf sciatique (tétes de
fleche). (b) Coupe macroscopique : la tumeur est composée de faisceaux
nerveux élargis et tortueux dont la coupe donne un aspect multinodulaire.
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Fig. 32 : Neurofibromes plexiformes des plexus brachiaux. Coupe
coronale (a) et axiale (b) T2 fatsat. Elargissement tubulé de ’en-
semble des plexus brachiaux et des nerfs intercostaux (fleches).
Volumineuse formation nodulaire devant faire discuter une dégéné-
rescence maligne (*).

Fig. 33 : Neurofibrome plexiforme et diffus massif du nerf sapheéne.
Coupes axiale et coronale T2 FS : aspect multinodulaire avec images
en anneaux (fleches). Extension superficielle mal limitée aux plans
sous-cutanés.
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Fig. 34 : Neurofibrome plexiforme et diffus massif du nerf sciatique
et de ses branches de division. Coupes (a) sagittale T1 et (b) axiale
T1 injectée : la tumeur infiltre le nerf tibial qui n’est plus visible et
dissocie les fascicules du nerf fibulaire commun (fleches). Encoche
profonde de la corticale postérieure fémorale (tétes de fleche).

Fig. 35 : Neurofibrome
plexiforme et diffus mas-
sif paraspinal. (a) Coupe
sagittale T1 fatsat apres
injection de gadolinium
et (b) coupe macrosco-
pique. Contours polylobés
en profondeur (fleches) et
aspect infiltrant mal limi-
té chevelu en superficie
(tétes de fleche).
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Anatomopathologie

En macroscopie, le nerf épaissi et convoluté pré-
sente un aspect en chapelet ou “sac de vers”. En
microscopie, aspect tortueux des branches ner-
veuses élargies par la prolifération.

Médecine nucléaire

La TEP au FDG peut étre utile pour différencier
les tumeurs bénignes des tumeurs malignes des
gaines des nerfs périphériques avec un seuil du
SUV__ =6,1.

Traitement

La résection entraine le sacrifice du nerf. La sur-
veillance des formes plexiformes est la regle de-
vant le risque de dégénérescence maligne.

TUMEUR DE LA GAINE DES NERFS
PERIPHERIQUES HYBRIDE

Cette entité, reconnue récemment, correspond a
des tumeurs bénignes de la gaine des nerfs for-
mées par plus de un contingent de tumeur bénigne
de la gaine des nerfs. Elles sont rares. Lassocia-
tion la plus fréquemment observée est schwan-
nome/périneuriome. Lassociation neurofibrome/
schwannome est plus rare [4]. Elles sont spora-
diques ou surviennent chez des patients porteurs
de neurofibromatose. Elles sont bénignes et réci-
divent rarement apres ablation.
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TUMEUR MALIGNE DES GAINES DES
NERFS PERIPHERIQUES

Définition

La tumeur maligne des gaines des nerfs périphé-
riques (TMGNP ou MPNST pour malignant peri-
pheral nerve sheath tumor) comporte de nom-
breux synonymes comme schwannome malin,
sarcome neurogene, neurilemmome malin, neuro-
fibrosarcome. Le nom de schwannome malin est
particulierement mal choisi, car les schwannomes
ne dégénérent qu’exceptionnellement et, dans ces
cas, en TMGNP épithélioides [4].

Elle représente 5 a 10 % de tous les sarcomes
des tissus mous. Elle est souvent associée a une
NF1 (25 a 70 % selon les séries) et due a une dégé-
nérescence d’un neurofibrome plexiforme ou pro-
fond. Elle peut également étre radio-induite dans
11 % des cas.

Le pic de fréquence est entre la 2¢ et 5¢ décade,
mais peut étre plus précoce en cas de NF1. Le pro-
nostic a long terme est mauvais avec une récidive
locale dans 40 a 65 % des cas, des métastases a
distance dans 40 a 68 % des cas (poumon, os et
plevre). Le taux de survie a 5 ans est de 23 a 44 %.

Localisations et taille

La tumeur touche les gros et moyens troncs des
nerfs profonds : nerf sciatique, plexus brachial et
plexus sacré. La topographie concerne les extré-
mités proximales, le rétropéritoine et le médiastin



postérieur. Une origine cutanée ou osseuse (man-
dibule) est rare. La taille est habituellement supé-
rieure a 5 cm.

A la différence des lésions bénignes souvent
asymptomatiques, les TMGNP entrainent des dou-
leurs intenses et un déficit sensitivomoteur. La
modification rapide de taille et le caractere dou-
loureux d’un neurofibrome dans le cadre d’une
NF1 doivent faire discuter une dégénérescence
maligne.

Fig. 36 : Tumeur maligne de la gaine du nerf saphene. Coupes coro-
nales (a) T2 et (b) T1 aprés injection de gadolinium. Dégénérescence
d’un neurofibrome plexiforme avec une formation nodulaire partielle-
ment nécrosée (*) au sein de la structure fasciculée du neurofibrome.

(Edéme périphérique (fleches).

Tumeurs nerveuses périphériques

Imagerie en coupe
Morphologie et structure

Lorigine nerveuse peut étre difficile a évoquer
devant une lésion de grande taille d’aspect polyno-
dulaire ou fusiforme. Le caractére malin peut étre
suspecté devant des contours souvent flous (en par-
ticulier sur les séquences T1) et un cedeme périphé-
rique, touchant alors les muscles (STIR ou T2FS)
(fig. 36, 37). Les signes de dénervation en distalité
sont plus fréquents que pour les tumeurs bénignes.

Fig. 37 : Tumeur maligne de la gaine du nerf fibulaire
superficiel. Coupe axiale T1 fatsat apres injection de
gadolinium. Le signal n’est pas spécifique et absence de
nécrose. Notez I’coedeme périphérique (tétes de fleche).
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injection et présentent un Doppler positif, plu-
tot en périphérie ;

Pour la structure interne, nous pouvons retenir

[2] :

« une structure trés hétérogene (nécrose, niveaux
liquide-liquide, calcifications, saignement, re-
maniements ostéoides ou cartilagineux) plus
fréquente que pour les lésions bénignes et évo-
catrice d’un sarcome des tissus mous (fig. 36,
38). Les zones tissulaires se rehaussent apres
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les signes de la cible et fasciculaire sont plus
rares qu’avec les lésions bénignes ;

I'imagerie de diffusion et la mesure de ’ADC
min restent difficiles a exploiter en raison du
caractére trés hétérogéne de la 1ésion et des
mesures qui doivent étre ciblées sur les zones
tissulaires non remaniées.

Fig. 38 : Tumeur maligne de la gaine
du nerf sciatique. Coupes axiales T1
(a) avant et (b) apres injection de ga-
dolinium. La grande taille de la 1ésion
et le signal non spécifique avec des
remaniements hémorragiques (tétes
de fleche) et nécrotiques (*) évoquent
avant tout un sarcome des parties
molles. (¢) Coupe macroscopique :
tumeur hétérogeéne de grande taille
infiltrant le muscle avec des zones
hémorragiques (astérisque blanc),
des zones nécrotiques jaune verdatre
(tétes de fleche) et des secteurs char-
nus beige rosé de tumeur viable (asté-
risques noirs).



Elle montre une augmentation du pool sanguin et
une fixation retardée du Tc-99m. Une fixation ac-
crue du citrate de Ga-67 est également rapportée.

Il est difficile de différencier un schwannome
qui peut capter fortement le FDG. Néanmoins, un
SUV__ = 6,1 a été proposé en faveur de la mali-
gnité. Les neurofibromes fixent moins le FDG et
un seuil de SUV___de 3,5 a 4 est retenu. Le carac-
tére hétérogene de la fixation est commun aux 1é-
sions bénignes et malignes, mais plus fréquentes
chez ces derniéres. Une meilleure spécificité est
obtenue avec la fixation de 11C-methionine.

[4]

Les TMGNP présentent des aspects histolo-
giques variés. A l’exception des neurofibromes
transformés en TMGNP de bas grade, ce sont des
sarcomes de haut grade de malignité.

Les plus facilement reconnaissables des TMGNP
présentent l'aspect d’un fibrosarcome avec des
faisceaux longs en chevrons de cellules fusiformes
courtes. Ces tumeurs ressemblent aussi a un syno-
vialosarcome monophasique a cellules fusiformes.
Les noyaux sont toutefois augmentés de volume,
plus ondulés et leur chromatine moins fine. I1
existe aussi une variation de la densité cellulaire
avec alternance de zones hypo et hypercellulaires
conférant un aspect “marbré” a la prolifération. La
vascularisation est souvent de type hémangiopéri-
cytaire, comme elle peut I’étre dans le synovialo-
sarcome. Au moindre doute, il est nécessaire d’éli-
miner un synovialosarcome par des études molé-
culaires adéquates (recherche du transcrit de fu-
sion spécifique par RT-PCR, mise en évidence d’un
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remaniement du géne SS18 par FISH). Dans un
certain nombre de cas, les TMGNP se présentent
comme des sarcomes indifférenciés a cellules pléo-
morphes. Les TMGNP peuvent présenter des
contingents tumoraux avec différentiation hétéro-
logue : osseuse, cartilagineuse ou vasculaire, épi-
théliale glandulaire (TMGNP glandulaire) ou mus-
culaire strié squelettique (Tumeur Triton maligne).
Etant donné que les TMGNP n’expriment que foca-
lement la PS100 et ce dans moins de 50 % des cas,
le diagnostic peut étre tres difficile, voire impos-
sible, sur une microbiopsie ou en ’absence de ren-
seignement topographique ou de contexte clinique.
Le diagnostic pourra étre proposé, mais rarement
affirmé devant un sarcome indifférencié a cellules
fusiformes ou pléomorphes a point de départ d’'un
gros tronc nerveux, a fortiori chez un patient NF1.

Le diagnostic de certitude microscopique de
TMGNP est possible en cas d’identification d’'un
neurofibrome ou d’'un neurofibrome transformé
en TMGNP de bas grade au sein d’une tumeur
maligne a cellules fusiformes ou pléomorphes. Les
criteres de transformation d’'un neurofibrome en
TMGNP de bas grade varient en fonction des au-
teurs. La transformation est posée sur 1’associa-
tion de plusieurs critéres dont la présence d’aty-
pies cytonucléaires, une augmentation de la den-
sité cellulaire et une activité mitotique faible
(contrairement a nulle dans le neurofibrome et a
élevée dans les TMGNP de haut grade).

La TMGNP épithélioide, qui représente moins
de 5 % des TMGNP est la seule a exprimer forte-
ment et diffusément la PS100. Elle pourrait cor-
respondre a un “vrai” schwannome malin, c’est-a-
dire a l’exceptionnelle transformation maligne
d’'un schwannome bénin préexistant. Elle n’est
pas associée a la NF1. Microscopiquement, elle est
formée de cellules relativement monomorphes de
grande taille, globuleuses, au noyau arrondi vési-
culeux et doté d’un volumineux nucléole éosino-
phile. Ses diagnostics différentiels histologiques
sont le schwannome épithélioide, le mélanome
malin et le sarcome a cellules claires.
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Traitement PERINEURIOME
Elle consiste en une excision chirurgicale carci- Définition
nologique plus ou moins associée a une chimio-
thérapie et/ou une radiothérapie. Cette tumeur bénigne rare se développe a partir

du périnevre. Trois types sont identifiés :
« Le périneuriome intraneural, avec engainement

Diagnostics différentiels des fibres nerveuses par des faisceaux de cel-
lules périneurales pouvant simuler une neuro-

Les autres sarcomes des tissus mous, comme le pathie périphérique hypertrophique. Il atteint
synovialosarcome, peuvent étre trompeurs, et les gros troncs nerveux et en particulier, le nerf
méme dans de rares cas, étre d’origine intraneu- sciatique chez les adolescents et adultes jeunes.
rale (fig. 39). Le “split-fat sign” n’est pas pathogno- « Le périneuriome extra-neural qui touche une
monique d’une 1ésion intraneurale et peut se ren- tranche d’age plus tardive (adulte) et est plus
contrer dans certains sarcomes des tissus mous de fréquent que la forme intraneurale. La masse
facon inhabituelle [13]. est de siege sous-cutané et indolore au niveau

Fig. 39 : Synovialosarcome du nerf ulnaire. Coupes coronales (a) STIR et (b)
T1 fatsat aprés injection de gadolinium. La tumeur suit le trajet du nerf ulnaire
(fleches) et le paquet vasculaire (tétes de fleche). Notez les signes de dénerva-
tion associés (¥). (c) TEP au FDG : fixation intense avec un SUV supérieur a 6,1.
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du tronc et de 'aine, sans rapport avec une
structure nerveuse. Cependant 30 % des 1é-
sions sont profondes et viscérales.

« Le périneuriome sclérosant, localisé au niveau
de la paume de la main entre la peau et les
tendons fléchisseurs des doigts. La masse
ferme infiltre le derme et I’hypoderme.

Le périneuriome malin est un sarcome rare des
tissus mous a différenciation périneurale et est en
fait intégré dans les TMGNP.

Imagerie en coupe [1, 2]

La forme intra-neurale présente un aspect assez
caractéristique avec un élargissement tubulé et
segmentaire du nerf sur 2 a 10 cm de longueur. La
lésion a un signal intense en T2 avec la conserva-
tion de la structure fasciculée du nerf. Cette archi-
tecture peut étre mieux détaillée en IRM avec les
séquences 3D et de tractographie. Le rehaussement
est variable. Les muscles dans le territoire du nerf
peuvent présenter des signes de dénervation. Seul
le tronc nerveux est affecté, épargnant les branches
de division. Loedeme périlésionnel est absent.

La forme extra-neurale apparait comme une
masse bien limitée, sans rapport avec une struc-
ture nerveuse, et de signal variable en fonction de
sa richesse en collagene et de 'importance d’une
composante myxoide.

La forme sclérosante est de topographie tres
particuliere et son signal T2 est classiquement bas
en raison du caractere fibreux, alors que le rehaus-
sement est trés variable.
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Anatomopathologie [4]

Le périneuriome sclérosant est fait de cordons
de cellules épithélioides ou fusiformes de petite
taille dans un fond fibreux dense.

Le périneuriome des tissus mous représente le
diagnostic différentiel histologique du sarcome fi-
bro-myxoide de bas grade. Macroscopiquement,
la tumeur est bien limitée, non encapsulée, avec
une tranche de section jaune orangée (fig. 40). La
plupart des tumeurs ont une taille comprise entre
1,5 et 10 cm. Le périneuriome des tissus mous est
constitué d’enroulements périvasculaires, de
longs faisceaux ou bien de courts faisceaux entre-
croisés (architecture storiforme). Les cellules tu-
morales sont fusiformes trés longues avec un petit

Fig. 40 : Périneuriome des tissus mous. Coupe macrosco-
pique : tumeur bien limitée non encapsulée. Tranche de sec-
tion jaune orangée.
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noyau effilé et de tres longs fins prolongements MUCH4, le marqueur des sarcomes fibro-myxoides
cytoplasmiques étirés de part et d’autre du noyau. de bas grade et des fibrosarcomes épithélioides
Le fond est fibreux, moins souvent myxoide. sclérosants.

Ces cellules tumorales des périneuriomes ex-

priment les marqueurs des cellules périneurales, Traitement

EMA, le GLUTI1 et la Claudin-1. Le périneu-

riome sclérosant peut aussi exprimer des cytoké- Ces périneuriomes sont traités le plus souvent
ratines. Les cellules tumorales n’expriment pas par excision chirurgicale et greffe nerveuse.

Points a retenir

« Il est relativement facile de reconnaitre ’origine nerveuse d’une masse en imagerie (échographie et
IRM) devant I’association de plusieurs signes : topographie sur un trajet nerveux, masse ovalaire ou
fusiforme bien limitée, signe de la couronne graisseuse, signe de la cible, signe des fasciculations.

 La palpation douloureuse (signe de Tinel) est une aide au diagnostic.

Il y a, par contre, un chevauchement des signes d’imagerie entre schwannome et neurofibrome dans
sa forme nodulaire.

* Le schwannome est bénin et ne dégénére pas en TMGNP.

* Les signes en faveur d’une tumeur maligne des gaines des nerfs périphériques sont essentiellement
une taille supérieure a 5 cm, un caractere infiltrant avec des limites floues et un SUV = 6,1 au TEP FDG.

¢ Intérét de 'immunohistochimie PS100 (= CD34 + EMA = GLUT1) dans le diagnostic des tumeurs a
cellules fusiformes.

* Le diagnostic histologique de TMGNP est tres difficile et nécessite une confrontation anatomo-radio-
logique.
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IMAGERIE DES TRAUMATISMES NERVEUX

T. MOSER, A. MOUSSAOUI, M. OHANA

INTRODUCTION

Le nombre et les causes des lésions trauma-
tiques des nerfs périphériques ont été appréciés
de maniere variable dans la littérature. Leur inci-
dence a été évaluée a 13,9/100 000/an dans une
étude suédoise [1]. Leur prévalence chez les pa-
tients victimes de fractures et luxations est d’envi-
ron 2 % [2, 3]. Les principales causes sont les acci-
dents de la voie publique et les lacérations par
instruments tranchants [3, 4]. Les lésions ner-
veuses d’origine iatrogene sont fréquentes, repré-
sentant jusqu’a 20 % des cas [5]. Enfin, les 1ésions
liées a la pratique sportive correspondent a 6 %
des cas et sont le plus souvent chroniques, attri-

buables a un mouvement spécifique ou a un syn-
drome canalaire traité dans une autre partie de cet
ouvrage [6].

Dans ces différents contextes cliniques, les mé-
canismes lésionnels incluent la section, I’étirement,
la compression et parfois I'ischémie du nerf [7].

CLASSIFICATIONS DES LESIONS
NERVEUSES TRAUMATIQUES (Tableau 1)

La connaissance des lésions nerveuses trauma-
tiques est étroitement liée aux conflits armés qui
générent encore actuellement un grand nombre

Tableau 1 : Classification des lésions nerveuses traumatiques

Ty’pt_e iz ’D_e gre Physio- Electro- Imagerie du Imagerie du muscle Délai de
(el ‘sl pathologie myographie | nerf (IRM/écho) (IRM/écho) récupération
(Seddon) (Sunderland)
Démyeélinisation Bloc ou
. segmentaire ralentissement Jusqu’a
Neurapraxie Normal Normal )
sans rupture focal de la 3 mois
axonale conduction
Rupture Nerf élargi et
I axonale hyperintense T2
yp . CEdéme de .
Absence de ou hypoécho- . . Variable selon
Rupture ; N dénervation L.
conduction géne. Perte de . le degré lé-
. 1l axonale et ) (hyperintense T2). :
Axonotmesis nerveuse dis- la structure o sionnel et le
endoneurale R . ) ) Normalisation pos- .
tale a la Iésion, fasciculaire. : . ; site (repousse
. ) L sible ou évolution
Rupture dénervation Normalisation . ) nerveuse
| ) : vers la dénervation )
v axonale, musculaire possible ou chronique 1 mm/jour)
endoneurale névrome en
et périneurale continuité
Solution de . ’
A, Dénervation chro-
Rupture continuité . . Pas de
. nigue (atrophie et . e
Neurotmesis Vv nerveuse Idem nerveuse. ) récupération
N . remplacement grais- 3
compléte Névrome ) spontanée
: seux hyperintense T1)
terminal
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de ces lésions [7]. Les notions d’anatomie du nerf Par la suite, Sunderland [11] a subdivisé les 1é-
périphérique constituent un pré requis indispen- sions de type axonotmesis pour aboutir a la classi-
sable a la compréhension des différents types de fication actuelle en 5 degrés.

lésions [8, 9].
La neurapraxie ou lésion de degré I correspond

En 1943, Seddon [10] a défini les 3 principaux a une altération transitoire et constamment réver-
types de lésions, avec par ordre de gravité crois- sible de la gaine de myéline et de la conduction
sante : neurapraxie, axonotmesis et neurotmesis. nerveuse (fig. 1).

Fig. 1 : Différents types de 1ésions nerveuses traumatiques. Pour les 1ésions de degré I a V,
I’axone et les cellules de Schwann qui I’entourent disparaissent en aval de la 1ésion, correspon-
dant au phénomene de dégénérescence wallérienne.
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Laxonotmesis désigne une interruption de la
fibre nerveuse (axone) et de ses enveloppes fi-
breuses (fig. 1). Cette interruption de la fibre ner-
veuse entraine une résorption de son segment dis-
tal faisant intervenir une réaction macrophagique
avec ouverture de la barriére hémato-nerveuse,
appelée dégénérescence wallérienne. La dégéné-
rescence wallérienne s’accompagne rapidement
d’une dénervation musculaire. Il existe une possi-
bilité de repousse axonale a partir du corps cellu-
laire. Cette repousse est lente (environ 1 mm/jour)
et ne peut aboutir au muscle que si elle est guidée
par des enveloppes nerveuses résiduelles conti-
nues. Limportance de 'atteinte des enveloppes fi-
breuses (degrés lésionnels croissants de II a IV) et
le siege de la 1ésion (meilleur pronostic des l1ésions
distales) conditionnent donc les possibilités de ré-
cupération fonctionnelle. La viabilité du muscle
dénervé est au maximum de 18 mois et les chances
de récupération fonctionnelle diminuent si la réin-
nervation n’est pas survenue dans la premiére an-
née suivant le traumatisme [7, 12].

A lextréme, la solution de continuité compléte
du nerf (neurotmesis ou lésion de degré V) n’offre
aucune possibilité de récupération fonctionnelle
spontanée, puisque la repousse nerveuse est non
guidée, anarchique et aboutit a la formation d’un
névrome avec persistance de la dénervation mus-
culaire (fig. 1).

Le principe du traitement des 1ésions nerveuses
traumatiques est d’opérer rapidement les 1ésions
irréversibles et de laisser les 1ésions potentielle-
ment réversibles récupérer spontanément. De ma-
niere classique, le traitement est guidé par I’exa-
men clinique et I’électromyographie (EMG). Dans
le cas d’'une lacération récente, la présence d’un
déficit neurologique périphérique concordant est
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évocatrice d’'une section nerveuse complete (de-
gré V) et nécessite une exploration chirurgicale en
urgence. Le délai maximal est de 72 heures pour
limiter la fibrose et la rétraction nerveuse. En cas
de traumatisme par étirement ou compression, le
déficit neurologique périphérique est générale-
ment rapporté a une lésion nerveuse moins sévere
(degrés I et II) et le traitement est conservateur
(repos et rééducation pour 4 a 6 semaines). La ré-
solution progressive et complete des symptémes
confirme a posteriori le diagnostic de 1ésion réver-
sible. A I'inverse, I’absence de récupération dans
les délais attendus suggére une lésion plus sévere
(degrés III et IV) et justifie une exploration chirur-
gicale différée (au maximum 12 a 18 mois apres le
traumatisme initial pour espérer obtenir une récu-
pération fonctionnelle) [13, 14].

La place de l'imagerie dans cette stratégie est
encore débattue. Les deux modalités de choix sont
I’échographie et I'IRM. Chacune possede des
avantages et des inconvénients propres qui sont
résumés dans le tableau 2.

A la phase aigué, I'imagerie peut permettre de
confirmer une lésion irréversible (section ner-
veuse ou avulsion radiculaire) et d’en mesurer
I’étendue. Elle permet aussi d’objectiver la dé-
nervation musculaire (voir chapitre correspon-
dant de cet ouvrage) plus précocement (des
48 heures) que l’électromyogramme et de ma-
niére non invasive.

A la phase chronique, I'imagerie peut montrer la
présence d’une fibrose entourant le nerf, d’'un né-
vrome, d’une atrophie musculaire avec remplace-
ment graisseux. Enfin, elle permet d’évaluer des
régions difficilement accessibles telles que les
plexus brachial et lombaire [15, 16]. Dans le cas
particulier des 1ésions iatrogénes, 1’échographie
permet de montrer sans délai si le nerf est section-
né, comprimé par du matériel chirurgical ou en-
gainé par le tissu cicatriciel [17, 18].
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Tableau 2 : Avantages et inconvénients de I’échographie et de 'IRM des lésions nerveuses périphériques

Avantages Inconvénients
Disponibilité, rapidité d’examen Nécessite un opérateur expérimenté
-_“E’ Faible codt Etude limitée si plaie ouverte (pansement, emphyseme)
2 | Pas de contre-indication (projectiles métalliques) Etude limitée en profondeur et par interpositions osseuses
& | Résolution spatiale supérieure pour les nerfs superficiels Evaluation musculaire limitée
2 | Etude de I'ensemble du nerf
& | Etude comparative
Etude dynamique
Etude moins dépendante du niveau d’expertise Examen plus long et difficile a obtenir
S | Etude non limitée en profondeur et par interpositions Codt supérieur
£ | Evaluation musculaire optimale Contre-indications propres a I''lRM
Etude segmentaire, statique et souvent unilatérale

Echographie des 1ésions nerveuses
traumatiques

Pour les traumatismes pénétrants de la main,
I’échographie doit idéalement étre effectuée deux
jours apres le traumatisme pour laisser le temps a
I’cedéme et a ’emphyseme des tissus mous de se
résorber. Un appareil haut de gamme avec un
transducteur de fréquence la plus élevée possible
(9 a 18 MHz selon la profondeur du nerf exploré)
doit étre utilisé. Le nerf est balayé en coupes trans-
versales (technique de l’ascenseur) de part et
d’autre du site 1ésionnel, puis en coupes longitudi-
nales. De maniere non exhaustive, les éléments
suivants sont appréciés : solution de continuité du
nerf, élargissement du nerf et perte de sa structure
fasciculaire, vascularisation intraneurale en mode
Doppler (normalement non détectable), fibrose ou
névrome, contact anormal avec les structures ad-
jacentes (esquille osseuse, cal osseux, matériel
d’ostéosynthése, corps étranger), atrophie et hy-
peréchogénicité musculaire (dénervation chro-
nique), 1ésions associées des éléments vasculaires,
tendineux et ligamentaires (fig. 2-5). Le diastasis
séparant les extrémités nerveuses doit étre mesu-
ré en excluant les névromes qui devront étre résé-
qués lors de la chirurgie. Le calibre nerveux doit
étre interprété en tenant compte de certaines va-
riations régionales habituellement bilatérales et
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symétriques (léger élargissement physiologique
du nerf ulnaire au coude par exemple) [15, 16].

IRM des lésions nerveuses traumatiques

Lexamen doit étre optimisé pour maximiser le
rapport signal sur bruit (antennes de surfaces
adaptées a la région explorée, champ magnétique
élevé) et la résolution spatiale (coupes fines, petit
FOV et matrice adéquate pour une taille de voxel
de 'ordre de 3 x 0,4 x 0,4 mm? ou moins selon le
nerf étudié). Les séquences de base sont le spin
écho rapide pondéré T1 (anatomie, fibrose au sein
de la graisse entourant le nerf) et le spin écho ra-
pide pondéré T2 avec saturation du signal de la
graisse ou le STIR (augmentation de signal, perte
de l'architecture fasciculaire) dans le plan trans-
verse et dans un plan orthogonal (coronal ou sa-
gittal selon la structure étudiée) [15, 16]. Les sé-
quences 3D isotropiques T1 et surtout STIR
peuvent étre utiles pour les structures nerveuses
complexes comme les plexus, car elles permettent
d’effectuer des reformations multiplanaires et
MIP [19]. Les séquences pondérées en diffusion
permettent de supprimer le signal vasculaire et
d’augmenter le rapport signal sur bruit des sé-
quences 3D ou encore de faire de la tractographie
[16, 20].



Linjection de produit de contraste n’est pas né-
cessaire, mais peut aider a identifier les 1ésions.
En effet, la prise de contraste du nerf traduit
I’cedéme et la rupture de la barriere hémato-ner-
veuse [8]. Selon une étude de lésion nerveuse ex-
périmentale, la perméabilité de la barriére héma-
to-nerveuse est maximale a J8 et se normalise a
J30 [21]. Des travaux récents ont évalué l'intérét
des produits de contraste pour apprécier 1’évolu-
tion de la dégénérescence wallérienne. Les pro-
duits de contrastes superparamagnétiques a base
de particules de fer (SPIO) permettent de marquer

Fig. 2 : Patient de 50 ans qui présente une section du nerf
collatéral radial du pouce gauche. Léchographie en coupe
longitudinale montre le nerf (fleches blanches) et sa solution
de continuité (fleches noires).

Fig. 3 : Patiente de 24 ans qui a présenté une lacération au-
dessus de la cheville avec des paresthésies dans le territoire
du nerf tibial. Léchographie en coupe longitudinale montre
la présence d’'un névrome du nerf tibial (fleches) associé a
un aspect cicatriciel des tissus mous superficiels. En I’ab-
sence de déficit moteur, cette patiente n’a pas été opérée.
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Fig. 4 : Patient de 46 ans qui a présenté un traumatisme pé-
nétrant de I’avant-bras avec depuis une anesthésie partielle
de la paume et des doigts. LIRM en coupe transverse pondé-
rée T1 Fat Sat avec injection de contraste (A) montre une pe-
tite masse se rehaussant (fleche) sur le trajet du nerf médian
au-dessus du poignet. Léchographie en coupes transversale
(B) et longitudinale (C) montre qu’il s’agit d’un névrome de
la moitié palmaire du nerf médian. Ceci a été confirmé lors
de la chirurgie de résection du névrome avec microneuro-
graphie interfasciculaire.
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F

Fig. 5 : Patient de 43 ans qui présente un déficit d’extension du poignet et des doigts aprés réparation
d’une déchirure du tendon bicipital. (A) Radiographie postopératoire AP du coude montrant deux vis
de fixation sur la tubérosité radiale. (B-D) IRM en coupes transversales pondérées T1 (B) et STIR (C,
D) montrant des phénomeénes de dénervation dans le territoire du nerf radial. Le foyer hyperintense
T2 situé entre les deux chefs du supinateur en regard de la vis distale témoigne de la dégénérescence
wallérienne de la branche postérieure du nerf radial (fleche). (E-G) Echographie en coupe transver-
sale suivant la branche postérieure du nerf radial (fleche) de haut en bas et montrant parfaitement sa
tuméfaction (E) et son embrochage par la vis distale (F), puis son aspect normal plus distalement (G).
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les macrophages qui interviennent a la phase ini- dans le nerf se traduit par un signal hyperintense
tiale (J1 a J8) de la dégénérescence wallérienne, sur les séquences pondérées T1 [23]. De la méme
ceci se traduisant par une chute du signal du nerf maniere qu’en échographie, 'IRM permet de
sur les séquences en écho de gradient [22]. La ga- mettre en évidence les anomalies du nerf (solution
dofluorine M est un produit de contraste expéri- de continuité, élargissement avec perte de sa
mental qui s’accumule dans le segment distal des structure fasciculaire, fibrose et névrome) ainsi
J2 et y persiste tant que le nerf n’a pas complete- que du muscle (dénervation aigué ou chronique)
ment régénéré ; I'accumulation de gadofluorine (fig. 6-8).

Fig. 6 : Patient de 17 ans admis pour une luxation du genou. LIRM en coupes coronale (A) et transversale (B-D) pon-
dérées T2 Fat Sat effectué le méme jour montre une déchirure du point d’angle postérolatéral associée a une section
compléte du nerf fibulaire (fleches). Le segment distal est légérement augmenté de signal, mais le signal de la loge
musculaire antérieure de la jambe est préservé compte tenu du délai extrémement court de réalisation de I’examen.
Le nerf a été suturé lors de la réparation du point d’angle et du ligament croisé antérieur, mais le patient a conservé
un pied tombant.
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Iig. 7 : Patient de 31 ans qui a présenté une lacération du creux
poplité avec du verre un an auparavant. En plus des change-
ments cicatriciels des muscles semi-membraneux, semi-tendi-
neux et gracile, 'IRM en coupes transversales pondérées T2
Fat Sat (A-C) montre un névrome du nerf fibulaire commun
(fleche) ainsi qu'un névrome d’'un rameau musculaire (téte de
fleche). Plus bas, 'augmentation de signal du nerf fibulaire
commun (fleche) indique des phénomeénes de dégénérescence
wallérienne persistante qui touchent également le rameau
latéral du nerf sural (fleche creuse). Ces anomalies de signal
nerveuses peuvent étre appréciées par comparaison au nerf
tibial normal (fleche courbe). Des phénomenes de dénerva-
tion des loges antérieure (§) et latérale (§8) de la jambe sont
évidents (C). Le bilan électrophysiologique a confirmé une
atteinte compléte du nerf fibulaire et une atteinte partielle du
nerf sural. Le traitement chirurgical a consisté en une résec-
tion du névrome avec une perte de substance de 5,5 cm com-
blée par autogreffe du nerf sural en 4 brins.
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Fig. 8 : Patient de 30 ans qui présente des douleurs en re-
gard de ’hamulus de I’'hamatum apreés un traumatisme par
écrasement de la main. Les coupes IRM pondérées T1 (A-C)
montrent un élargissement localisé de la branche sensitive
du nerf ulnaire correspondant a un névrome (fleche) qui a
été confirmé chirurgicalement.
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Laugmentation de signal en pondération T2
d’'un segment nerveux constitue parfois le seul
signe de 1ésion nerveuse traumatique et son inter-
prétation peut étre délicate. Les causes de faux
positifs sont l'artéfact d’angle magique [24], la
présence de vasa nervorum au contact des fasci-
cules et certains sites ou une 1égere augmentation
du signal T2 est physiologique (nerf ulnaire au
coude) [25]. Les faux négatifs relévent principale-
ment d’'un manque de résolution spatiale de la
technique pour les petits nerfs (fig. 5).

Le traitement chirurgical des 1ésions nerveuses
traumatiques a pour but de supporter et guider la
repousse axonale afin de récupérer une fonction
motrice et sensitive utile. La suture nerveuse di-
recte sans tension est la méthode la plus simple,
mais elle est uniquement possible en I’absence de
rétraction ou de perte de substance nerveuse. Elle
est idéalement réalisée sous microscope opéra-
toire afin d’aligner correctement les fascicules
nerveux [26]. Quand la suture directe n’est pas
réalisable, la greffe nerveuse autologue (classi-
quement le nerf sural) est la technique de réfé-
rence avec I'inconvénient d’'une morbidité au site
donneur [14, 27]. Alternativement, les greffes ner-
veuses hétérologues constituées d’un prélevement
cadavérique irradié sont parfois utilisées [13].
Quand la perte de substance est modérée (moins
de 3 cm), les guides de repousse nerveuse peuvent
éviter de recourir a une greffe nerveuse. Le chirur-
gien peut utiliser soit un segment veineux ou arté-
riel autologue, soit des tubes résorbables synthé-
tiques fabriqués a partir de collagene I (Neu-
raGen®), d’acides polyglycoliques (Neurotube®)
ou de copolymeres de lactides et caprolactone
(Neurolac®). Les résultats sont meilleurs pour les
pertes de substance inférieures a 1 cm [28].

Pour les 1ésions vues tardivement, la neurolyse
constitue le premier temps opératoire ; elle consiste
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a libérer le nerf du tissu cicatriciel et a obtenir des
marges nettes (résection des névromes) [29].

Le suivi en imagerie des 1ésions nerveuses trau-
matiques est tout a fait possible, mais les aspects
post-thérapeutiques sont parfois trompeurs et as-
sez mal connus. Différentes situations sont envisa-
gées en fonction du traitement réalisé.

Les sutures nerveuses sont visibles en échogra-
phie, mais pas en IRM. En cas de greffe nerveuse,
on observe deux zones de sutures de part et
d’autre du greffon qui peut présenter un aspect
différent du nerf normal (greffe en cable corres-
pondant a une juxtaposition de multiples gref-
fons). Il est habituel d’observer un renflement fusi-
forme modéré dans la zone de suture, alors qu’'un
bombement irrégulier suggere la présence d’un
névrome [30]. En échographie, le névrome se tra-
duit par un élargissement iso ou hypoéchogéne
avec perte de la structure fasciculaire normale. Il
est faiblement vascularisé en Doppler [18]. En
IRM, le névrome apparait comme une masse cen-
trée sur le nerf de signal hypointense T1 et hype-
rintense T2, faiblement rehaussée en cas d’injec-
tion de produit de contraste [20].

Du tissu fibreux cicatriciel péri-lésionnel, un
hématome postopératoire ou un corps étranger
résiduel peuvent parfois étre observés [17].

Linsuffisance de réparation et la dégénéres-
cence nerveuse persistante se traduisent en écho-
graphie par une augmentation du calibre nerveux,
avec un nerf hypoéchogene au sein duquel les fas-
cicules ne sont plus discernables. Une hypervas-
cularisation Doppler est possible [30]. En IRM, on
observe un signal hyperintense T2, avec perte de
la structure fasciculaire et tuméfaction. Si la dé-
nervation musculaire se prolonge, on peut obser-
ver une atrophie avec une hyperéchogénicité ou
un signal hyperintense T1 dans le territoire mus-
culaire correspondant [31].
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Aprés conduit synthétique et des cicatrices souvent douloureuses, démontre

ses parois et permet une mesure précise de sa lon-

Une étude récente [31] a étudié le devenir des gueur. Le contenu n’est pas visible en raison du

guides de repousse nerveuse en imagerie. Limage- cone d’ombre acoustique. En IRM, le conduit ap-

rie séquentielle permet de montrer la bioabsorp- parait hypointense dans toutes les pondérations

tion progressive du conduit synthétique. avec des contours nets et reguliers (fig. 9). Son

contenu est bien analysable, avec la solution de

A la phase postopératoire précoce (jusqu’a un continuité nerveuse franchement hyperintense T2

mois), le conduit est parfaitement visible. I’écho- et parfaitement corrélée au compte rendu opéra-
graphie, bien que délicate du fait des pansements toire (fig. 9).

Fig. 9 : Patient de 18 ans opéré avec un guide de repousse nerveuse apres section traumatique du nerf
ulnaire au coude droit. A et B : LIRM en coupe coronale pondérée T2 fat sat effectuée 1 mois apres la
chirurgie montre parfaitement les berges nerveuses séparées de 5 mm au sein du conduit (fleche). C
et D : Léchographie en coupe longitudinale du nerf ulnaire effectuée 3 mois apres la chirurgie montre
bien les contours du conduit (fleches), mais ne permet pas d’apprécier son contenu.
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A la phase postopératoire intermédiaire (entre site de la réparation nerveuse, avec hypervascula-
1 et 6 mois), les contours du conduit deviennent risation intense en mode Doppler (fig. 11).
moins nets en échographie avec un peu d’hyper-
vascularisation au Doppler. Le contenu demeure En IRM, le nerf apparait engainé par une struc-
masqué par le cone d’'ombre. En IRM, le conduit ture concentrique hypointense T1 et hyperintense
est toujours hypointense, mais présente des T2 réalisant un aspect en cible sur les coupes
contours flous et irréguliers (fig. 10). transversales (fig. 10). Cet aspect a été relié a la
réaction a corps étranger provoquée par la bioab-
A la phase postopératoire tardive (plus de 7 mois sorption du conduit, qui pourrait dans certains cas
apres la chirurgie), ’échographie objective un ren- comprimer le nerf et expliquer des résultats cli-
flement isoéchogéne ou parfois hypo-échogene au niques décevants [31, 32].

Fig. 10 : Patiente de 47 ans traitée d’une section du nerf médian au poignet droit avec un guide de repousse nerveuse. A :
IRM en coupe transversale T1 a 1 mois montrant le conduit (fleche) en signal hypointense. B : IRM en coupe transversale
T1 a 6 mois montrant le conduit (fleche) en signal isointense avec un léger épaississement périphérique. C et D : IRM en
coupes transversales T1 et T2 fat sat a 13 mois montrant le conduit (fleche) en signal hypointense T1 et hyperintense T2 avec
épaississement périphérique.
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Fig. 11 : Réparation du nerf ulnaire au poignet avec un guide de repousse nerveuse. A : Léchographie en coupe longitudi-
nale effectuée 11 mois aprés la chirurgie montre un épaississement fusiforme du site de réparation (fleches). Les contours
du conduit sont indistincts. B : En mode Doppler puissance, une importante hypervascularisation est visible.

Suivi de la repousse nerveuse tres utile, ne répond pas completement a ces at-

tentes [33]. Plusieurs auteurs ont tenté d’appli-

Pour le suivi des sections nerveuses, I’examen quer la tractographie IRM au suivi de la repousse

idéal permettrait de suivre la repousse axonale de nerveuse [34, 35], avec quelques rares exemples
maniere fiable et non invasive. LEMG, bien que cliniques (fig. 12) [31, 36].

Fig. 12 : Méme patiente qu’en figure 10. Suivi d’une section compléte du nerf médian au poignet traitée avec un guide de
repousse nerveuse : la tractographie IRM a 1 mois, 3 mois et 13 mois permet d’objectiver la repousse et la densification progres-
sive des fibres nerveuses a travers la zone de section. Le rectangle vert correspond a la position du guide de repousse nerveuse.
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CONCLUSION

Il existe une place croissante pour 'imagerie des
lésions nerveuses traumatiques par échographie
et IRM qui permettent de mieux apprécier le degré
lésionnel et de suivre la récupération. Il s’agit d’'un

Le nerf périphérique

domaine de l'imagerie trés exigeant nécessitant
des appareils haut de gamme, des temps d’exa-
men souvent longs et une expertise particuliére du
radiologue. Ce domaine est néanmoins passion-
nant compte tenu des développements rapides des
techniques diagnostiques et thérapeutiques.
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LESIONS IATROGENES DES PETITS NERFS
SUPERFICIELS DES MEMBRES

La lésion des nerfs sous-cutanés lors d’une in-
tervention est un risque bien connu, en particulier
des chirurgiens. Malgré le soin apporté au repé-
rage et a la protection de ces éléments nerveux
lors des gestes, leur lésion reste une cause non
négligeable de douleur postopératoire et d’insatis-
faction des patients. Au cours des dernieéres an-
nées, ’amélioration des machines a permis d’ac-
céder par la sonde a une grande majorité des ra-
meaux nerveux sous-cutanés impliqués. Lécho-
graphie tend ainsi, tant dans la littérature que
dans la pratique quotidienne, a s’imposer comme
un outil incontournable dans le bilan diagnostique
et pré-thérapeutique des névromes iatrogénes. Cet
article a pour but de rappeler ’anatomie des prin-
cipaux nerfs sous-cutanés lésés en chirurgie or-
thopédique et de proposer des reperes utiles a leur
identification par ’échographie. Laspect échogra-
phique des névromes post-traumatiques est traité
dans un autre chapitre de ce livre.

Elle innerve la peau du versant palmaire latéra-
lement a I’axe du quatriéme rayon.

> D’un point de vue anatomique, la BCPNM est
le dernier rameau collatéral du nerf médian a
I’avant-bras. Elle nait latéralement au nerf médian
(NM), environ 45 mm avant ’entrée du canal car-
pien [1], a une profondeur de 15 a 25 mm [2] sous
le fascia antébrachial. Elle longe le NM sur envi-
ron 10 a 30 mm [1], puis se rapproche de la gaine
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du fléchisseur radial du carpe (FRC) dont elle sera
satellite jusqu’au pli distal du poignet. Elle perfore
I’aponévrose antébrachiale ou le rétinaculum du
canal carpien a une hauteur variable, 1 2 7 cm en
amont du pli distal du poignet [2], pour donner
deux a trois branches terminales destinées a I’in-
nervation de la paume latéralement a I’axe du qua-
trieme rayon [1, 3] (fig. 1).

Ky
-2,
A"df

Branche cutanée palmaire du nerf médian.



Cette branche nerveuse peut étre lésée dans
toute chirurgie des versants palmaire et radial du
poignet : chirurgie du canal carpien, chirurgie du
FRC, prélévement du long palmaire, gestes dédiés
a la premiére rangée du carpe (trapézectomie),
exéreése de kyste arthrosynovial (KAS) ou syno-
vectomie palmaire. De nombreux travaux recom-
mandent au chirurgien, lors de I’abord du canal
carpien, de pratiquer une incision plus ulnaire que
radiale afin d’éviter de léser la BCPNM [1, 2].

> En échographie, Tagliafico a montré la visibi-
lité de cette branche sur pratiquement toute sa
longueur chez 83 % de ses volontaires sains. Elle
est d’abord repérée au bord radial du nerf médian
al’endroit ou ce dernier croise le tendon du FRC et
le muscle fléchisseur superficiel des doigts, puis
chemine le long de la gaine du FRC. Son diameétre
est estimé entre 0,8 et 1 mm pour une surface de
section de 0,5 a 0,7 mm?2. Elle traverse ensuite le
fascia antébrachial en direction de la peau de la
paume de la main. A ce niveau, ses branches ter-
minales ne sont visibles que dans 25 % des cas [2].

Dans la méme étude, qui inclut 22 patients
suspects cliniquement de lésion de la BCPNM,
Tagliafico objective une anomalie

Le nerf périphérique

sale du pouce, de I'index et la moitié latérale du
majeur jusqu’a l’articulation inter-phalangienne
distale.

> D’un point de vue anatomique, elle nait au
niveau du coude en regard du capitellum pour
cheminer a travers ’avant-bras, sous le muscle
brachio-radial (BR) et le long de I’artére radiale. A
une moyenne de 89 mm proximalement au pro-
cessus styloide radial [4], elle passe entre les
muscles BR et long extenseur radial du carpe
(LERC) pour perforer le fascia antébrachial et re-
joindre la peau de la face dorsale du poignet [4].
Dans la grande majorité des cas, la BSNR présente
2 divisions successives, générant le nerf digital
dorsal radial du pouce, qui émerge en moyenne
46 mm en amont du processus styloide radial, puis
les nerfs collatéraux communs dorsaux des pre-
mier et deuxieme espaces interosseux, qui
naissent quant a eux a hauteur ou légerement en
amont de ce processus styloide. La BSRN entre-
tient des rapports étroits avec la veine céphalique
(elles sont distantes de moins de 2 mm dans 80 %
des cas) et la portion distale de l’artere radiale
(dans 48 % des cas) [5] (fig. 2).

échographique du nerf dans 55 %
des cas et démontre la nette supério-
rité de la technique comparative-
ment a I'IRM. Echographiquement,
le nerf anormal était le siege d’'un
névrome en continuité dans 64 %
des cas, d’'un moignon névromateux
dans 18 % des cas et d’une fibrose
périphérique simple dans les 18 %
des cas restants [2].

BRANCHE SUPERFICIELLE
DU NERF RADIAL (BSNR)

Elle innerve la peau du versant
radial de la main et de la face dor-
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Fig. 2 : Branche superficielle du nerf radial et nerf cutané latéral de I’avant-bras.



> Cette branche nerveuse peut étre lésée dans
toute chirurgie du versant radial du poignet et de
la colonne du pouce. On citera, a titre d’exemple,
I’embrochage percutané de Kapandji, la pose d’'un
fixateur externe, I’abord arthroscopique du poi-
gnet, les gestes destinés a la ténosynovite de de
Quervain, aux articulations carpo-métacarpienne
et métacarpo-phalangienne du pouce [4, 5, 6], ain-
si que les abords latéraux du radius. La littérature
chirurgicale recommande, préalablement a tout
geste a visée osseuse, une incision suffisamment
large pour identifier et récliner le nerf avant toute
procédure plus profonde [5]. De fagon plus acces-
soire, des lésions nerveuses sur abord veineux cé-
phalique ou artériel radial sont également rappor-
tées. Au total, ’ensemble de ces atteintes est relati-
vement fréquent, puisque la BSNR est le troisieme

Lésions iatrogenes des petits nerfs superficiels des membres

site de lésion nerveuse iatrogéene apres le nerf spi-
nal accessoire et le nerf fibulaire commun [6].

> En échographie, le nerf est vu sur toute sa lon-
gueur dans 95 % des cas. Il est repéré le long de
I’avant-bras, au contact de ’artére radiale sous le
BR. Son émergence vers la peau est aisément iden-
tifiée lors son passage entre les tendons du LERC
et du BR, environ 75 mm en amont du processus
styloide radial. La surface de section moyenne du
nerf avant division est de 2,7 mm? [7].

Visser rapporte un cas de diagnostic échogra-
phique d’un volumineux névrome de la BSRN chez
un patient présentant des paresthésies du versant
dorsal et latéral de la main, du poignet et du pouce
apres pose d’un fixateur externe [8] (fig. 3).

Fig. 3 : Femme de 47 ans : névrome de la branche superficielle du nerf radial
apres ostéotomie radiale distale gauche pour déformation de Madelung.
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NERF CUTANE LATERAL DE EAVANT-
BRAS (NCLAB)

Il innerve le plus souvent les versants radiaux
antérieur et postérieur de I’avant-bras, depuis le
pli du coude jusqu’a I’éminence thénar.

> D’un point de vue anatomique, il représente la
branche terminale du nerf musculocutané apres le
départ des branches motrices a destination des
muscles de la loge antérieure du bras. Il émerge de
la profondeur latéralement au tendon distal du bi-
ceps brachial (BB), a hauteur de la ligne inter-
condylienne (LIE) ou jusqu’a 60 mm proximale-
ment. Il est unifide dans 78 % des cas et bifide
dans le reste des cas. Le point de perforation du
fascia antébrachial vers la peau est de hauteur
variable, siégeant entre 50 mm proximalement et
40 mm distalement a la LIE [9]. Il est ensuite satel-
lite de la veine céphalique dans le tissu sous-cuta-
né, le plus souvent sur son versant médial (62 %
des cas). Il atteint fréquemment la hauteur du
croisement proximal des extenseurs pour se divi-
ser en branches terminales a destination de la
moitié radiale du versant antérieur de I’avant-bras
et du tiers radial de son versant postérieur. Ce ter-
ritoire d’innervation chevauche donc fréquem-
ment tres largement celui de la BSRN [10], des
anastomoses existant parfois méme entre les deux
nerfs. On notera enfin que, dans un quart des cas,
la terminaison du nerf musculocutané est en
contact étroit avec l’artere radiale au sein de la
gouttiere du pouls [5] (fig. 2).

Cette branche nerveuse peut étre typiquement
1ésée au coude lors de la réparation d’une rupture
du tendon distal du BB ou, plus distalement, lors
d’'un embrochage percutané du radius distal ou
d’abords a ciel ouvert ou arthroscopiques de I'in-
terligne carpo-métacarpien du premier rayon.
Pour étre complets, signalons que les abords per-
cutanés de la veine céphalique ou de ’artére ra-
diale sont également pourvoyeurs de lésion iatro-
gene [9, 11, 12].
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> En échographie, ce nerf peut aisément étre
identifié sur le versant latéral du tendon distal du
BB au pli du coude, mais également a proximité
immédiate de la veine céphalique le long de
l’avant-bras [13]. Sa surface de section moyenne
est de 3,3 mm? [12].

Chiavaras rapporte, en échographie, des cas de
lésion traumatique du NCLAVB a type de névrome
fusiforme ou de perte focale de I’échostructure
fasciculaire normale du nerf [12].

BRANCHE CUTANEE DORSALE DU
NERF ULNAIRE (BCDNU)

Elle innerve le plus souvent les versants dorsal
ulnaire de la main, dorsal du 5°¢ rayon et dorsal
ulnaire du 4¢ rayon [14].

> D’un point de vue anatomique, elle représente
la branche terminale médiale du nerf ulnaire (NU)
dont elle émerge en moyenne 57 mm en amont du
processus styloide ulnaire [14]. Elle chemine en-
suite en profondeur du tendon fléchisseur ulnaire
du carpe (FUC), puis le contourne en dedans pour,
enfin, traverser le fascia antébrachial a une
moyenne de 29 mm proximalement au processus
styloide ulnaire [15]. Elle contourne ensuite le
bord médial de I’'ulna distal pour devenir dorsale a
14 mm (en moyenne) en amont du processus sty-
loide ulnaire [14], puis chemine en surface de la
face dorsale du triquetrum et de l’articulation ha-
mato-triquétrale [16]. Elle se divise ensuite en une
moyenne de cinq branches terminales [17]. Un
rameau transverse, présent entre 27 et 80 % des
cas selon les séries, nait légerement en amont ou
en aval du processus styloide ulnaire, puis suit un
court trajet transverse, tangentiellement a ’articu-
lation radio-carpienne [18] (fig. 4).

La BCDNU et son rameau peuvent étre 1ésés au
cours de toute chirurgie de 'ulna distal, des ten-
dons extenseurs de la diaphyse du cinquiéme
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rayon ainsi que dans les abords articulaires du
poignet [14]. Certains auteurs suggerent, préala-
blement a toute incision a visée articulaire notam-
ment, d’appliquer une pronation afin de déporter
le nerf vers le dehors et ’avant [14].

> En échographie, Le Corroller [14] rapporte une
visibilité du tronc du BCDNU dans 100 % des cas,
seule 'extrémité de ses branches terminales deve-
nant plus difficilement individualisable. Le nerf est
vu depuis son émergence du bord médial du NU, a
la face profonde du FUC, avant de contourner ce
dernier par le dedans en direction du bord postéro-
médial du cinquiéme rayon. Sa surface de section
moyenne est estimée a 1,6 mm? [14].

Compte tenu de sa visibilité, la mise en évidence
d’un névrome iatrogene sur ce nerf est tout a fait
possible, méme si aucun exemple n’est actuelle-
ment disponible dans la littérature (fig. 5).

Fig. 4 : Schéma de la branche cutanée
dorsale du nerf ulnaire (BCDNU).

Fig. 5 : Homme de 34 ans : névrome fusiforme d’une branche terminale de la branche
cutanée dorsale du nerf ulnaire apres chirurgie d’une instabilité du FUC.

127



NERF CUTANE LATERAL DE LA
CUISSE (NCLC)

Le NCLC est responsable de I'innervation sensi-
tive de la face latérale de la cuisse jusqu’au genou.

> D’un point de vue anatomique, c’est une
branche collatérale du plexus lombaire, constituée
de fibres provenant des branches dorsales des
deuxiéme et troisieme nerfs spinaux lombaires. Le
NCLC chemine sous ou au sein du muscle psoas,
puis en surface du muscle iliaque pour émerger
vers la cuisse en passant sous ou a travers le liga-
ment inguinal. Il se divise, a une hauteur variable,
en deux branches terminales a destination de la
cuisse (fig. 6).

Fig. 6 : Schéma en vue antérieure montrant le rameau an-
térieur de la racine L1 (1) ainsi que les nerfs ilio-hypogas-
trique (2), ilio-inguinal (3), cutané-latéral de la cuisse (4) et
génito-fémoral (5).
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Le NCLC peut étre 1ésé lors de prélevements
de greffon antérieur de créte iliaque ou d’abords
articulaires antérieurs de hanche, qu’ils soient
arthroscopiques ou a foyer ouvert [19]. Ropars
suggere a ce titre, sur la base d’une étude anato-
mique, d’inciser le plus latéralement et le plus
distalement possible de I’épine iliaque antéro-
supérieure lors de la pose d’une prothése totale
de hanche [19].

> En échographie, le nerf n’est identifié que
dans 70 % des cas pour Damarey, sous le ligament
inguinal ou plus facilement en surface du muscle
sartorius [20]. Si l'aspect échographique d’une
souffrance canalaire du nerf a fait I’objet de dis-
cussions, notamment du fait du risque de faux
positifs, il n’existe pas de description de 1ésion ia-
trogene en échographie dans la littérature.

NERF SAPHENE

Ce nerf est responsable de 'innervation sensi-
tive de la face médiale de la cuisse, du genou et de
la jambe jusqu’au versant médial du pied ainsi que
de la face antérieure du genou, entre la patella et
la tubérosité tibiale antérieure.

> D’un point de vue anatomique, il est issu du
nerf fémoral dont il représente la plus volumineuse
et la plus longue branche sensitive. Il nait au niveau
du triangle fémoral, légerement distalement au li-
gament inguinal, puis se positionne latéralement et
parallelement a I’artere fémorale. Au sein du tun-
nel subsartorial, espace situé entre les muscles
long puis grand adducteurs en arriere, vaste médial
en dehors et sartorius en avant, il croise I’artere par
'avant pour la longer médialement. A mi-cuisse
environ, l'artere et le nerf passent sous une lame
aponévrotique appelée “membrane vasto-adduc-
trice”, définissant un sous-compartiment anato-
mique au sein duquel le nerf se divise en deux
branches terminales, appelées “rameau infra-sar-
torial” et “rameau infra patellaire” [21].



Le 1 présente un trajet vertical pour rejoindre
la peau en passant entre le muscle sartorius et le
tendon du gracile a hauteur de I'interligne articu-
laire du genou. Il est ensuite satellite de la veine
grande saphéne jusqu’a la malléole médiale.

Le second suit un trajet antérieur soit a travers
le sartorius (70 % des cas), soit en le contournant
par l’arriere, pour prendre une trajectoire courbe
vers I’avant et le dehors et se diviser en une a trois
branches terminales. Celles-ci cheminent ensuite
obliquement vers le bas au sein d’un espace situé
entre la pointe de la patella et la tubérosité tibiale
antérieure [21] (fig. 7).

©S.IMs.

Fig. 7 : Nerfs fibulaires et nerf saphéne.
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> Le tronc du nerf saphene peut étre endomma-
gé ala cuisse lors de toute chirurgie de ’axe arté-
riel fémoral. Le rameau infra-sartorial peut étre
1ésé lors d’abords chirurgicaux du versant médial
du genou et de la jambe, a destination de l’articu-
lation (méniscectomie a foyer ouvert), des os de la
jambe (ostéosynthése par plaques) ou de la veine
grande saphéne (prélévement, stripping) [21]. A
ce titre, la plupart des sociétés savantes recom-
mandent désormais de remplacer la phlébectomie
mécanique de la veine grande saphéne par des
techniques thermiques ou chimiques, moins pour-
voyeuses de lésion nerveuse iatrogéne. Le rameau
infrapatellaire peut, quant a lui, étre 1ésé lors de
tout geste antérieur et médial du genou, incluant
les abords arthroscopiques et les incisions médio-
patellaires [21] (fig. 8).

> En échographie, le nerf et ses branches peuvent

étre repérés en quatre principaux endroits.

- A mi-cuisse, il est visible chez le sujet maigre en
avant et en dehors de I'artére fémorale superfi-
cielle, sous la membrane vasto-adductrice [21].

« Sur le versant médial du genou, le rameau in-
fra-sartorial est visible entre les tendons du
gracile et du sartorius, de facon assez constante
et quelle que soit ’échogénicité du patient [21].

« Sur le versant antérieur et médial du genou, le
rameau infra-patellaire est, selon Le Corroller,
observé sans grande difficulté sur une série de
sujets jeunes, depuis sa division du tronc ner-
veux, puis en arriere (30 %) ou a travers (70 %)
le sartorius [22]. Lexistence d’'un dédouble-
ment du muscle sartorius est un repere utile
dans ces derniers cas. Le nerf est ensuite beau-
coup plus difficile d’analyse au sein de la peau.

« Sur le versant médial de la jambe, le nerf est
enfin fréquemment visible a proximité de la
veine grande saphéne, elle-méme tres facile a
repérer par la sonde.

En cas de névrome, la branche nerveuse lésée,
souvent mieux visible en échographie qu’a son
état normal, présente un renflement focal, parfois
entouré de fibrose, tandis que le passage de la
sonde reproduit les douleurs [21] (fig. 9).
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Iig. 8 : Homme de 39 ans : névrome de la branche infrapatellaire du nerf sa-
phéne apres abord antéromédial du genou sous-arthroscopie.

Fig. 9 : Homme de 38 ans : névrome du rameau infra-sartorial du nerf saphéne
apres fracture multi-opérée du tibia gauche.
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NERF FIBULAIRE SUPERFICIEL (NFS)

Il est responsable de I'innervation sensitive de la
partie inférieure et latérale de jambe et de la face
dorsale du pied, a ’exception de la 1™ commissure
interosseuse (branche sensitive du nerf fibulaire
profond) et du versant latéral du cinquiéme rayon
(nerf cutané dorsal latéral, branche du nerf sural).

> D’un point de vue anatomique, il nait en ar-
riere du col de la fibula sous le muscle long fibu-
laire (LF) ou il fournit 'innervation motrice des
muscles fibulaires. Le nerf émerge de la profon-
deur vers ’avant entre les muscles LF et le long
extenseur des orteils (LEO), a une moyenne de
160 mm proximalement a la malléole latérale et
60 mm en dehors de la créte tibiale. Il chemine
ensuite vers le bas, en profondeur du fascia crural
pour perforer ce dernier a une moyenne de 90 mm
de la malléole et 80 mm de la créte tibiale. Environ
50 mm en amont de cette malléole, il se divise en
une branche cutanée dorsale médiale (NCDM),

Fig. 10 : Femme de 28 ans
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épaisse, et une branche cutanée dorsale intermé-
diaire (NCDI), plus petite et latérale [23] (fig. 7).

> Cette branche peut étre lésée lors de cures de
varices, d’aponévrotomies de loge antérieure, de
traitements chirurgicaux des fractures distales de
la fibula et d’abords arthroscopiques de la cheville
[23]. Pour les chirurgiens, Ogut note dans son
étude cadavérique que I’abord arthroscopique an-
térolatéral présente d’importants risques pour le
NFS et préconise plutot l'utilisation d’une voie
d’abord située entre les tendons long extenseur de
I’hallux (LEH) et tibial antérieur (TA) [24].

> En échographie, le nerf est visible sur toute sa
longueur depuis son émergence de la profondeur,
puis a travers le fascia crural. A ce titre, les me-
sures morphométriques proposées par Canella
(voir plus haut) sont tres utiles dans son repérage.

Les névromes iatrogenes sont, ainsi, de détec-
tion tres facile par la sonde [23] (fig. 10).

: névrome du nerf cutané dorsal intermédiaire,

branche du nerf fibulaire superficiel, aprés abord arthroscopique de la cheville.
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NERF FIBULAIRE PROFOND

Le NFP est responsable de I'innervation sensi-
tive de la 1 commissure interosseuse de la face
dorsale du pied et des versants dorsaux latéral de
I’hallux et médial du 2¢ orteil.

> D’un point de vue anatomique, il fournit 'in-
nervation motrice des muscles de la loge anté-
rieure de jambe. Dans la jambe, il est satellite de
Partere tibiale antérieure et chemine entre les
muscles TA et LEH. A hauteur du tibia distal, il
surcroise le plus souvent de dedans en dehors I’ar-
tere tibiale antérieure, passe ensuite sous le réti-
naculum inférieur des extenseurs pour se diviser,
a une hauteur tres variable, en une branche termi-
nale motrice et latérale (a destination du muscle
court extenseur des orteils [CEO]) et une branche
sensitive et médiale. Celle-ci passe au contact im-
médiat des interlignes du tarse, puis se divise a mi-
hauteur des métatarsiens des deux premiers
rayons pour innerver la premiere commissure in-
terosseuse [25] (fig. 7).

Cette branche peut étre 1ésée lors d’'un abord
pour arthroscopie de cheville ou de toute chirurgie
du dos du pied, incluant les fixations de fractures
du tarse, les lavages d’arthrites du tarse ou les
mises en place d’arthrodéses tarso-métatarsiennes
[26]. Ce dernier geste serait, a titre d’exemple, res-
ponsable d’un névrome dans 6 a 8 % des cas [26].
Pour les chirurgiens, lors d’abord du versant dor-
sal du tarse, la jonction myo-tendineuse du CEO
est un repere anatomique utile pour repérer et
protéger les structures neurovasculaires qui sont
situées juste en profondeur [26].

> En échographie, le nerf est facilement identi-
fiable en regard du tibia distal lorsqu’il surcroise
I’artere tibiale. Il est ensuite relativement aisé a
suivre lors de son cheminement le long du tarse,
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sous le plan des longs extenseurs des orteils, laté-
ral et de I’hallux médial [25].

Meyer rapporte un cas de névrome postopéra-
toire d’une fracture-luxation du talus, repéré écho-
graphiquement, juste en regard de la cicatrice
opératoire [25].

NERF SURAL

Le nerf sural fournit I'innervation sensitive du
versant postérolatéral du tiers inférieur de jambe,
des faces latérales de la cheville et du talon et du
versant latéral du pied jusqu’au 5° rayon [27].

> Sur un plan anatomique, il résulte de la fu-
sion, au tiers distal de la jambe, entre le nerf cuta-
né sural médial de jambe (NCSM), issu du nerf ti-
bial, et le nerf cutané sural latéral (NCSL) de
jambe, issu du nerf fibulaire commun. Le NCSM,
puis le nerf sural a proprement parler sont satel-
lites de la veine petite saphéne, médiale, qui va
surcroiser ce dernier a une distance de 40 a 60 mm
en amont de la malléole latérale. Le nerf sural
longe ensuite le tendon calcanéen, soit paralléle-
ment et en dehors de ce dernier (41,7 %), soit su-
perficiellement a sa partie proximale pour se dé-
porter plus tardivement vers le dehors (37,5 % des
cas), soit superficiellement au tendon calcanéen
sur presque toute sa longueur pour ne le croiser
qu’a 25 mm de l'insertion calcanéenne environ
(12,5 %). 1l reste enfin strictement le long de son
bord latéral dans les 8,3 % des cas restant. Quoi
qu’il en soit, le nerf siege a moins de 16 mm de
I'insertion calcanéenne du tendon dans 92 % des
cas [27]. Toujours accompagné de la veine petite
saphéne, a présent latérale, il donne des branches
collatérales pour larticulation tibio-talienne, la
région malléolaire latérale ainsi que des rameaux
calcanéens, puis contourne par l’arriére les ten-



dons fibulaires et la malléole latérale a une dis-
tance moyenne de 20 mm de son bord postérieur.
Il longe ensuite le bord latéral du pied et porte
alors le nom de “nerf cutané dorsal latéral”, pour
se diviser a proximité de la base du 5¢ métatarsien
en nerf digital dorsal du 5¢ orteil et deux ou trois
nerfs collatéraux dorsaux [28] (fig. 11).

©OSIMg,

Fig. 11 : Nerf sural.
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Cette branche peut étre 1ésée lors de toute
chirurgie articulaire (arthroscopie), de la malléole
latérale, du calcanéus, du cuboide et de la base du
cinquiéeme métatarsien ainsi que dans les gestes
dédiés aux tendons fibulaire et calcanéen [27, 29].
Comme pour le nerf saphéne médialement, les
phlébectomies surales de type mécanique peuvent
également endommager le nerf [29].

Le nerf peut étre identifié en suivant le NCSM, a
Iinterface entre les gastrocnémiens, ou le NCSL
depuis son émergence du nerf fibulaire commun.
Plus simplement, il est facilement identifié a proxi-
mité de la veine petite saphéene, au sein de la gout-
tiere rétromalléolaire latérale. Son diametre est de
1 a2 mm [29].

Simonetti rapporte deux diagnostics échogra-
phiques de lésion iatrogene du nerf sural apres
stripping de varices, sous forme d’une interrup-
tion nerveuse franche ou d’un névrome en conti-
nuité [30] (fig. 12).

MESSAGES A RETENIR

- De nombreux nerfs peuvent étre 1ésés au
cours des gestes chirurgicaux.

- Malgré le soin apporté lors de ces gestes,
des névromes iatrogénes peuvent survenir.

« La plupart des nerfs impliqués sont acces-
sibles en échographie jusqu’a leur distalité.

- Les lésions iatrogenes sont visibles sous
forme d’un névrome fusiforme, d’une inter-
ruption de la continuité du nerf avec moi-
gnon ou d’une fibrose périneurale.
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Fig. 12 : Femme de 53 ans : présence de deux névromes iatrogénes du nerf
sural le long d’une incision rétromalléolaire pour réparation d’une fissuration
du tendon court fibulaire.
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Tableau récapitulatif
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NEUROPATHIES PERIPHERIQUES :
POURQUOI Y A-T-IL DES DISCORDANCES ?
CLINIQUE, IMAGERIE ET ENMG

C. VIAL, FE. BOUHOUR, L. MAZURIER

Avertissement

Les pathologies traitées ici seront les mononeuropathies ou entrapement et les polyneuropathies et plexo-
pathies. Les radiculopathies ne seront pas abordées, car elles posent des problémes de discordance bien
différents et une littérature abondante existe contrairement au choix du sujet traité.

Limagerie concernera principalement ’échographie (US).

Les discordances entre la clinique, I’examen
électroneuromyographique (ENMG) et 'imagerie
sont de pratique quotidienne et malheureusement
se traduisent dans la littérature par des résultats
d’études souvent contradictoires. Elles sont ratta-
chées le plus souvent a des problémes techniques
et au caractere trés opérateur dépendant de ces
investigations. Les protocoles d’études sont mul-
tiples et si un examen ENMG peut étre tres ex-
haustif, si une évaluation US peut prendre en
compte de tres nombreux parametres, ceci est dif-
ficilement reproductible pour un examen courant
standard et rarement fait dans des études mémes
prospectives.

> Un déficit moteur peut étre rattaché a une
perte axonale ou a un bloc de conduction motrice.
Ces anomalies sont faciles a mettre en évidence
sur le plan ENMG et la corrélation est bonne. A
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I'inverse, un ralentissement de vitesse motrice ou
une désynchronisation de réponse n’induit pas en
soi de faiblesse musculaire, alors que les anoma-
lies ENMG seront évidentes tout comme les ano-
malies du nerf en IRM ou échographie. Labsence
de corrélation est ici “physiologique”.

> Chez un patient présentant un déficit des inter-
osseux, on peut se retrouver devant un examen
ENMG apparemment normal : les conductions
motrices et sensitives classiques des nerfs médian
et ulnaire au poignet et au coude peuvent étre nor-
males, et une étude myographique des muscles
intrinseques ne donner que des tracés proportion-
nels sans activité spontanée. On peut ainsi passer
a coté d’un bloc de conduction moteur plus proxi-
mal révélateur d’une neuropathie motrice a bloc.
Ici, I’'absence de corrélation est le fait d’une tech-
nique d’évaluation insuffisante et inappropriée. Il
faut sans cesse vérifier que I’étude a véritablement
exploré dans sa totalité le nerf pouvant étre a 1’ori-
gine de la sémiologie clinique.

> A Pinverse, un patient peut avoir un testing
moteur normal, des amplitudes motrices normales
avec cependant des signes de souffrance neuro-



gene avec des potentiels d’unité motrice de grande
amplitude dans une réinnervation tres chronique
bien compensée. Ici 'ENMG apporte la signature
d’une séquelle purement électrophysiologique bien
compensée sur le plan clinique par le biais d’une
réinnervation collatérale. Il y a une discordance
apparente, mais parfaitement compréhensible.

Sur le plan sensitif

LENMG étudie les réponses sensitives entre la
peau et le ganglion rachidien postérieur. Au-dela,
entre le ganglion et la moelle, seuls les potentiels
évoqués somesthésiques peuvent donner une in-
formation. Ainsi, un déficit sensitif dans le terri-
toire C7, lors d’une compression radiculaire, n’in-
duira pas de modification des potentiels sensitifs,
car la voie est normale entre la périphérie et le gan-
glion. La discordance apparente est ici normale.

Les dissociations entre un examen clinique sen-
sitif normal et une absence de réponse sensitive au
cours d’'une neuropathie héréditaire sont clas-
siques et méme évocatrices.

Il est fréquent que 1’étude des réponses sensitives
soit normale chez un patient présentant des dou-
leurs des membres inférieurs avec allodynie. Le
tableau évoque une neuropathie des petites fibres.
Il faut se rappeler que TENMG classique n’explore
que les fibres de gros calibres et I’étude des fibres
sensitives de petits calibres nécessite des examens
complémentaires (potentiels lasers par exemple).
La discordance n’est la aussi qu’apparente.

Moment de la réalisation d’un examen
ENMG

C’est un élément important a prendre en consi-
dération : pour une atteinte tronculaire aigué, la
dégénérescence peut étre retardée de 3 semaines
expliquant certaines discordances ou mauvaise
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Le nerf périphérique

évaluation du pronostic. Il en est de méme pour les
polyradiculonévrites de type Guillain-Barré ou
PENMG peut étre trés en retard sur la clinique et
doit faire appel a d’autres techniques (stimula-
tions proximales par Digitimer ou triple stimula-
tion pour la mise en évidence de bloc de conduc-
tion par exemple).

Ces exemples, simples et classiques, montrent
combien il faut étre prudent dans l'interprétation
des données d’'un examen ENMG, savoir dévelop-
per une procédure adaptée a la question posée et
donner une réponse en rapport avec la procédure
utilisée.

POUR COMPRENDRE CES
DISCORDANCES, IL FAUT FAIRE UN
RAPPEL SUR LES INFORMATIONS
APPORTEES PAR CHAQUE EXAMEN

> La clinique est la base de tout : elle permet un
examen sensori-moteur, avec testing et cartogra-
phie de la distribution des anomalies. La distribu-
tion clinique de ces anomalies permet en fonction
de 'anatomie de faire un diagnostic de niveau 1é-
sionnel ; elle est complétée par la recherche des
réflexes, d’'un signe de Tinel, d’'une atrophie... Sur
ces données cliniques on peut évoquer le caractere
longueur dépendant et symétrique, ou non, d’'une
polyneuropathie. Si la valeur localisatrice est
bonne, la valeur pronostique est faible en dehors
de I'importance de ’atrophie musculaire. En effet,
les mécanismes de bloc de conduction moteurs ou
sensitifs sont difficilement évaluables en clinique.

> LCENMG permet une étude neurographique
motrice étagée du poignet au point d’Erb pour les
membres supérieurs, de la cheville au genou ou a
la fesse pour les membres inférieurs. Létude plus
proximale nécessite d’autres techniques (directes
comme la stimulation de haut voltage par Digiti-
mer ou les stimulations magnétiques, ou indi-
rectes comme I’étude des ondes “F”). Létude des



réponses sensitives (PAS) distales ou intermé-
diaires peut étre complétée par I’étude des poten-
tiels évoqués somesthésiques pour la portion la
plus proximale entre le ganglion et la moelle.
Lexamen a l'aiguille enregistre les activités spon-
tanées (fibrillations ou potentiels lents) dites de
dénervation et les tracés de contraction jugeant du
recrutement des potentiels d’unité motrice et de la
présence de potentiels de réinnervation. Ces diffé-
rentes informations permettent de caractériser le
type lésionnel d’une atteinte tronculaire (neura-
praxie, axonotmésis, neurotmésis) ou d’une at-
teinte polyneuropathique (démyélinisation ou dé-
générescence axonale). Le délai écoulé entre le
début d’une lésion et les anomalies ENMG est im-
portant comme on I’a vu pour les atteintes troncu-
laires aigués ou les atteintes polyradiculonévri-
tiques type syndrome de Guillain-Barré. CENMG
a une grande valeur localisatrice pour les troncs
nerveux qui peuvent étre explorés sur de longs
segments (médian, ulnaire, radial) en utilisant si
nécessaire les techniques de collision. CENMG a
aussi une grande valeur pour le diagnostic 1ésion-
nel si on tient compte du facteur temps. LENMG a
une bonne valeur pronostique en quantifiant la
part d’atteinte myélinique et de bloc de conduc-
tion et la part de dégénérescence axonale dans
une atteinte tronculaire par exemple.

> Limagerie a une trés bonne valeur localisa-
trice. Elle est incontournable dans la recherche
des causes extrinseques de souffrance nerveuse.
Elle s’est développée aussi dans 1’évaluation plus
fonctionnelle de la distribution des anomalies et
de leur retentissement musculaire. Sa sensibilité
et sa spécificité sont souvent comparées avec
PENMG, plus rarement sa capacité a préciser le
mécanisme lésionnel. Un nerf comprimé peut
montrer des modifications de sa liberté de mouve-
ment, de sa forme et de son échostructure, habi-
tuellement rattachées a un cedéme intraneural,
une congestion veineuse et/ou une fibrose. Typi-
quement, il est hypertrophié, mais dans des com-
pressions séveres il peut étre atrophié. Au site de
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compression, le nerf peut étre aplati avec un as-
pect fusiforme hypoéchogeéne en échographie
avec une dilatation proximale, mais dans d’autres
cas le nerf sera hypertrophié juste au site d’entra-
pement [1]. LIRM apporte des informations plus
particulieres. Dans les atteintes nerveuses trau-
matiques, axonotmésis ou neurotmésis, on ob-
serve immédiatement une augmentation de signal
T2, qui va croitre d’intensité et diffuser en distali-
té de facon contemporaine a la dégénérescence
wallérienne. Cela a été démontré dans les com-
pressions nerveuses au niveau du plexus brachial
pour le syndrome du défilé [2] ou au niveau du
canal de Guyon pour le nerf ulnaire par exemple
[3]. Dans les compressions tronculaires, on trouve
en plus des modifications fasciculaires, des altéra-
tions de calibres avec dilatation en amont de la
compression.

La localisation en neurographie n’est pas tou-
jours possible lorsque les nerfs ne sont plus stimu-
lables en distalité. C’est le cas lors d’une atteinte
axonale marquée. La localisation peut étre faussée
par des variations anatomiques ou des anasto-
moses qui sont fréquentes au niveau de l’avant-
bras (exemple d’'une anastomose de Martin Gru-
ber avec peu d’atteintes cliniques contrastant avec
une atteinte électrique sévere). Surtout, elle dé-
pend de l'organisation fasciculaire au sein d’'un
nerf. Classiquement, selon la distribution des
muscles atteints en ENMG, on localise anatomi-
quement une lésion (nerf radial au bras, nerf ul-
naire au coude, nerf fibulaire a la téte du péroné).
On connait certaines discordances avec une at-
teinte clinique d’allure tronculaire basse du nerf
fibulaire ou du nerf tibial alors qu’il s’agit en fait
d’une atteinte plus haut située du nerf sciatique a
la cuisse. Pour le nerf ulnaire, il est classique de



considérer sur le plan clinique que le fléchisseur
ulnaire du carpe et le fléchisseur profond du IV et
V sont souvent respectés dans les atteintes du nerf
au coude ou au bras, et sur le plan sensitif ce sont
les territoires distaux qui sont touchés comme
dans une atteinte plus distale (canal de Guyon).
Pour le nerf fibulaire proprement dit, ’atteinte de
la branche profonde, parfois isolément, est plus
fréquente que I’atteinte de la branche superficielle.
Ainsi la longueur dépendance classique dans ’at-
teinte neuropathique n’est plus respectée aboutis-
sant a un syndrome dissocié bien décrit par Déje-
rine et Mousson dans la Presse Médicale en 1915
[4]. La raison en est une somatotopie fasciculaire
qui tres récemment vient de bénéficier de I’apport
de I'imagerie par IRM 3 Tesla pour la confirmer
[5]. Pour le nerf interosseux antérieur (NIA),
branche motrice du nerf médian a I’avant-bras, a
cOté des atteintes directes ou compressives, on
connait les atteintes inflammatoires rattachées au
syndrome de Parsonage et Turner qui représente-
raient 10 % des cas. Ceci est remis en question par
une étude prospective en IRM 3T d’une série de
20 patients présentant une atteinte du NIA, mon-
trant qu’en fait I’atteinte se situe au niveau du bras
et non pas au coude ou a I’avant-bras [5]. C’est la
distribution somatotopique qui rend compte de
Perreur de niveau. Lorigine compressive au coude
serait en fait exceptionnelle, 'IRM montrant qu’il
s’agit dans tous les cas d’une atteinte inflamma-
toire avec une atteinte fasciculaire monofocale ou
le plus souvent multifocale. La difficulté de la réa-
lisation d’'une IRM sur toute la longueur du nerf
n’avait pas permis, a ce jour, de révéler ces erreurs
d’interprétation et de localisation clinique et
ENMG. Dans cette étude, ’examen IRM T3 a une
sensibilité et une spécificité remarquable de 100 %.

Létude de Simon et coll. [6] est particulierement
intéressante. Elle compare de facon prospective
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chez des témoins et des patients présentant une
atteinte modérée du nerf ulnaire au coude, les
techniques électrophysiologiques les plus sophis-
tiquées pour affirmer et localiser une souffrance
de nerf (stimulation étagée tous les 2,5 cm ou in-
ching au-dessus et en dessous de 1’épicondyle mé-
dial) a ’échographie réalisée de facon étagée dans
les mémes sites. Elle montre que le niveau de ra-
lentissement maximal (D1) sur le plan électrophy-
siologique differe du niveau de gonflement maxi-
mal du nerf (P1) sur le plan échographique. Ces
données sont celles constatées expérimentale-
ment (tourniquet). Elles concernent a la fois les
mesures de section de nerf et celles de la fraction
d’hypoéchogénicité.

La distinction entre une atteinte axonale et
myélinique est-elle réalisable avec I’échographie ?
En d’autres termes, I’échographie apporte-t-elle
une corrélation avec les données ENMG pour dé-
terminer le type 1ésionnel ?

Lors d’une lésion de nerf, on assiste a une cas-
cade de mécanismes : cedeme, inflammation, dé-
myélinisation, remyélinisation, dégénérescence
axonale, fibrose. Selon le stade, les anomalies
ENMG et en imagerie seront bien différentes. La
simple mesure de la surface de section de nerf cor-
respond a une évaluation limitée et ponctuelle du
nerf, ce qui est bien différent de 1’évaluation
ENMG qui évalue d’emblée un segment sur des
dizaines de centimetres (latence distale, vitesse
segmentaire ondes “F”). Plus le segment est court
(entrapement), plus la corrélation est facile ; plus
le segment est long, plus la probabilité d’une cor-
rélation est faible si on ne fait pas une analyse
multiparamétrique.

> Peu d’études concernent les neuropathies.
Chez les diabétiques, la mesure de section de nerf



en échographie ne permet pas de distinguer ceux
présentant une neuropathie axonale des témoins
[7]. Il en est de méme dans les neuropathies héré-
ditaires axonales.

> Dans les neuropathies compressives, les cor-
rélations existent pour les 1ésions de démyélinisa-
tion si on prend en compte le ralentissement de
vitesse et la présence de bloc de conduction dans
les atteintes ulnaires au coude [8, 9]. La comparai-
son avec le PGAM est plus pertinente pour juger
d’une atteinte axonale et c’est en fait dans les at-
teintes axonales et non démyélinisantes que la
corrélation est la meilleure avec la section maxi-
male du nerf au niveau du coude et le ratio (coude/
mi-bras) et avec I’hypoéchogénicité du nerf. Les
anomalies sont plus marquées dans les atteintes
sensorimotrices que dans les atteintes sensitives
pures [10]. Il s’agissait de souffrance neuropa-
thique récente de moins de 6 mois et une évalua-
tion sur des formes chroniques mérite confirma-
tion. Mais cela a aussi été retrouvé dans les at-
teintes du nerf fibulaire : en cas de bloc de conduc-
tion, I’évaluation US est normale, par contre en
cas d’atteinte axonale (altération de PGAM distal)
on met en évidence une augmentation de section
du nerf a la téte du péroné [11].

Pour I’échographie : la plupart des évaluations
reposent sur la mesure de la surface de section du
nerf. Cette mesure n’est fiable que si la sonde est
parfaitement perpendiculaire au nerf, ce qui n’est
pas évident a obtenir sur tout le trajet d'un nerf.
Cela explique la variabilité inter-observateur, éva-
luée entre 3,8 et 6,2 % dans une étude portant sur
la mesure de surface de section du nerf médian au
poignet [12].

> Dans les syndromes canalaires, une zone
d’élargissement focal est la principale anomalie
retrouvée [13]. Un nerf est considéré comme hy-

141

pertrophié s’il a une section de plus de 2 DS des
valeurs de référence ou plus de 1,5 DS de la va-
leur de section sus ou sous-jacente. Le syndrome
du canal carpien est la compression nerveuse la
plus fréquente (143 000 interventions/an en
France). Le gold standard pour le diagnostic d'un
SCC est la clinique. LENMG apporte des infor-
mations supplémentaires pour renforcer le dia-
gnostic. A ce jour, les Recommandations HAS
2013 indiquent : “CENMG est le seul examen qui
permet d’affirmer ou d’éliminer la souffrance du
nerf médian dans la traversée du canal carpien...
I'imagerie ayant pour but d’identifier une cause
ou un facteur favorisant” [14]. Toutes les études
comparatives se heurtent a I’absence de “gold
standard” autre que la clinique qui est insuffi-
sante. Lélargissement de la section du nerf au
niveau du pli palmaire distal donne pourtant une
sensibilité et spécificité de plus de 85 %. Lapport
du caractére hypoéchogéne est mal évalué. Chez
les patients ayant un ENMG négatif, I’'US permet-
trait de rétablir le diagnostic dans 12 a 85 % des
cas [15]. Ces variations reflétent bien le caractere
inhomogene des criteres cliniques, électrophy-
siologiques et échographiques pris en compte
dans ces études. Pour la compression du nerf ul-
naire au coude, il y a 4 sites de compression qui
ne sont pas repérables par la clinique et difficile-
ment en ENMG. La valeur habituelle de section
est de 9 a 10 mm?. Une asymétrie de 1,4 par rap-
port au coté opposé est parfois utilisée. Lécho-
graphie a une sensibilité de 80 % et une spécificité
de 91 %. La prise en compte d’un ratio d’élargisse-
ment de 1,4 par rapport au site sus ou sous-jacent
augmente la spécificité a 95 %. En association
avec 'ENMG, la sensibilité est de 98 % [16]. Les
discordances avec 'ENMG viennent souvent du
fait que les études prennent en compte un simple
ralentissement de conduction dans la traversée
du coude, peu sensible du fait de la dilution du
ralentissement sur une distance d’évaluation sou-
vent trop longue. Lutilisation de stimulations bi-
centimétriques permet d’obtenir une meilleure
corrélation avec I’'US.



> Dans les neuropathies on ne doit pas prendre
en compte une simple valeur de section en un point
déterminé, mais évaluer la distribution topogra-
phique de I’hypertrophie. Il faut associer la tech-
nique des ratios avec calcul pour chaque nerf du
ratio intranerf et du ratio internerf, et I’étude de la
distribution topographique par région (3 régions :
proximale, distale et intermédiaire). Les autres
parametres étudiés sont :
I’épaisseur de I’épineévre : peu intéressante en
dehors de la lepre ;
le type d’organisation fasciculaire : c’est un pa-
rameétre qualitatif avec 3 types décrits [17] : a)
nerf élargi avec des fascicules nerveux hypoé-
chogenes ; b) nerf élargi avec la juxtaposition
de fascicules hypo et hyperéchogenes ; c) nerf
de taille normale avec des fascicules hypoé-
chogénes mal différenciés les uns des autres et
de I’épinevre ;
I’hypervascularisation Doppler : la présence
d’un signal Doppler couleur au niveau des
plexus épineuraux ou des vaisseaux endoneu-
raux traduit ’hypervascularisation du nerf.

Lensemble de ces techniques rarement utilisé
de facon prospective permettrait une meilleure
comparaison avec les techniques elles aussi diver-
sifiées de TENMG.

Les relations qui unissent la morphologie du
nerf a sa fonction sont trés complexes en particu-
lier dans les neuropathies inflammatoires (PIDC).
Les anomalies échographiques rencontrées dans
les neuropathies démyélinisantes suivent les ano-
malies électrocliniques classiques de maniére qua-
litative, mais pas quantitative. Le caractére seg-
mentaire, multifocal et asymétrique de l'atteinte
impose une évaluation tres large en ENMG et en
US. Cela explique les difficultés de corrélation si
I’on prend seulement 1 ou 2 criteres. Aucun site de
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mesure hypertrophié ni aucune valeur seuil de sur-
face de section ne permettent, a eux seuls, de dif-
férencier le normal du pathologique et les diffé-
rentes pathologies entre elles.

> Sur le plan ENMG, il y a une corrélation entre
le déficit moteur et la valeur du PGAM et de la
VCM ; ’'amélioration de la valeur brute du PGAM
et de la VCM pourraient constituer un marqueur
comme I’amélioration des blocs de conduction mo-
trice. LENMG devrait aussi ne pas s’intéresser
qu'aux seules conductions motrices les plus ra-
pides, mais aussi aux modifications des conduc-
tions des fibres les plus lentes. Les résultats
d’études sont contradictoires : la corrélation sous
traitement entre ’amélioration clinique et I’'amé-
lioration des PGAM proximaux [18] n’est pas re-
trouvée dans I’étude ICE [19]. En fait, il est difficile
de faire une corrélation en se fixant a un territoire
en utilisant des techniques qui n’explorent pas la
méme chose. Lévaluation dynamomeétrique est la
plus pertinente pour montrer un effet du traite-
ment, mais ne permet aucune corrélation avec
I'électrophysiologie, car elle n’étudie pas les
mémes territoires. C’est tout I'intérét d’utiliser des
scores cliniques.

> ]l peut aussi y avoir un décalage entre I’'amélio-
ration clinique et électrique. Tout comme il peut y
avoir un décalage entre les modifications de la force
et les modifications de section de nerfs en échogra-
phie. Dans une étude rétrospective, Zaidam et Pes-
tronk [20] notent une diminution, voire une régres-
sion de I’hypertrophie nerveuse en échographie cor-
rélée avec I'amélioration des parametres électrophy-
siologiques et cliniques. Eéchographie pourrait ainsi
devenir un outil pertinent et non invasif dans le suivi
des patients et de leurs réponses aux traitements.

> Pour limiter certaines discordances dans
I’évaluation des PIDC des solutions existent : utili-
ser des régions d’intérét [21], des scores cliniques,
des évaluations multiparamétriques [13, 22], des
ratios inter et intranerf [17]. Concernant les blocs



Neuropathies périphériques :

de conduction, mis a part quelques cas rapportés,
il est difficile de démontrer une corrélation entre
une amélioration clinique et une amélioration du
bloc de conduction en ENMG. Il en est de méme
en échographie lors des PIDC [23].

Au total, on voit bien combien les techniques
électrophysiologiques et les techniques d’imagerie
en particulier par échographie, apportent des in-

a-t-il des discordances ?

formations tres diversifiées et sensibles dans 1’éva-
luation des pathologies nerveuses périphériques.
Lorsque les facteurs techniques sont maitrisés et
que les limites de chaque exploration sont bien
connues, on peut s’en servir pour tirer des conclu-
sions pertinentes. Les discordances s’effaceront
progressivement par 'utilisation combinée de ces
techniques exploratoires qui s’averent parfaite-
ment complémentaires.

Références

[1] BOON A. Ultrasonography and electrodiagnosis: are they
complementary techniques? PMR. 2013 May; 5(5 Suppl): S100-6.

[2] BAUMER P, KELE H, KRETSCHMER T, KOENIG R, PEDRO
M, BENDSZUS M, PHAM M. Thoracic outlet syndrome in 3T
MR neurography-fibrous bands causing discernible lesions of
the lower brachial plexus. Eur Radiol. 2014 Mar; 24(3): 756-61.

[3] KOLLMER J1, BAUMER P, MILFORD D, DOMBERT T,
STAUB E BENDSZUS M, PHAM M. T2-signal of ulnar nerve
branches at the wrist in Guyon’s canal syndrome. PLoS One.
2012; 7(10): e47295. doi: 10.1371.

[4] DEJERINE J, DEJERINE A, MOUZON J. Les lésions de gros
troncs nerveux des membres par projectiles de guerre. Presse
Med 1915; 40: 321-8.

[5] PHAM M, BAUMER P, MEINCK HM, SCHIEFER J, WEILER
M, BENDSZUS M, KELE H. Anterior interosseous nerve syn-
drome: fascicular motor lesions of median nerve trunk.
Neurology. 2014 Feb 18; 82(7): 598-606.

[6] SIMON NG, RALPH JW, PONCELET AN, ENGSTROM JW,
CHIN C, KLIOT M. A comparison of ultrasonographic and elec-
trophysiologic ‘inching’ in ulnar neuropathy at the elbow. Clin
Neurophysiol. 2015 Feb; 126(2): 391-8.

[7] HOBSON-WEBB LD, MASSEY JM, JUEL VC. Nerve ultra-
sound in diabetic polyneuropathy: correlation with clinical cha-
racteristics and electrodiagnostic testing. Muscle Nerve. 2013
Mar; 47(3): 379-84.

[8] MONDELLI M, FILIPPOU G, FREDIANI B, ARETINI A.
Ultrasonography in ulnar neuropathy at the elbow: relationships
to clinical and electrophysiological findings. Neurophysiol Clin
2008; 38: 217-26.

[9] BAYRAK AO, BAYRAK IK, TURKER H, ELMALI M, NURAL
MS. Ultrasonography in patients with ulnar neuropathy at the
elbow: comparison of cross-sectional area and swelling ratio
with electrophysiological severity. Muscle Nerve 2010; 41: 661-6.
[10] SCHEIDL E, BOHM J, FARBAKY Z, SIMO M, BERECZKI
D, ARANYI Z. Ultrasonography of ulnar neuropathy at the el-

143

bow: axonal involvement leads to greater nerve swelling than
demyelinating nerve lesion. Clin Neurophysiol. 2013 Mar;
124(3): 619-25.

[11] TSUKAMOTO H, GRANATA G, CORACI D, PAOLASSO I,
PADUA L. Ultrasound and neurophysiological correlation in
common fibular nerve conduction block at fibular head. Clin
Neurophysiol 2014; 125: 1491-5.

[12] IMPINK BG, GAGNON D, COLLINGER JL, BONINGER
ML. Repeatability of ultrasonographic median nerve measures.
Muscle Nerve. 2010 Jun; 41(6): 767-73.

[13] CARTWRIGHT MS, HOBSON-WEBB LD, BOON AJ, ALTER
KE, HUNT CH, FLORES VH, et al. Evidence-based guideline:
neuromuscular ultrasound for the diagnosis of carpal tunnel syn-
drome. Muscle Nerve. 2012 Aug; 46(2): 287-93.

[14] RECOMMANDATIONS HAS 2013 : Analyse des pratiques.
Syndrome du canal carpien. Optimiser la pertinence du parcours
patient HAS Février 2013.

[15] AL-HASHEL JY, RASHAD HM, NOUH MR, AMRO HA,
KHURAIBET AJ, SHAMOV T, TZVETANOV P, ROUSSEFF RT.
Sonography in carpal tunnel syndrome with normal nerve
conduction studies. Muscle Nerve. 2015 Apr; 51(4): 592-7. doi :
10.1002/mus. 24425. 24.

[16] BEEKMAN R, SCHOEMAKER MC, VAN DER PLAS JP, VAN
DEN BERG LH, FRANSSEN H, WOKKE JH, et al. Diagnostic
value of high resolution sonography in ulnar neuropathy at the
elbow. Neurology 2004; 62: 767-73.

[17] PADUA L, GRANATA G, SABATELLI M, INGHILLERI M,
LUCCHETTA M, LUIGETTI M, et al. Heterogeneity of root and
nerve ultrasound pattern in CIDP patients. Clin Neurophysiol Off
J Int Fed Clin Neurophysiol. 2014 Janv; 125 (1): 160-5.

[18] ASHWORTH NL, ZOCHODNE DW, HAHN AF, PILLAY N,
CHALK C, BENSTEAD T, BRIL V, FEASBY TE, BOLTON CE
Impact of plasma exchange on indices of demyelination in chro-
nic inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy. Muscle
Nerve. 2000 Feb; 23(2): 206-10.



Le nerf périphérique

[19] BRIL V, KATZBERG H, DONOFRIO P, BANACH M, the median and ulnar nerves and the cervical nerve roots in pa-
DALAKAS MC, DENG C, HANNA K, HARTUNG HP, HUGHES tients with demyelinating Charcot-Marie-Tooth disease: distinc-
RA, LATOV N, MERKIES IS, VAN DOORN PA; ICE Stupy GRrOUP. tion from patients with chronic inflammatory demyelinating po-
Electrophysiology in chronic inflammatory demyelinating po- lyneuropathy. J Neurol. 2013 Oct; 260(10): 2580-7.

lyneuropathy with IGIV. Muscle Nerve. 2009 Apr; 39(4): 448-55.

doi - 10.1002/mus.21236. [22] HOBSON-WEBB LD, CARTWRIGHT MS. Nerve ultrasound

in CIDP: poly-parameters for polyneuropathies. Clin Neurophysiol

[20] ZAIDMAN CM, PESTRONK A. Nerve size in chronic in- Off J Int Fed Clin Neurophysiol. 2014 Jan; 125(1): 3-4.

flammatory demyelinating neuropathy varies with disease acti-

vity and therapy response over time: a retrospective ultrasound [23] KERASNOUDIS A, PITAROKOILI K, BEHRENDT V, GOLD R,
study. Muscle Nerve. 2014 Nov; 50(5): 733-8. doi: 10.1002/ YOON MS. Correlation of Nerve Ultrasound, Electrophysiological
mus.24227. and Clinical Findings in Chronic Inflammatory Demyelinating
[21] SUGIMOTO T, OCHI K, HOSOMI N, TAKAHASHI T, UENO Polyneuropathy. J Neuroimaging. 2015 Mar ; 25(2) : 207-16. doi :
H, NAKAMURA T, et al. Ultrasonographic nerve enlargement of 10.1111/jon.12079. Epub 2014 Mar 4.

144



PRATIQUE DE CEXAMEN CLINIQUE
) EN PATHOLOGIE NEUROLOGIQUE
PERIPHERIQUE DU MEMBRE SUPERIEUR

Tout examen para-clinique s’enrichit a étre un
prolongement de ’examen clinique. Si ’examen
clinique détermine les modalités de ’examen pa-
ra-clinique, selon les résultats de celui-ci s’ouvre
un dialogue entre clinique et para-clinique, la
carte maitresse restant la clinique. Une suspicion
d’atteinte nerveuse périphérique nécessite un exa-
men complet et systématique.

Comment donc examiner les membres supé-
rieurs, lors d’'une suspicion de pathologie ner-
veuse périphérique ?

Notre propos sera sélectif, n’appréhendant pas
I'interrogatoire, élément fondamental en la matiere.

Lexamen clinique débute par Iinspection du
thorax et des membres supérieurs.

Il semble plus indiqué de commencer par la face
postérieure du tronc, en recherchant en particu-
lier un décollement de 'omoplate, une chute de
I’épaule et une atrophie des fosses sus- et sous-
épineuses. En cas de décollement de I'omoplate, la
distance entre le bord spinal de 'omoplate et la
ligne des épineuses est mesurée bilatéralement et
comparée. Une augmentation de cette distance
oriente vers un déficit du muscle trapeze, une di-
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minution de celle-ci orientant vers une atteinte du
muscle dentelé antérieur. Un décollement de
Iomoplate sans asymétrie de la distance inter-spi-
no-épineuse amene a évoquer, entre autres, une
atteinte myogéne proximale, avec déficit combiné
des muscles trapeze et dentelé antérieur.

De face, on observe le relief des sterno-cléido-
mastoidiens, du grand pectoral, les galbes du del-
toide, du biceps, des muscles anti-brachiaux et des
intrinseéques de la main. Le muscle grand pectoral
est intéressant a observer, car son innervation est
en touche de piano, allant pour la partie supé-
rieure de C5-C6 a C8 pour la partie inférieure.
Ainsi, une atrophie en bande de la partie moyenne
du grand pectoral est évocatrice d’une atteinte C7.
Lobservation du galbe du biceps est intéressante,
car en cas de paralysie de ce muscle, comme dans
les atteintes du musculocutané, la préservation du
long supinateur permet de conserver une flexion
active de bonne force.

Linspection recherche aussi les zones de dépig-
mentation et surtout des vésicules en bandes évo-
catrices d’un zona.

Un bilan articulaire du membre supérieur est
ensuite entrepris. Cet examen est nécessaire a la
recherche de limitations articulaires ou de réveil
douloureux a la mobilisation articulaire.



Etude de la sensibilité

Selon les données cliniques, une étude des diffé-
rentes modalités de la sensibilité cutanée peut étre
pratiquée, mais habituellement une analyse simple
de la sensibilité superficielle par contact digital, de
facon comparative en cas d’atteinte unilatérale,
est suffisante. Cet examen doit porter sur les terri-
toires clés autonomes du membre :

- face externe de I’épaule pour les fibres du nerf
axillaire,
bord externe de ’avant-bras pour les fibres
sensitives du nerf musculocutané,
face interne du bras pour le nerf accessoire
brachial cutané interne,
face interne de I’avant-bras pour le nerf cuta-
né brachial interne,
face postérieure de la premiére commissure
pour le nerf radial,
pulpe des trois premiers doigts pour le nerf
médian,
pulpe de I'auriculaire pour le nerf ulnaire, et
parfois comparaison entre la sensibilité de la
partie interne de la pulpe de ’annulaire dé-
pendant du nerf cubital, et de celle de la par-
tie externe de cette pulpe dépendant du nerf
médian.

Palpation des nerfs

La palpation des nerfs et en particulier du nerf
ulnaire au coude est utile. Elle recherche une hy-
pertrophie ou un ressaut, partiel ou global, a la
flexion passive du coude ou lors de la contraction
du triceps coude fléchi, le nerf étant poussé alors
vers I’avant par le vaste interne tricipital.

La recherche d’un signe de Tinel est importante
dans ces atteintes périphériques. Elle est prati-
quée a la face latérale du cou dans les atteintes
radiculaires cervicales, au point d’Erb dans les at-
teintes plexulaires, le long du trajet nerveux
concerné dans les atteintes tronculaires.
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Test des réflexes ostéotendineux

La recherche des réflexes ostéotendineux de
facon comparative est systématique. Le réflexe
bicipital dépend du nerf musculocutané, du tronc
secondaire antéro-externe et des racines C5-C6.
Le réflexe tricipital dépend du nerf radial, du tronc
secondaire postérieur et de la racine C7. Le réflexe
stylo-radial dépend du nerf radial et de la racine
C6, tandis que le cubito-pronateur dépend du nerf
ulnaire et de la racine C8. La recherche d’une di-
minution ou de I’abolition d’un réflexe est tres in-
formative et oriente vers une atteinte neurogéene
périphérique. Une hyper-réflexie oriente vers une
atteinte du premier neurone. Une inversion d’un
réflexe tricipital en particulier, conduit a recher-
cher une atteinte a la fois périphérique et centrale,
médullaire cervicale en particulier.

Testing musculaire

Un testing musculaire analytique est ensuite
effectué. Nous n’aborderons pas ici le testing ana-
lytique avec cotation internationale de zéro a cinq
[2, 3], mais simplement les pratiques permettant
de dire si la force musculaire est normale, ou si le
muscle est parésié.

Les muscles sterno-cléido-mastoidiens sont tes-
tés lors d’une flexion antérieure du rachis cervical
contre résistance.

Pour le muscle trapéze, le chef supérieur est
testé lors du haussement de I’épaule avec une ré-
sistance sur celle-ci. Le chef moyen est testé lors
de la rétropulsion contrariée du bras mis en ab-
duction a 90°. Le chef inférieur est testé lors d’une
rétropulsion contre résistance du bras placé en
élévation antérieure maximale.

Le muscle supra-épineux est testé lors d’une
abduction résistée du bras légerement décollé du
corps. Il est bon de tester, certes la force, mais aus-



si ’endurance du muscle par des contractions
maximales résistées répétées. Le muscle infra-épi-
neux est testé lors d’'une rotation externe active
résistée du bras.

Le deltoide est testé de facon globale lors de
I’abduction active a 90° résistée, bras dans le plan
transversal. Ce test permet d’étudier en particulier
le chef moyen de ce muscle. Pour le chef antérieur
et pour le chef postérieur, le bras sera mis 1égéere-
ment en avant ou légérement en arriere.

Le muscle biceps est testé lors de la flexion ré-
sistée du coude, I’avant-bras en supination.

Le muscle triceps est testé lors de I’extension
résistée du coude. Ses différents chefs peuvent
étre palpés.

A T'avant-bras, le muscle brachio-radial est pal-
pé et testé lors de la flexion active du coude,
I’avant-bras en position intermédiaire.

Les muscles extenseurs du poignet sont testés
lors de la flexion dorsale de celui-ci, avec une ré-
sistance sur les métacarpiens. Le muscle exten-
seur ulnaire du carpe est testé par une pression
sur la face postérieure du cinquieme métacarpien
lors d’une flexion dorsale-adduction du poignet.

Le muscle extenseur commun des doigts est
testé, au mieux, par une extension résistée des
premieres phalanges, tandis que les deuxieme et
troisieme phalanges sont en flexion. Le muscle
long extenseur du pouce est testé par une résis-
tance sur la phalangette de ce doigt lors de la
mise en extension du doigt. Le muscle extenseur
propre de l'index est testé lors d’'une extension
résistée de ce doigt.

Le muscle fléchisseur ulnaire du carpe est testé
par une pression sur le cinquiéme métacarpien, le
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poignet effectuant une flexion-adduction. Le
muscle fléchisseur commun profond des doigts est
testé par une résistance a la flexion de la troisiéme
phalange sur la deuxieme phalange des doigts
longs. Le muscle long palmaire est testé par une
résistance a la flexion antérieure du poignet sur la
partie radiale de la paume, tandis que pour le
muscle fléchisseur radial du carpe, la résistance
est placée sur la partie ulnaire de la paume. Les
muscles pronateurs s’analysent lors d’une prona-
tion résistée, coude fléchi pour le carré pronateur,
tendu pour le rond pronateur. Le muscle long flé-
chisseur du pouce et les muscles fléchisseurs pro-
fonds des doigts sont analysés par une résistance
a la flexion de I’articulation inter-phalangienne du
pouce ou de la derniére articulation inter-phalan-
gienne des doigts longs. Le muscle fléchisseur
commun superficiel contribue a la flexion de la
deuxiéme phalange. Il est testé analytiquement
pour chaque doigt, en bloquant les autres.

Les muscles thénariens sont testés lors d’une
résistance a la poussée antérieure de la colonne du
pouce, soit directe, soit en opposition pour tester
respectivement le muscle court abducteur du
pouce et 'opposant du pouce. Le muscle adduc-
teur du V est testé par une résistance sur la base
de 'auriculaire, lors de I’adduction de celui-ci. Le
muscle premier interosseux dorsal est testé par
une résistance sur la premiere phalange de l'in-
dex, lors de I’abduction de ce doigt.

Selon les données recueillies, I’examen peut étre
élargi au membre controlatéral, a la face, au tronc
et aux membres inférieurs.

Lexamen clinique permet de définir et de loca-
liser les atteintes tronculaires, plexulaires, radi-
culaires du membre supérieur.



Les atteintes tronculaires sont les plus fré-
quentes.

Une atteinte du nerf spinal accessoire va entrai-
ner un déficit du trapéze, I'atteinte prédominant
habituellement sur le chef inférieur de ce muscle.

Une atteinte du nerf axillaire va entrainer un
déficit du petit rond, et surtout un déficit deltoi-
dien associé a des troubles sensitifs souvent fo-
caux a la face externe du bras.

Latteinte du nerf musculocutané entraine une
parésie du biceps et du brachial antérieur, et des
troubles sensitifs a la face externe de ’avant-bras
jusqu’au poignet.

Latteinte du nerf radial entraine un déficit va-
riable selon la hauteur de celle-ci.

Au niveau axillaire, ’atteinte concerne tout le
territoire du nerf radial, triceps compris. Au bras,
le triceps, et en tout cas la longue portion et le
vaste interne de ce muscle, sont préservés. Au-
dessus du coude, ’atteinte entraine un déficit du
long supinateur, des long et court extenseurs ra-
diaux du carpe et des autres muscles anti-bra-
chiaux innervés par le radial. Au coude, I’atteinte
peut concerner uniquement le nerf interosseux
postérieur et entrainer un déficit purement mo-
teur, localisé au muscle extenseur commun des
doigts, au muscle extenseur ulnaire du carpe, aux
muscles extenseurs propres de 'index et de ’auri-
culaire, et aux muscles long et court extenseurs du
pouce et long abducteur de ce doigt. Latteinte du
nerf radial a I’aisselle, au bras au-dessus du coude
ou l'atteinte de la branche sensitive du radial au
coude ou en aval entraine des troubles sensitifs,
localisés essentiellement au dos du premier es-
pace. Latteinte du nerf médian, au coude ou en
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amont, entraine une parésie des muscles prona-
teurs, du muscle fléchisseur radial du carpe, du
muscle long palmaire, des fléchisseurs superficiels
des doigts, des fléchisseurs profonds du pouce et
des deux premiers doigts longs, ainsi qu’un déficit
des muscles du versant externe de ’éminence thé-
nar. Elle s’accompagne de troubles sensitifs dans
le territoire du médian. Lorsque ’atteinte est limi-
tée au nerf interosseux antérieur, le déficit est pu-
rement moteur et concerne le muscle long fléchis-
seur du pouce, le muscle fléchisseur profond de
I'index et le muscle carré pronateur, tout en sa-
chant que les variations anatomiques sont fré-
quentes. Lorsque I'atteinte du tronc du médian est
anti-brachiale, le déficit moteur peut concerner le
muscle long fléchisseur du pouce et les muscles
thénariens.

Les atteintes du nerf ulnaire au niveau du coude
vont entrainer un déficit concernant le muscle flé-
chisseur ulnaire du carpe, le muscle fléchisseur
commun profond des quatriéme et cinquieme
doigts, et les muscles intrinséques de la main, et
en particulier des muscles adducteurs du V et pre-
mier interosseux dorsal. Parfois, le muscle fléchis-
seur ulnaire du carpe est innervé par des rameaux
naissant au-dessus du coude. Lors des atteintes
anti-brachiales, seuls les muscles intrinseques
peuvent étre concernés. Les troubles sensitifs liés
a ces atteintes cubitales situées en amont du poi-
gnet concernent aussi bien les faces postérieure et
antérieure du bord cubital de la paume que la face
palmaire de l'auriculaire et la partie interne de
Pannulaire. Lors d’une atteinte du nerf ulnaire au
poignet, on peut retrouver essentiellement une at-
teinte globale du nerf, sensitive (face palmaire
médiale de la paume et face palmaire de I’auricu-
laire et du versant médial de I’annulaire) et mo-
trice, ou une atteinte purement motrice, respec-
tant ou non les fibres destinées au muscle adduc-
teur du 'V, et intéressant la branche profonde de ce
nerf, avec une parésie des muscles intrinseques.



ue de I’examen clinig

Les atteintes plexulaires

Les atteintes plexulaires peuvent étre évoquées
cliniquement.

Latteinte du tronc secondaire postérieur réunit
une atteinte axillaire et une atteinte radiale.

Latteinte du tronc secondaire antéro-externe
entraine un déficit sensitif et moteur dans le terri-
toire du nerf musculocutané, moteur dans le terri-
toire anti-brachial du nerf médian et sensitif dans
le territoire de ce nerf.

Latteinte du tronc secondaire antéro-interne
détermine une atteinte motrice médio-cubitale
distale associée a une atteinte sensitive essentiel-
lement cubitale.

Latteinte des troncs primaires correspond clini-
quement essentiellement a une systématisation
radiculaire, avec une atteinte de type C5-C6 pour
le tronc primaire supérieur, une atteinte de type
C7 pour le tronc primaire moyen, et une atteinte
de type C8-D1 pour le tronc primaire inférieur.

Les atteintes radiculaires

Lexamen clinique peut orienter aussi vers une
atteinte radiculaire. Ainsi, une atteinte radiculaire
C3-C4 est évoquée devant une parésie du trapeze,
du sterno-cléido-mastoidien et du diaphragme.

Une atteinte de C5 entraine avant tout un déficit
deltoidien, parfois des muscles supra et infra-épi-

neux, ainsi que des troubles sensitifs a la face ex-
terne du bras.

Une atteinte C6 entraine un déficit du biceps, du
bracho-radial, des pronateurs, une altération des
réflexes bicipital et stylo radial, ainsi que des
troubles sensitifs, intéressant essentiellement le
bord externe de I’avant-bras et le pouce.

Une atteinte C7 entraine un déficit moteur dans
le territoire radial, concernant essentiellement le
triceps et ’extenseur commun des doigts, une al-
tération du réflexe tricipital, et des troubles sensi-
tifs au niveau de 'index et surtout du majeur.

Une atteinte C8-D1 entraine un déficit des in-
trinseques de la main, des troubles sensitifs a la
face interne du membre supérieur et au niveau des
deux derniers doigts, ainsi qu’'une altération du
réflexe cubito-pronateur.

Lexamen ainsi pratiqué peut étre riche d’ensei-
gnement. Ainsi, par exemple, I’association d’un
décollement de l'omoplate et d’un déficit de
flexion de I'inter-phalangienne du pouce est tres
évocatrice d’'un syndrome de Parsonage et Tur-
ner. Une abolition du réflexe bicipital alors que le
stylo radial est présent peut orienter vers une at-
teinte C5 ou une atteinte tronculaire du musculo-
cutané.

Lexamen clinique permet donc d’appréhender
I’état du patient, d’orienter l’examen para-cli-
nique. Le dialogue entre clinique et para-clinique
est fondamental pour rendre notre approche du
patient la plus efficiente possible.
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LCIMAGERIE DU PLEXUS BRACHIAL :

OU EN EST-ON ?

M. FARUCH-BILFELD, F. LAPEGUE, S. BAKOUCHE, C. BRUN, H. CHIAVASSA-GANDOIS, N. SANS

Les affections du plexus brachial sont nom-
breuses. Lexamen clinique de cette région anato-
mique est difficile. Le role de 'imagerie pour I'ex-
ploration de cette région est majeur. Les moyens
d’imagerie sont multiples et les progres techniques
ont mis 'IRM en premiere position.

Apres des rappels anatomiques, nous étudierons
les techniques d’imagerie utiles pour ’exploration
du plexus brachial et les manifestations patholo-
giques les plus fréquentes.

Le plexus brachial nait des racines nerveuses
ventrales de C5 a T1 [1]. Lunion des racines ven-
trales va former 3 “troncs” (fig. 1) :

Le tronc supérieur est issu de 'union des ra-
cines C5 et C6

Le tronc moyen est issu de C7

Le tronc inférieur est issu de I'union des ra-
cines C8 et T1.

Schématisation du plexus
brachial. Remerciements au Docteur
Franck Lapegue. Rapports anato-
miques avec les scalénes, la clavicule,
le petit pectoral. TS : tronc supé-
rieur ; TM : tronc moyen ; TI : tronc
inférieur ; FL : faisceau latéral ; FP :
faisceau postérieur ; FM : faisceau
médial ; Ss : nerf supra-scapulaire ;
mc : nerf musculocutané ; a : nerf axil-
laire ; r : nerf radial ; m : nerf médian ;
u : nerf ulnaire.
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Les troncs vont se diviser en une branche an-
térieure et une branche postérieure. Lunion de
ces branches antérieure et postérieure va former
3 “faisceaux” :

- Le faisceau antérolatéral est issu de 1’'union
des branches de division antérieures des
troncs supérieur et moyen.

- Le faisceau antéromédial est issu de la branche
de division antérieure du tronc inférieur.

» Le faisceau postérieur est issu de I"'union des
branches de division postérieures issues des
troncs supérieur, moyen et inférieur.

Des faisceaux naissent les branches nerveuses
terminales, exceptés le nerf supra-scapulaire qui
nait directement du tronc supérieur :

- Le nerf musculocutané est issu du faisceau

latéral.

» Le nerf médian est issu de 'union du faisceau

latéral et du faisceau médial.

» Le nerf ulnaire est issu du faisceau moyen.

- Les nerfs radial et axillaire sont issus du fais-

ceau postérieur.

Il existe des repéres anatomiques utiles en ima-
gerie pour 'analyse topographique des différentes
structures qui composent le plexus brachial.

Les racines ventrales émergent des foramens
vertébraux cervicaux, puis cheminent en avant
des apophyses transverses. Les apophyses trans-
verses de C2 a C6 sont bifides de par la présence
de deux processus antérieur et postérieur entre
lesquels vient cheminer la racine a la sortie du fo-
ramen. La forme de I’apophyse transverse de C7
est différente : le processus antérieur est absent ou
de taille tres inférieure au postérieur. La perte de
la bifidité du processus transverse de C7 est un
repére anatomique précieux pour identifier les
racines, en particulier en échographie [2].

Le défilé interscalénique est la région anato-
mique délimitée en avant par le muscle scaléne
antérieur et en arriére par le muscle scalene
moyen. Dans le défilé inter-scalénique pénetrent
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les racines pour se regrouper en troncs. Lartere
sous-claviere chemine sous les racines a la partie
inférieure du défilé.

La pince costo-claviculaire est limitée en avant
par la clavicule et en arriere par la premiere cote.
C’est la région anatomique ou les troncs se redis-
tribuent en faisceaux. Lartére sous-claviere de-
vient médiale aux faisceaux.

Sous le tunnel du petit pectoral naissent les
branches nerveuses terminales pour le membre
supérieur.

QUELS MOYENS D’IMAGERIE POUR
LCEXPLORATION DU PLEXUS ?

Léchographie

Léchographie a démontré sa performance pour
I’exploration du plexus brachial [2-4]. Lexplora-
tion échographique du plexus brachial nécessite
I'utilisation d’une sonde haute fréquence (10 a
18 MHz) [3]. Léchostructure du plexus brachial
est différente de ’aspect échographique des nerfs
périphériques. Les racines, les troncs et les fais-
ceaux apparaissent comme des structures tubu-
lées, hypoéchogénes, homogenes, sans caractére
fasciculé [2, 3, 5].

Léchographie permet d’étudier le plexus bra-
chial dans les 4 régions anatomiques suivantes :

La région paravertébrale

Lanalyse des apophyses transverses permet de
repérer ’étage C7 ou sort la racine C7 (fig. 2). La
sonde est positionnée dans un plan horizontal en
latérocervical. A partir de cette position, un ba-
layage de la sonde de haut en bas doit permettre
une visualisation des différentes racines [2]. Il est
possible de repérer l'artere cervicale qui passe
entre les racines C7 et C8 [3].



Fig. 2 : Coupe échographique axiale paravertébrale mon-
trant un aspect bifide de ’apophyse transverse de C6 (A) et
une apophyse postérieure proéminente en C7 (B).

La région interscalénique

Avant de se regrouper en troncs, les racines sont
superposées entre le muscle scalene antérieur en
avant et le muscle scaléne moyen en arriere. La
réalisation d’une coupe échographique horizon-
tale de cette région permet de visualiser les 5 ra-
cines : C5 est la plus superficielle et T1 la plus pro-
fonde (fig. 3). Lartére sous-claviére est située en
avant des racines C8 et T1, a la base du triangle,
en arriere du muscle scaléne antérieur. La veine
sous-claviere est située en avant du muscle sca-
lene antérieur.

Lima
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Iig. 3 : Coupe échographique axiale du défilé interscalé-
nique montrant les racines (pointillé) superposées de C5
a T1 entre le muscle scaléne antérieur (SA) en avant et le
muscle scalene moyen (SM) en arriere.

La région périclaviculaire

La région périclaviculaire est d’exploration diffi-
cile. On réalise une coupe axiale horizontale su-
praclaviculaire ou les faisceaux seront visualisés
en position latérale de I'artére [6] (fig. 4).

Fig. 4 : Coupe échographique axiale en position supra clavi-
culaire montrant les faisceaux en situation latérale a I’artére
sous-claviere (S : artére sous-claviére ; FL : faisceau latéral ;
FP : faisceau postérieur ; FM : faisceau médial).
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La région rétropectorale

Elle est étudiée a partir d’'une coupe axiale trans-
verse. En profondeur du muscle petit pectoral, les
faisceaux sont visualisés au bord latéral de I’artére
axillaire [6] (fig. 5).

Franck Lapegue propose une méthode “simpli-
fiée” d’exploration échographique du plexus bra-
chial en 8 points [6] (tableau 1).

Léchographie est utilisée en pratique quoti-
dienne en anesthésie pour la réalisation de blocs
nerveux, en particulier pour la chirurgie de
I’épaule [7]. Léchographie, par son excellente ré-
solution spatiale et son caractere dynamique, est
un excellent complément d’exploration des Iésions

du plexus brachial méme si 'IRM reste I’examen Fig. 5 : Coupe échographique axiale oblique du tunnel du

Y T . petit pectoral montrant les faisceaux (pointillé) en position
de référence dans cette indication (fig. 6). médiale a I’artére axillaire (GP : grand pectoral ; PP : petit

pectoral ; AA : artere axillaire).

Tableau 1 : Méthode “simplifiée” d’exploration du plexus brachial en échographie selon Franck Lapégue

1 | Repérer les racines au niveau des apophyses transverses en coupes axiales horizontales.

2 | Numéroter ces racines en fonction de la forme des apophyses : processus unique pour C7, apophyse bifide pour C5 et C6.

3 | Utiliser la technique du “téléphérique” poursuivre les racines, les troncs et les faisceaux dans un plan axial transverse.

4 En coupe horizontale au niveau du défilé interscalénique les racines sont “superposées” et prises en “sandwich” entre le
scaléne antérieur et le scalene moyen ; C5 est la racine la plus superficielle, T1 la plus profonde.

5 Au-dessus de la pince costo-claviculaire, en coupe axiale les faisceaux sont regroupés en arriére et en dehors de I'artére
sous-claviere (faisceau latéral en superficie, faisceau moyen en profondeur, faisceau postérieur en arriere et en dehors).

6 Des coupes récurrentes supra-claviculaires et infra-claviculaires permettent d’essayer d’appréhender le passage du plexus
et des vaisseaux dans la pince costo-claviculaire.

7 Une analyse des flux Doppler de I'artére sous-claviere en aval de la “pince costo-claviculaire” en position de repos et bras
levé donnera une idée indirecte du rétrécissement du défilé au niveau de cette “pince”.

8 En cas d’exploration difficile des faisceaux sous le petit pectoral ou au creux axillaire, il peut s’avérer utile de partir du bras
ou les nerfs sont faciles a individualiser et de les suivre en amont par la technique de “I’ascenseur”.
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Fig. 6 : Patient présentant un déficit moteur du membre supérieur gauche a une semaine d’un accident
de moto. Léchographie individualise une augmentation de calibre de C5 gauche, en comparaison au
coté droit, dans le défilé interscalénique, non mise en évidence en IRM, séquence 3D T2 STIR, recons-
truction dans un plan coronal.
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LCIRM

LIRM est I’examen de référence pour ’analyse
des atteintes du plexus brachial de par son excel-
lente résolution spatiale et en contraste [8-10].

Le patient est positionné en décubitus dorsal,
bras le long du corps. Lanatomie du plexus im-
pose une exploration large allant du cordon mé-
dullaire a la région axillaire ; c’est pourquoi I'utili-
sation de deux antennes est recommandée : une
antenne cervicale et une antenne de surface (body
ou flex). Le choix des séquences du protocole
d’acquisition pour I’exploration du plexus brachial
dépend du contexte clinique et des contraintes
liées au patient (Tableau 2).

Tableau 2 : Protocole pour ’exploration IRM du plexus
brachial en fonction du contexte clinique

Co'nsexte Protocole IRM
clinique
Rachis cervical
Sagittal T1
. Sagittal T2
Leésion Séquence myélographique
traumatique du
plexus brachial | F/exus
Sagittal T1
3D T2STIR
axial et sagittal T1 FAT SAT gadolinium
Sagittal T1
Lésion tumorale 3D. T25TIR . -
Axial et Sagittal T1 FAT SAT gadolinium
Tractographie
Bras le long du corps
Sagittal T1
Syndrome du | 3D T2STIR
défilé cervico- | Bras en abduction
brachial Sagittal T1
3D T2STIR
Séquence angiographique
. Sagittal T1
Pathologie 3D T2STIR

inflammatoire | A izl et Sagittal T1 FAT SAT gadolinium
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Dans tous les cas, une séquence anatomique
pondérée en T1 sans saturation du signal de la
graisse est indispensable. Elle permet une analyse
morphologique du plexus. Le plan sagittal est pré-
féré [9] (fig. 7). En T1, les fibres du plexus sont en
isosignal par rapport a la graisse. Lutilisation d’'un
champ 3 Tesla semble améliorer la résolution spa-
tiale et la visualisation des différentes structures
composant le plexus brachial [11].

Des séquences en pondération T2 sagittale et
axiale perpendiculaire a I’axe de la moelle per-
mettent I’analyse de 1ésions médullaires ou disco-
somatiques [12]. Lutilisation de séquence T2 avec
saturation du signal de la graisse (T2 STIR) est
indispensable. Sur ces séquences, les structures
nerveuses apparaissent en hypersignal par rap-
port au muscle et a la graisse. Les séquences 3D
T2 STIR permettent des reconstructions courbes
et obliques dans le plan du plexus ainsi que des
reconstructions volumiques type MIP [13, 14]. Ces
séquences permettent également la visualisation
d’un hypersignal musculaire de dénervation [15].
Certaines équipes proposent de remplacer la sé-
quence STIR par la séquence T2 IDEAL qui pré-
senterait moins d’artéfacts [16].

Les séquences T1 FAT SAT avec injection de
gadolinium permettent de rechercher des prises
de contrastes dans le défilé, au sein des muscles
paravertébraux et de bien différencier les nerfs
des arteéres et des veines.

Les séquences myélographiques 3D, permettant
la visualisation des racines a leur émergence,
doivent étre utilisées dans tout contexte trauma-
tique [17, 18]. Ces séquences permettent d’obtenir
des coupes inframillimétriques avec un excellent
contraste et des possibilités de reconstructions
multiplanaires [19].
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Fig. 7 : Radioanatomie du plexus brachial en IRM dans un plan sagittal en séquence pondérée T1.
A : Emergence des racines. B : Défilé interscalénique : les troncs supérieur (TS), moyen (TM), et
inférieur (TI) sont entre le muscle scalene antérieur (SA) en avant et le muscle scaléne moyen (SM)
en arriere. Lartere sous-claviere (AS) est sous les troncs, la veine sous-claviere (VS) en avant du
muscle SA. C : Dans la pince costo-claviculaire. Clacicule (CL) 1% c6te (C). D : Dans le tunnel du
muscle petit pectoral (PP). Les branches nerveuses terminales cheminent au-dessus de I’artére axil-
laire (AA), et de la veine axillaire (AV).
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Lutilisation du gadolinium est indispensable
pour le bilan des plexopathies inflammatoires ou
tumorales [20]. Le nerf ne prend pas le contraste a
I’exception du ganglion spinal. Dans le cadre du
syndrome du défilé cervico-brachial, il est recom-
mandé d’utiliser des séquences angiographiques
le bras en abduction [21, 22].

Limagerie en tenseur de diffusion est a I’heure
actuelle peu utilisée en pratique clinique quoti-
dienne [23]. Cette technique repose sur la diffu-
sion des molécules d’eau dans le sens des fibres
nerveuses en utilisant le phénomene d’anisotro-
pie pour reconstruire le trajet du faisceau de
fibres nerveuses. En pathologie tumorale et trau-
matique, elle aura une place importante dans la
planification du geste chirurgical, en permettant
une quantification des fibres et une analyse de
leur intégrité [24].

Les séquences de diffusion avec mesure de
ADC seraient discriminantes pour différencier
les lésions tumorales malignes des lésions bé-
nignes [25].

Le scanner

Le scanner, du fait de sa faible résolution en
contraste, est peu performant pour I'analyse du
plexus brachial. Langioscanner a un réle clé pour
I’exploration du syndrome du défilé cervicothora-
cique associé aux manceuvres dynamiques [26]. Le
myéloscanner, utilisé dans le bilan des 1ésions trau-
matiques, tend a étre remplacé depuis I’apparition
des séquences IRM dites “myélographiques” [19].

La TEP

La TEP joue un role majeur dans la survenue
d’un déficit sensitivo-moteur apres une irradiation
en permettant de différencier une atteinte post-ra-
dique d’une récidive tumorale [27].
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ENTITES PATHOLOGIQUES DU
PLEXUS BRACHIAL

Les lésions traumatiques du plexus
brachial

Les lésions traumatiques du plexus brachial
surviennent dans 90 % chez ’adulte jeune dans le
cadre d’accident de moto. Le mécanisme lésionnel
est un étirement du plexus. Le réle de 'imagerie
dans les atteintes traumatiques du plexus brachial
est double, [28] permettant :

« de préciser la localisation des 1ésions en diffé-
renciant les lésions pré-ganglionnaires (en
amont du ganglion spinal) des lésions post-
ganglionnaires (en aval du ganglion spinal) ;

« d’analyser la nature de la lésion : étirement,
avulsion, compression extrinséque par un hé-
matome.

LIRM est actuellement ’examen de référence
pour I'analyse de ces lésions [10, 18]. LIRM per-
met de réaliser un bilan 1ésionnel précis, mais pas
d’évaluer le pronostic de récupération fonction-
nelle qui sera analysé par la réalisation d’électro-
myographies répétées. Le myéloscanner a long-
temps été I'’examen de référence pour l’analyse
des lésions pré-ganglionnaires. Lutilisation des
séquences dites “myélographiques” en IRM (Fies-
ta [GE], CISS [Siemens], True-Fisp [Phillips]) per-
met actuellement de dépister les lésions prégan-
glionnaires avec une sensibilité et une spécificité
proche de celle du myéloscanner [19].

Létude des lésions pré-ganglionnaires re-
cherche une avulsion radiculaire, une pseudomé-
ningocéle, une prise de contraste de la racine
avulsée et une anomalie de signal ou une prise de
contraste des muscles paraspinaux [17, 29, 30]
(fig. 8A). Lanalyse des lésions post-ganglion-
naires recherche un épaississement et un hyper-
signal T2 STIR des troncs et des faisceaux. Cet
hypersignal T2 est la manifestation d’une dégé-
nérescence wallérienne ou d’'une modification du



fluide endoneural [31]. On recherchera un hyper-
signal musculaire témoin de 1ésions de dénerva-
tion (fig. 8B). La tractographie permettra d’ana-
lyser la continuité des fibres [10]. Léchographie
est de plus en plus utilisée dans un contexte trau-
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matique [6]. De par sa résolution spatiale supé-
rieure a celle de I'IRM, elle permet parfois de
mettre en évidence une augmentation de calibre
des racines, en comparaison au c6té sain, non
authentifié en IRM (fig. 6).

Fig. 8 : Plexus brachial traumatique. A : IRM coupe axiale séquence pondérée T2 montrant une
lésion pré-ganglionnaire avec avulsion radiculaire (téte de fleche) et myéloméningocele. B : IRM
Coupe axiale T2STIR montrant une lésion post-ganglionnaire avec un épaississement et un hyper-
signal des troncs et des faisceaux (téte de fleche) associé a un hypersignal des muscles sous-scapu-
laires et infra-épineux témoin de lésion de dénervation (fleche).
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Les tumeurs neurogéenes

Les schwannomes et les neurofibromes sont les
tumeurs bénignes les plus fréquentes [20]. Les
schwannomes sont des lésions encapsulées cor-
respondant a une prolifération des cellules de
Schwann. Ce sont des lésions excentrées par rap-
port au nerf. Les neurofibromes sont des l1ésions
non encapsulées correspondant a la prolifération
de cellules de Schwann, de fibroblastes et de cel-
lules périneurales. Les neurofibromes sont mul-
tiples dans les neurofibromatoses de type 1. Dans
ce contexte, la dégénérescence est possible.

Le nerf périphérique

Limagerie permet dans les volumineuses 1é-
sions de préciser le caractére centré ou non de la
lésion par rapport au nerf. Léchographie montre
des 1ésions hypoéchogenes fusiformes sur le tra-
jet d’'un nerf. En IRM, ces lésions sont bien limi-
tées en hyposignal T1, hypersignal T2, rehaus-
sées apres injection de gadolinium. Le centre de
la lésion formée par des fibres nerveuses et des
cellules tumorales est en hyposignal T2 et se re-
hausse apres injection de gadolinium en opposi-
tion avec la périphérie de la lésion de nature
myxoide en hypersignal T2 (fig. 9). C’est le signe
de la cible, plus fréquent dans les neurofibromes

Fig. 9 : Schwannome chez un patient présentant des dysesthésies du bras droit. IRM dans un plan coronal montrant une 1ésion
en hyposignal T1 (A) centrée sur les fibres nerveuses. Le centre est en hyposignal T2 (B) et se rehausse apres injection de gado-
linium (C) en opposition avec la périphérie de la lésion de nature myxoide en hypersignal T2.
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que les schwannomes. Limagerie en tenseur de
diffusion est une aide utile a la planification d’un
geste chirurgical en précisant le caractéere centré
ou excentré de la lésion par rapport au nerf [23].
Dans un contexte de neurofibromatose de type 1,
les neurofibromes sont multiples ou de type plexi-
forme (fig. 10).

Lima
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Les tumeurs malignes des gaines périphériques
sont rares. Elles se rencontrent de novo, dans un
contexte de NF1 ou aprés radiothérapie. La dégé-
nérescence maligne est suspectée devant I'aggra-
vation rapide d’un déficit, une taille supérieure a
5 cm, une extension aux tissus mous ainsi qu’un
hypermétabolisme au PET CT (fig. 11).

Fig. 10 : Contexte de NF1. A : neurofibromes multiples bilatéraux. B : en échographie, notez le caractére centré du neurofibrome
sur le nerf. C : neurofibrome plexiforme : lésion tubulée, tortueuse, atteignant le plexus de maniere diffuse.
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Fig. 11 : Tumeur maligne des gaines périphériques dans le
cadre d’'une NF1. IRM plan coronal en séquence pondérée
T2 STIR (A) et T1 FATSAT (B). Notez les nombreux neurofi-
bromes sous-cutanés (fleche).

Envahissement tumoral du plexus
brachial

On observe de nombreuses situations cliniques
ou il existe un envahissement tumoral du plexus
brachial (lymphome, métastases de cancer du
sein) (fig. 12). Le syndrome de Pancoast et Tobias
est défini par ’envahissement par contiguité du
plexus par une tumeur de l'apex pulmonaire
(fig. 13) [32].
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Fig. 12 : Lymphome du plexus brachial droit. Epaississe-
ment diffus des racines, troncs et faisceaux hypoéchogénes
en échographie (A) en hypersignal STIR (B), associé a un
ganglion axillaire (fleche).

La plexite radique

La plexite radique survient en général 10 a
20 mois apres la radiothérapie [33]. Lenjeu de
I'imagerie est de différencier une récidive tumo-
rale d’'une fibrose nerveuse post-radique. LIRM
montre un épaississement régulier des troncs et
des faisceaux en hypersignal T2 et rehaussé de
maniére homogene apres injection de gadolinium
[10] (fig. 14). Le PET scanner a un intérét particu-
lier dans cette indication : une fixation du traceur
radio-actif est authentifiée dans les récidives tu-
morales, mais pas dans la fibrose [27].
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Iig. 13 : Syndrome de Pancoast et Tobias : envahissement du plexus brachial droit par une masse du
lobe supérieur droit. IRM dans un plan coronal en séquence pondérée T1 (A) et Tl FAT SAT aprés
injection de gadolinium (B) montrant une infiltration tumorale du plexus brachial : épaississement des
troncs dans le défilé interscalénique et la pince costo-claviculaire rehaussés aprés injection de gadoli-
nium. Masse excavée du lobe supérieur droit (C).
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Fig. 14 : Patient présentant déficit moteur du membre supérieur droit apparu 4 ans aprés une irradiation adjuvante pour un
sarcome d’Ewing de la clavicule. LIRM (A) dans un plan coronal en séquence pondérée STIR montre un épaississement diffus
et un hypersignal des faisceaux et des troncs sans hyperfixation au TEP scanner (B). Léchographie montre un épaississement

hyperéchogene des troncs dans le défilé interscalénique (C) et des faisceaux en sus claviculaire (D).

Le syndrome du défilé cervico-thoraco-
brachial

Ce syndrome correspond a la compression des
structures nerveuses et (ou) vasculaires dans le
défilé cervicothoracique. Cette compression est
favorisée par la position du bras en abduction.
Cette entité touche préférentiellement le sexe fé-
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minin (4/1) entre 20 et 40 ans [21]. A I’examen cli-
nique, il est souvent difficile de faire la part entre
une compression neurologique et une compres-
sion vasculaire, les deux étant souvent associées.
LIRM et I’angioscanner sont les examens de réfé-
rence pour le diagnostic de ce syndrome [21, 26].
Ils permettent de préciser le site et la nature du
conflit. On étudiera le défilé interscalénique, la



pince costoclaviculaire et le tunnel du petit pecto-
ral. Ces examens peuvent étre complétés par une
analyse le bras levé qui potentialise le conflit
(fig. 15). La visualisation directe du conflit ner-
veux est d’analyse difficile. On recherche une
compression vasculaire, témoin indirect d’une
compression nerveuse. Léchographie Doppler, ai-
dée par les manceuvres dynamiques d’élévation
du bras, recherche une réduction de calibre de
Partere sous-claviere avec augmentation des vi-
tesses en Doppler [34].

Lima
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Les plexopathies inflammatoires

Les polyradiculonévrites chroniques sont des
neuropathies sensitivo-motrices qui se mani-
festent par des déficits des 4 membres d’appari-
tion progressive. Le diagnostic est clinique, biolo-
gique et électromyographique. Limagerie inter-
vient dans les formes atypiques [35]. LIRM montre
une hypertrophie et un hypersignal T2 des nerfs,
rehaussés apres injection de gadolinium, étendue
sur la longueur du nerf (fig. 16).

Fig. 15 : Syndrome du défilé dans la pince costo-claviculaire mixte vasculaire et neurologique. Langioscanner réalisé bras en
abduction en coupe axiale (A) et en reconstruction VRT (B) confirme le conflit en individualisant une compression de l’artere

sous-claviére (fleche).
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CONCLUSION

Limagerie du plexus brachial nécessite une
bonne connaissance de son anatomie. CIRM est la
technique de référence, bien que 1’échographie
dans des mains entrainées ait montré sa perti-
nence. Les protocoles d’IRM doivent étre adaptés
au contexte clinique. Les séquences 3D offrent

Le nerf périphérique

Fig. 16 : Polyradiculonévrite chro-
nique. IRM reconstruction coronale
d’une séquence 3DT2 STIR : Hyper-
trophie réguliére en hypersignal T2
des racines, troncs et faisceaux du
plexus brachial gauche.

une résolution spatiale inframillimétrique et des
possibilités de reconstruction nécessaire au bilan
lésionnel. Limagerie en tenseur de diffusion ouvre
de nouvelles perspectives dans la planification
chirurgicale. Lexploration clinique et électromyo-
graphique de cette région est difficile. Limagerie
est en véritable enjeu pour la prise en charge thé-
rapeutique du patient.
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SCAPULA ALATA DYNAMIQUE
D’ORIGINE NEUROMUSCULAIRE :
DIAGNOSTIC CLINIQUE, ENMG ET IRM

M.-M. LEFEVRE-COLAU, A. ROREN, V. VUILLEMIN, C. NGUYEN, P. SEROR, M. OUAKNINE, H. GUERINI

Une des premieres descriptions de la scapula ala-
ta [SA] se basait sur la constatation d’une proémi-
nence du bord médial de la scapula [1]. Plus récem-
ment, toutes les anomalies de position et de mouve-
ment de la scapula ont été regroupées sous le terme
de “dyskinésie scapulaire” [2]. Les causes de dyskKi-
nésie scapulaire sont nombreuses et peuvent étre
secondaires a une pathologie d’un des éléments du
complexe de I'épaule : osseuse (cyphose thora-
cique, scoliose, fracture, clavicule), gléno-humérale
(instabilité GH, arthrose sterno-claviculaire) ou tis-
sulaire (rétraction/faiblesse musculaire) [2].

La Scapula Alata est une sous-entité spécifique
des dyskinésies scapulaires. Quand le décollement
de la scapula est “statique” (c’est-a-dire qui ne va-
rie pas avec le mouvement du membre supérieur),
on parle alors de “snapping scapula” ou “scapula a
ressaut” ou “static scapular winging”. Il s’agit
alors d’un conflit mécanique entre la face ventrale
de la scapula et la cage thoracique en rapport avec
une lésion osseuse ou musculo-squelettique de
type ostéochondrome, élastofibrome, bursite, etc.
[3]. Lorsqu’il y a un décollement par insuffisance
de fixation dynamique de la scapula sur le thorax
(scapula qui s’envole), qui varie au cours du mou-
vement, cela correspond a une Scapula Alata Dy-
namique (SAD) ou “primary scapular winging”,
liée a une atteinte neurologique.

La SA dynamique (SAD) est une pathologie
rare, mais responsable de limitations fonction-
nelles importantes [4]. Elle est la conséquence
d’un déficit neuromoteur d’un des muscles stabili-
sateurs de la scapula qui sont principalement : les
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muscles scapulo-thoraciques [dentelé antérieur
(serratus anterior), trapeze (trapezius), grand et
petit rhomboides (rhomboid major et minor) et
élévateur de la scapula (levator scapulae)] [4-6].
Les deux causes les plus fréquentes de SAD sont
l’atteinte du nerf thoracique long qui innerve le
muscle dentelé antérieur et 'atteinte du nerf ac-
cessoire (anc. spinal) qui innerve le muscle tra-
peze [5, 7-11]. La SA par lésion du nerf thoracique
long est la forme la plus fréquente de SAD [4, 12].
La paralysie de ces muscles va entrainer des modi-
fications de la cinématique de I’épaule, puisqu’ils
participent a I’élévation active du bras par leur
role essentiel dans la coordination des mouve-
ments couplés de la scapula et de la gléno-humé-
rale [13]. En effet, lors de I’élévation active du
membre supérieur, la scapula effectue par rapport
au tronc un mouvement actif de protraction-ré-
traction, de rotation latérale et de tilt postérieur
selon des modeéles standardisés reproductibles et
spécifiques du plan d’élévation du membre supé-
rieur [13-15] (fig. 1).

Cliniquement, la SAD se manifeste par un dé-
collement de la scapula au repos et lors de la mo-
bilisation active des membres supérieurs, une li-
mitation de I’élévation active et des douleurs de
I’épaule.

Ainsi, en pratique, il est nécessaire de savoir re-
connaitre et caractériser les tableaux cliniques
d’une SA dynamique ou statique et de savoir les dif-
férencier des autres dyskinésies liées a une patho-
logie d’épaule afin d’orienter le bilan étiologique,
d’en connaitre le pronostic et la prise en charge.



Le nerf périphérique

Fig. 1 : Rotations 3D de la scapula (autour de ses trois axes) : rotation interne (ou protraction/internal rotation) et externe (rétrac-
tion/external rotation) autour d’un axe “quasi vertical” longeant le bord spinal ; rotation médiale (downward rotation) et latérale
(upward rotation) autour d’un axe transversal passant par le centre de la scapula, et la bascule antérieure (anterior tipping/tilt)
et postérieure (posterior tipping/tilt) autour d’un axe paralléle a I’épine de la scapula.

Dans cet article, nous décrivons les tableaux cli-
niques caractéristiques et les données de 'ENMG
et de 'IRM dans les deux formes les plus fré-
quentes de SA dynamique.

SCAPULA ALATA PAR ATTEINTE DU
NERF THORACIQUE LONG

Cas cliniques

Nous rapportons 3 cas cliniques de SAD liés a
une atteinte du nerf thoracique long. Dans le pre-
mier cas, l'origine de la SAD était liée a un micro-
traumatisme du rachis cervical. A 1 an de I’accident,
le patient reste géné avec des douleurs modérées,
une limitation de I’élévation antérieure active
d’épaule d’environ 140°, associées a une scapula
alata visible en position de repos et lors de 'éléva-
tion du membre supérieur (fig. 2). Lélectroneuro-
myogramme (ENMG) confirmait une atteinte isolée
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du nerf thoracique long droit caractérisée par une
diminution de ’amplitude du potentiel d’action mo-
teur du muscle dentelé antérieur droit et un tracé
neurogéne en détection. Il n’y avait pas d’anomalie
des muscles trapezes, deltoide, supra et infra-épi-
neux. Dans les deux autres cas, les patients étaient
adressés par un radiologue en raison de la décou-
verte d’un décollement de la scapula lors de la réa-
lisation d’une échographie pour bilan de douleur
d’épaule. Ces deux patients, évalués vers le troi-
siéme mois d’évolution avaient également une géne
importante avec des limitations actives des mouve-
ments surtout en antéflexion autour de 120°. Dans
ces 2 cas, TENMG confirmait une atteinte sévere du
nerf thoracique long droit, caractérisée par une tres
faible amplitude du potentiel d’action moteur en sti-
mulodétection, une importante raréfaction des uni-
tés motrices associée a une dénervation active pro-
fuse en détection en faveur d’un syndrome de Par-
sonage et Turner. Dans un cas, il existait aussi une
atteinte importante du nerf supra-scapulaire droit.
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Fig. 2 : Scapula alata dynamique en rapport avec une lésion du nerf thoracique long. On note une saillie du bord spinal de la
scapula proche de I’axe rachidien prédominant sur la pointe inférieure.

Nous avons réalisé systématiquement une IRM
de la scapula a la recherche de signes IRM muscu-
laires en rapport avec la neuropathie. Trois élé-
ments a I'IRM peuvent contribuer dans les formes
séveres au diagnostic. Par ordre chronologique
d’apparition :

» cedéeme musculaire qui apparait des le
15¢/20¢° jour avec un signal homogene en pon-
dération T1-hypointense, et en pondération T2
et T2-Dixon WATER hyperintense,

- ’amyotrophie musculaire,

- la dégénérescence graisseuse avec un aspect
fasciculé en pondération T1-hyperintense et en
pondération T2 Dixon FAT hyperintense [22].

Dans ces 3 cas, I'IRM scapulaire montrait une
atteinte du dentelé antérieur avec des signes de
dénervation cedéme avec un signal homogene en
pondération T2 Dixon WATER (fig. 3), une amyo-
trophie et une dégénérescence graisseuse minime
(en T1 et en T2 Dixon FAT) (fig. 3-5).

Bilan étiologique

Dans I’étude de cohorte de la Mayo Clinic de
50 patients suivis pour une SAD en rapport avec

171

une atteinte du nerf thoracique long (NTL), I’ori-
gine était traumatique dans 34 % des cas (17/50) et
inflammatoire ou idiopathique dans 66 % des cas
(33/50) [8].

Lorigine traumatique peut s’expliquer par
I’anatomie du nerf thoracique long. Il prend son
origine des racines C5, C6 et C7, puis est en
contact étroit avec les muscles scalénes moyen et
inférieur, puis avec les deux premieres cotes
avant de s’arboriser dans le muscle dentelé anté-
rieur. Par rapport a la solidité du plexus brachial
adjacent, il est de faible diametre, fragile et
moins bien entouré de tissu conjonctif [16]. De
plus, sa longueur I’expose a plus de trauma-
tismes. Ainsi, la pratique sportive peut provoquer
un étirement répété du nerf lors des mouvements
de rotation et d’inflexion latérale du rachis cervi-
cal du c6té opposé au bras dominant ou lors des
mouvements d’antépulsion a haute cinétique
(service au tennis, lancer du javelot, sports de
combats, haltérophilie ou bowling ou natation).
Quelques cas ont été décrits apres fracture de la
clavicule, manceuvres ostéopathiques, chirurgie
de type résection de la premiere céte, curage
ganglionnaire axillaire, mastectomie ou geste
anesthésique [12-13, 16].
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Fig. 3 : (Patient 1 ayant une atteinte du nerf thoracique long), IRM scapulaire en coupe axiale pondé-
ration T2-Dixon WATER montrant une atteinte isolée du dentelé antérieur droit avec un cedeme de
dénervation en signal hyperintense.

Fig. 4 : (Patient 1 ayant une atteinte du nerf thoracique long) IRM scapulaire en coupe axiale pondéra-
tion T1 montrant une atteinte isolée du dentelé antérieur droit avec une amyotrophie (fleche blanche)
comparativement au coté sain (fleche bleue).
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Fig. 5 : (Patient 1 ayant une atteinte du nerf thoracique long) IRM scapulaire en coupe axiale pondé-
ration T2-Dixon FAT montrant une atteinte isolée du dentelé antérieur avec une amyotrophie (fleche
blanche) comparativement au coté sain (fleche bleue). Cette séquence montrant des images équiva-
lentes a la coupe axiale pondération T1 concernant ’amyotrophie et la graisse périmusculaire.

Chez les deux autres patients, I’atteinte du nerf
thoracique long était liée a un syndrome de Parso-
nage et Turner. Une SAD est retrouvée chez envi-
ron 2/3 des patients ayant ce syndrome et en consti-
tue une des caractéristiques cliniques [11, 17]. En
effet, le tableau caractéristique est celui de douleur
aigué dans le territoire du plexus brachial supé-
rieur associée a une SAD [18]. Dans ce syndrome,
toutes les branches du plexus peuvent étre at-
teintes, mais les atteintes les plus fréquentes sont
celles de l'infraspinatus (72 %) et du dentelé anté-
rieur (70 %) [19]. Latteinte du rhomboide est re-
trouvée dans 54,2 % des cas. Latteinte du trapéze
liée a une atteinte extra-brachiale du nerf spinal
accessoire n’est trouvée que dans 19,9 % des cas [9,
19]. Latteinte du sterno-cléido-mastoidien ou des
extenseurs du rachis cervical est rare (respective-
ment, 7,2 % et 1,5 % des cas) [18]. Dans environ
30 % des cas, le tableau clinique est plus atypique,
en raison de ’absence de douleurs, de I’existence
de troubles sensitifs, d’une atteinte de troncs ner-
veux rarement atteints, comme les nerfs interos-
seux antérieurs ou postérieurs, le nerf du rond pro-
nateur, le nerf phrénique ou les racines C7 et C8.
Latteinte du nerf interosseux antérieur est trés en
faveur d’'un syndrome de Parsonage et Turner. De
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facon exceptionnelle, il existe une atteinte sensiti-
vo-motrice des nerfs médian, ulnaire ou radial, des
récidives ou une atteinte extensive [18-19].

Diagnostic clinique spécifique

Lexamen clinique de ces 3 patients permettait
d’évoquer ce diagnostic en recherchant les carac-
téristiques cliniques spécifiques d’'une SAD liée a
une atteinte du NTL. Ainsi, dans ces 3 cas, les pa-
tients se présentent avec une diminution de I’é1é-
vation active huméro-thoracique prédominante
en élévation antérieure. Le tableau est caractérisé
par une saillie du bord spinal de la scapula proche
de ’axe rachidien, une saillie prédominante de la
pointe inférieure et une saillie postérieure globale
de I’ensemble de la scapula laissant apparaitre la
corde du trapeze inférieur [4] (fig. 2). Ces anoma-
lies de mouvements de la scapula sont en rapport
avec 'atteinte du muscle dentelé antérieur dont le
role principal est de stabiliser la scapula contre la
paroi thoracique et de participer a sa bascule pos-
térieure (tilt postérieur) et a la rotation latérale de
la scapula lors de I’élévation active du bras [4, 6,
20-21]. Ce décollement augmente lors des mouve-



ments excentriques, des mouvements contrariés
et lors du test de “wall push-up” (fig. 6) [13]. Lexa-
men clinique recherche un déficit au testing du
dentelé antérieur sans déficit des muscles trapeze,
SCM et deltoide. Les manceuvres de la coiffe des
rotateurs sont normales. Le diagnostic d’'une at-
teinte du nerf thoracique long est confirmé par les
données de '’ENMG [11]. La distribution de I’at-
teinte aide a déterminer si la 1ésion est plexique,
tronculaire ou radiculaire. Le caractere multitron-
culaire de l'atteinte ou “patchy distribution of
symptoms” est une anomalie particulierement
évocatrice, voire pathognomonique dun syn-
drome de Parsonage et Turner [11]. Chez ces 3 pa-
tients, 'IRM scapulaire permettait de confirmer le
diagnostic en mettant en évidence des signes de
dénervation localisés essentiellement sur le
muscle dentelé antérieur (fig. 3-5).

Evolution, pronostic et prise en charge
Dans la plupart des études, le pronostic reste

relativement favorable, avec une amélioration at-
tendue dans les 6 a 9 mois en cas d’atteinte d’ori-

Le nerf périphérique

gine traumatique et jusqu’a 24 mois dans les
causes non traumatiques [23]. Létude de cohorte
de Friedenberg et al. portant sur 50 SAD liées a
une atteinte du nerf thoracique long, montre que
les neuropathies d’origine traumatiques ont un
moins bon pronostic de récupération que les at-
teintes d’origine inflammatoire [8]. Cette étude in-
dique que 88 % des atteintes inflammatoires du
nerf thoracique long ont une bonne évolution
contre 50 % des atteintes traumatiques. Plusieurs
études ont évalué I’évolution des atteintes neuro-
musculaires rentrant dans le cadre d’un syndrome
de Parsonage et Turner et montrent que I’évolution
est favorable dans environ 60 a 80 % des cas. La
récupération de la fonction motrice est progres-
sive, obtenue a 1 an dans 36 % des cas, a 2 ans dans
75 % des cas et a 3 ans dans 89 % des cas [18].
Cependant, plusieurs auteurs décrivent des sé-
quelles persistantes avec des douleurs résiduelles
et une incapacité fonctionnelle possiblement liée a
une perturbation biomécanique [17, 19].

Environ 25 % des patients ont une géne fonc-
tionnelle nécessitant une intervention chirurgicale
[6]. Dans les paralysies isolées du muscle dentelé

Fig. 6 : Scapula alata dynamique en rapport avec une lésion du nerf thoracique long droit d’origine
microtraumatique majorée lors d'un mouvement contrarié et lors du test de “wall push up”.
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antérieur d’origine mécanique, la neurolyse du
NTL est proposée et consiste a libérer le nerf a
I’endroit de la compression généralement des sca-
lenes. Plusieurs cas rapportés ont montré des ré-
sultats favorables apres chirurgie de type neuro-
lyse du NTL, du nerf thoraco-dorsal [24]. D’autres
techniques sont proposées telles que les transferts
tendineux, ’'arthrodése scapulo-thoracique. Pour
la plupart des auteurs, le transfert du chef sternal
du grand pectoral sur I’angle inférieur de la sca-
pula est le traitement de choix de la paralysie du
muscle dentelé antérieur au stade chronique [16,
25]. Pour certains, il s’agit du transfert des deux
rhomboides et du muscle angulaire de la scapula.
Larthrodese scapulo-thoracique réduisant signifi-
cativement toute mobilité ST, est associée a une
augmentation du risque de complication pulmo-
naire et de pseudarthrose [26].

ATTEINTE DU NERF ACCESSOIRE
(ANC. NERF SPINAL)

Cas cliniques

Nous rapportons 2 cas cliniques d’atteinte iatro-
geéne du nerf accessoire (NA) (XI nerf cranien),
dénommé aussi nerf spinal accessoire ; 'un, apres
un curage ganglionnaire gauche jugulo-carotidien
pour un mélanome de Dubreuil, et 'autre, apres
biopsies ganglionnaires du creux supra-clavicu-
laire droit. Les deux patients présentent des dou-
leurs modérées et un défaut d’élévation active pré-
dominant, cette fois-ci, sur I’abduction (environ
80°) (fig. 7) associés a une SAD (fig. 8). Il existe
une amyotrophie clinique du trapeze supérieur et
un déficit moteur du trapeze au testing, sans défi-
cit des muscles dentelé antérieur ou supra-épi-
neux. LENMG montre dans les deux cas une at-
teinte trés importante du nerf accessoire gauche
caractérisée par une perte axonale supérieure a
95 % dans le trapéze supérieur et inférieur. Dans
les deux cas, I'IRM scapulaire montre une atteinte
localisée sur le trapeze avec un cedéme de déner-

ine neuromusculaire : diag

175

ostic clinique, ENMG et IRM

vation en Coronal T2 Dixon WATER- hyperintense
(fig. 9) et une amyotrophie en Axial T1 et en Coro-
nal T2 Dixon FAT (fig. 10-11).

Fig. 7 : Défaut d’abduction active gauche liée a une scapula ala-
ta dynamique en rapport avec une atteinte du nerf accessoire.

Fig. 8 : Scapula alata dynamique droite en rapport avec une
atteinte du nerf accessoire. On note un décollement du bord
spinal de la scapula et une translation latérale de la scapula
par rapport aux épineuses dorsales.



Fig. 9 : (Patient 2 ayant une atteinte du nerf accessoire), IRM
scapulaire en coupe coronale pondération T2-Dixon WATER
montrant une atteinte localisée sur le trapeze supérieur avec
un cedéme de dénervation en signal hyperintense (fleche
blanche).

Fig. 10 : (Patient 2 ayant une atteinte du nerf accessoire),
IRM scapulaire en coupe axiale pondération T1 montrant
une amyotrophie du trapéze droit (moyen et inférieur) (fleche
blanche) comparativement au trapéze gauche (fleche bleue).
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Diagnostics étiologiques

Dans ces 2 cas, la cause de ’atteinte du NA est
plus évidente et liée a un geste chirurgical de dis-
section cervicale. C’est la cause la plus connue des
lésions de ce nerf. Dans I'étude de cohorte de
Friendenberg et al., 41 % des atteintes du NA sont
d’origine iatrogéne [8]. Le NA est vulnérable en
raison de sa course superficielle dans la région du
triangle cervical postérieur. Il a une double ori-
gine, la onzieme paire cranienne et les racines cer-
vicales de C1 a C3. Il sort du crane par le foramen
jugulaire (ancien trou déchiré postérieur) et se di-
vise en une branche interne qui fusionne avec le
nerf vague et une branche externe principalement
constituée par les fibres issues de la moelle cervi-
cale [11]. La branche externe assure I'innervation
motrice du muscle sterno-cléido-mastoidien (SCM)
et du muscle trapeze. Obliquement dirigée en bas,
en dehors et en arriére, cette branche croise la
veine jugulaire interne a la sortie du foramen ju-
gulaire, passe en arriere des muscles stylo-hyoi-
dien et digastrique et aborde la face profonde du
muscle SCM. Cette branche croise ensuite, de
haut en bas et d’avant en arriére, le creux supra-
claviculaire ou elle est longée et en grande partie
recouverte par les nceuds lymphatiques de la
chaine du nerf accessoire. Enfin, le nerf s’enfonce
sous le muscle trapéze dont il innerve les trois
faisceaux supérieur, moyen et inférieur, et des-
cend, appliqué a la face profonde de ce muscle
dans lequel il se termine. C’est dans son trajet su-
perficiel apres le muscle SCM qu'’il est le plus ex-
posé aux traumatismes du fait de sa position su-
perficielle dans le triangle cervical postérieur [11].
En fonction du niveau de l’atteinte du nerf acces-
soire, il existera toujours une paralysie du muscle
trapéze et parfois du muscle SCM si la 1ésion est
proximale. Parmi les causes iatrogéniques les
plus fréquentes, les auteurs retrouvent le curage
ganglionnaire cervical carcinologique, la biopsie
ganglionnaire cervicale, ’exérése de Kkyste bra-
chial ou d’autres interventions impliquant une
dissection du cou [7, 27-28]. Latteinte du nerf ac-



cessoire peut étre asymptomatique dans 30 a 49 %
des cas lors d’'un curage ganglionnaire carcinolo-
gique du cou. D’autres causes plus rares d’atteinte
du nerf accessoire ont été rapportées telles que les
causes traumatiques (a la suite de plaies par balle
ou par arme blanche, une morsure amoureuse,
une luxation acromio-claviculaire ou sterno-clavi-
culaire, un traumatisme sportif ou fibrose post-
traumatique ainsi qu’apreés étirement du rachis
cervical a la suite d’'un “whiplash” ou lors du port
d’une charge lourde) [27].

En revanche, les causes médicales d’atteinte du
NA sont tres rarement rapportées, alors qu’elles
sont les plus fréquentes en dehors des centres de
chirurgie ORL ou cervicale. Parmi les causes mé-
dicales, la cause la plus fréquente est la névralgie
amyotrophiante [9]. D’autres causes médicales
sont rapportées telles que le zona, un schwan-
nome, des anomalies neurovasculaires, une dilata-
tion veineuse (veine jugulaire), la sarcoidose ou
encore la radiothérapie cervicale.

Les deux patients présentaient des douleurs cer-
vico-scapulaires généralement attribuées aux
contraintes imposées sur les autres muscles tels
que les rhomboides et 1’élévateur de la scapula
[29]. Un signe ancillaire fréquemment décrit, ab-
sent chez nos patients, serait I’hypertrophie de
Particulation sterno-claviculaire due aux forces de
compression appliquées sur la partie médiale de la
clavicule [28]. Les études décrivent également une
asymétrie de la silhouette de la nuque avec une
perte du relief du muscle trapeze, responsable
d’un angle aigu raccordant les muscles paraverté-
braux avec le bord supérieur de la scapula [12,
30]. Lexamen de la scapula montre un tableau dif-
férent de celui de l'atteinte du nerf thoracique
long avec des anomalies de position au repos :

un décollement partiel du bord spinal de la
scapula,
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un affaissement du moignon de 1’épaule (sca-
pular flaring droop),

une translation latérale de la scapula par rap-
port aux épineuses dorsales (distance entre
les épineuses et le bord spinal de la scapula
augmentée),

une pointe de la scapula déplacée vers la ligne
axillaire (rotation médiale) (fig. 8).

Ces anomalies de position de la scapula sont en
rapport avec l’atteinte du trapéeze dont le role prin-
cipal est 1’élévation, la rétraction et la rotation la-
térale de la scapula [6, 12, 20]. Chez les deux pa-
tients, le défaut d’élévation huméro-thoracique
prédominait en abduction confirmant que I’activi-
té neuromusculaire du trapéze est plus importante
lors de I’abduction [14, 20-21]. Le décollement,
souvent minime au repos, s’exacerbe lors des ma-
neceuvres d’abduction ou de rotation externe résis-
tée [31]. Le diagnostic est retardé lorsque la 1ésion
du NA est partielle [9]. Le fait que I’atteinte puisse
étre incomplete s’explique aussi par I'innervation
du trapeze. Dans 25 % des cas, le faisceau infé-
rieur du trapeze est innervé par les racines C2-C4
[32]. Dans la paralysie incomplete, I’atteinte pré-
domine sur le territoire distal du nerf spinal acces-
soire (faisceau inférieur) avec parfois une préser-
vation du muscle trapéze supérieur. Dans ces
formes frustes, il peut ne pas y avoir d’anomalies
cliniquement décelables en raison de la compen-
sation par les autres muscles responsables de
I’élévation active en abduction tels que le deltoide,
le supra-épineux et I'infra-épineux.

Le reste de I’examen clinique, étudiant les ré-
flexes ostéo-tendineux, les nerfs craniens, la sen-
sibilité de la ceinture scapulaire et du membre su-
périeur, la force motrice segmentaire du membre
supérieur, est sans particularité.

Cliniquement, il peut étre difficile de distinguer
la paralysie du trapéze d’une paralysie du muscle
rhomboide ou de 1’élévateur de la scapula. En ef-
fet, le rhomboide est situé en dessous de la masse



du trapéze et le décollement associé a sa paralysie
est discret ; de plus, les muscles trapéze, rhom-
boide et élévateur de la scapula ont des actions
synergiques dans I’élévation de ’épaule (trapéeze
supérieur et élévateur de la scapula), rétraction de
la scapula (trapeze moyen et rhomboide) [33]. La
paralysie des muscles rhomboides est liée a une
atteinte du nerf dorsal scapulaire, et il s’agit le
plus souvent d’'un syndrome canalaire au niveau
d’une hypertrophie du muscle scalene moyen [33].
La contraction des muscles rhomboides (petit et
grand) produit 1’élévation, la rétraction et la rota-
tion médiale de la scapula [12, 34].

LENMG est actuellement I’examen de référence
qui permet d’établir le diagnostic positif d’atteinte
du nerf spinal accessoire. Le trapeze est innervé
par les racines C3, C4 et le nerf accessoire. En cas
d’atteinte nerveuse, ’examen de stimulodétection
du nerf accessoire vers le SCM et le trapéze ainsi
que 'examen de détection de ces muscles permet
de préciser le niveau lésionnel. Il objective habi-
tuellement : une diminution importante des poten-
tiels d’action moteur du trapéze supérieur et sou-
vent ’absence de potentiel du trapéze inférieur ;
rarement une augmentation significative de la la-

Fig. 11 : (Patient 2 ayant une atteinte du nerf accessoire),
IRM scapulaire en coupe coronale pondération T2-Dixon
FAT montrant une amyotrophie du trapéze droit (fleche
blanche) comparativement au trapéze gauche (fleche bleue).
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tence distale motrice ; habituellement des tracés
neurogenes et des signes de dénervation active
(fibrillations, potentiels lents) ; ’atteinte du SCM
reste exceptionnelle [5]. Pour ces deux patients,
I'IRM a permis de confirmer le diagnostic en mon-
trant une atteinte isolée du muscle trapeze a type
de dénervation musculaire (fig. 9-11).

Evolution et pronostic

Dans I’étude de cohorte de Friedenberg et al.
[8], parmi les 50 cas de SA en rapport avec une
atteinte du (NSA), les atteintes d’origine trauma-
tique ont un moins bon pronostic que les atteintes
d’origine inflammatoire. Dans cette étude, les au-
teurs ont identifié des facteurs de mauvais pronos-
tic de I’évolution : impossibilité d’élever le bras
au-dessus du niveau de 1’épaule, décollement de la
scapula et atteinte du c6té dominant. Il est cepen-
dant décrit dans plusieurs études et méme dans
les cas séveres, de trés bonnes récupérations qui
pourraient étre liées a une réinnervation tardive
grace aux branches des racines cervicales non 1é-
sées. Cependant, cette réinnervation reste insuffi-
sante, I'innervation par les racines C2-C4 étant
accessoire. Généralement, le gain fonctionnel ma-
jeur se fait en un an [8].

La prise en charge initiale est basée sur la réédu-
cation, mais elle s’avere moins efficace que dans
les cas de paralysie du dentelé antérieur. Dans les
formes séveres et invalidantes, un traitement
chirurgical par transplant musculaire peut étre
proposé aprés un an d’évolution et en cas d’échec
de la rééducation. La technique d’Eden-Lange,
technique de transfert dynamique des muscles
rhomboides et de 1’élévateur de la scapula, est la
principale technique chirurgicale utilisée dans le
traitement de la paralysie du trapeze [35]. Dans
les études récentes, ces techniques sont préférées
a la réparation du nerf, car elles permettraient la
restitution d’'un fonctionnement normal de
I’épaule dans la majorité des cas [12].



Dans les atteintes totales d’origine iatrogene, le
traitement est chirurgical [7]. En effet, dans la ma-
jorité des cas, la réparation sous microscope (par
suture ou greffe) permet une bonne récupération
en 8 a 18 mois. Le diagnostic précoce de I’atteinte
du nerf spinal accessoire est le meilleur garant
d’un bon résultat de la réparation chirurgicale du
nerf. Certains auteurs ont rapporté qu’une bonne
récupération du muscle trapeze n’est obtenue que
si le délai de la chirurgie n’excéde pas quelques
semaines depuis I’accident. Cependant, Teboul et
coll. ont trouvé de bons résultats sur ’abduction
active de I’épaule, la douleur, la force du trapeze
au testing musculaire et le degré de satisfaction
subjective des patients chez 16 des 20 patients
ayant subi une réparation chirurgicale du nerf ac-
cessoire a 7 mois de l'atteinte [30]. La chirurgie
peut aussi étre indispensable si la nature de l’at-
teinte le justifie : schwannome, tumeur maligne
[31]. D’autres techniques chirurgicales telles des
greffes de fascias et des arthrodeses scapulo-tho-
raciques peuvent aussi étre proposées.

Il existe d’autres causes pouvant expliquer une
épaule douloureuse et déficitaire.

> Une pathologie de la coiffe des rotateurs est
souvent le premier diagnostic a éliminer.

> D’autres atteintes tronculaires peuvent donner
un tableau d’épaule déficitaire et douloureuse en
rapport avec une compression mécanique nerveuse
par une bride fibreuse, un kyste synovial, un lipome,
etc. dont la plus fréquente est I’atteinte du nerf su-
pra-scapulaire. Les nerfs axillaires ou musculocuta-
nés sont aussi susceptibles d’étre atteints [22].

> ]l faut éliminer une lésion d’origine rachi-
dienne ou plexique :
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devant un tableau de Parsonage et Turner,
I'imagerie du rachis cervical doit étre réalisée
en cas de doute sur une névralgie cervico-bra-
chiale hyperalgique et déficitaire liée a une
hernie discale ou a un conflit disco-radiculaire
d’une autre nature [18] ;

une lésion tumorale (neurinome, métastase,
épidurite, tumeur du tronc cérébral) ou infec-
tieuse (spondylodiscite), une malformation
d’Arnold-Chiari [36] et/ou une syringomyélie
sont aussi a éliminer [37-38].

> Quand il existe des anomalies plus diffuses
(atteintes des paires craniennes ou des membres
inférieurs), il faut éliminer un syndrome de Guil-
lain-Barré [39], une poliomyélite, une méningora-
diculite, une maladie de Lyme [40] ou une vascula-
rite entrant dans le cadre d’un lupus érythémateux
systémique [41].

> Enfin, des maladies génétiques telles que la
dystrophie fascio-scapulo-humérale (ou d’autres
formes de myopathie des ceintures) peuvent aus-
si donner un tableau de SA [42].

La constatation clinique d’une scapula alata dy-
namique associée a une épaule douloureuse et
déficitaire doit faire rechercher principalement
une atteinte du nerf thoracique long ou du nerf
accessoire. Le contexte et 'TENMG vont permettre
de confirmer ces diagnostics et d’en évaluer le
pronostic. Dans les deux cas, les deux étiologies
les plus fréquentes sont I'origine traumatique ou
le syndrome de Parsonage-Turner. La démarche
étiologique doit étre rigoureuse en éliminant de
facon systématique les autres causes de dyskiné-
sie scapulaire. LIRM scapulaire devrait permettre
d’améliorer le diagnostic spécifique des SAD, de
les distinguer des autres causes de dyskinésies
scapulaires et donc de mieux en orienter la prise
en charge.
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LES NEUROPATHIES DE LA CEINTURE

Les 1ésions nerveuses de la ceinture scapulaire
sont des entités rares, méconnues et de diagnostic
parfois difficile. Elles sont d’origine traumatique
ou microtraumatique. Les contraintes appliquées
sur le nerf peuvent faire suite a un étirement ex-
cessif et/ou répété sur ce dernier. Dans le cas
contraire, elles sont secondaires a une compres-
sion directe suite a un traumatisme ou a une com-
pression extrinséque par une structure de voisi-
nage. Les lésions traumatiques touchent, la plu-
part du temps, plus d’un nerf ou sont associées a
des lésions du plexus brachial. Des variantes ana-
tomiques peuvent également étre en cause dans la
physiopathologie de ces lésions microtrauma-
tiques notamment lorsque le nerf, dans son trajet,
passe dans un canal fibreux ou ostéofibreux.

Dans ce chapitre, nous traiterons des neuropa-
thies du nerf supra-scapulaire, du nerf axillaire et
du nerf musculocutané. Nous n’aborderons pas
I’étude des nerfs longs thoracique et spinal acces-
soire qui sont traités dans le chapitre sur la sca-
pula alata.

(fig. 1)

Le nerf suprascapulaire (NSS) est un nerf péri-
phérique mixte, sensitivomoteur qui a pour origine
les rameaux ventraux des racines C5, C6 et parfois
C4 (15 a 22 % des cas) [1]. Le NSS nait du tronc
supérieur du plexus brachial. Il croise le triangle
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postérieur du cou, passant dorsalement a la partie
inférieure du muscle omohyoide et antérieurement
a la face profonde du trapéze. Il chemine posté-
rieurement a la clavicule. Par la suite, le nerf passe
obliquement a travers la partie supérieure de la
scapula pour entrer antéropostérieurement au ni-
veau de l'incisure scapulaire, sous le ligament sca-
pulaire transverse. Lartére supra-scapulaire passe
généralement au-dessus du ligament, mais peut
l’accompagner lors de passage sous ce ligament
dans 2 a 50 % des cas selon les études [1, 2].

De 1a, il donne des branches motrices pour le
muscle supra-épineux, puis se dirige latéralement
et obliquement dans la fosse supra-épineuse, le
long de la surface ventrale du muscle supra-épi-
neux, directement a la base de I’épine de la sca-
pula. Par la suite, il entre dans l'incisure spino-
glénoidienne (défilé spino-glénoidal) sous le liga-
ment transverse scapulaire inférieur et il tourne
médialement pour donner 2 ou 3 branches termi-
nales dans le muscle infra-épineux.

Ces deux incisures (ou échancrures) sont des
sites de compression potentielle du nerf et le clini-
cien peut présumer du site 1ésionnel de la compres-
sion en fonction des muscles affectés (infra-épi-
neux isolément ou supra-épineux et infra-épineux).

Le nerf supra-scapulaire est responsable de I'in-
nervation motrice des muscles supra-épineux et
infra-épineux. Au niveau sensitif, il envoie des
branches a la capsule articulaire postérieure de
Particulation gléno-humérale. De plus, il rejoint le
nerf pectoral latéral pour innerver d’'un point de
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infra-épineux

o sIMS
A

Fig. 1:
A) Schéma

B) Dissection cadavérique du trajet du nerf supra-scapulaire.
SS : Muscle supra-épineux, IS : Muscle infra-épineux, T : Muscle trapeze, OH :
Muscle omohyoide, SsN : Nerf supra-scapulaire, SsA : Artére supra-scapu-

laire, ScS : Epine de la scapula

vue sensitif ’articulation acromio-claviculaire, le
ligament coraco-claviculaire et la bourse sous-
acromiale [2, 3, 4]. Une étude anatomique sur
31 cadavres retrouve une branche sensitive gléno-
humérale dans 87 % des cas et une branche sensi-
tive acromiale dans 74 % des cas [5].

Au total, I'innervation sensitive de 1’épaule se-
rait a attribuer au nerf suprascapulaire jusqu’a
une proportion de 70 % [6]. Des évidences cli-
niques et cadavériques font également état, dans
15 % des cas, de la présence de branches cutanées
du nerf suprascapulaire, innervant la région laté-
rale du bras [2, 7].

Epidémiologie

La prévalence de la neuropathie du nerf supras-
capulaire varie beaucoup d’une étude a l’autre et
d’une population a I’autre.
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Dans la population de joueurs de volley-ball
masculin professionnel, la prévalence varie de
12 a 33 % selon les études alors qu’elle est de 8 a
100 % chez les patients présentant une rupture
massive de la coiffe des rotateurs [8, 9, 10,11, 12,
13, 14].

Dans une méta-analyse, Zehetgruber [15] rap-
porte 88 cas sur une période de 42 ans. Ceci nous
apparait trés peu par rapport a I’expérience cli-
nique. D’autres publications relatent que la neuro-
pathie du nerf suprascapulaire compterait pour 1
a 2 % de toutes les douleurs a 1’épaule [16] et
qu’elle est détectée par électromyographie chez
4,3 % de tous les patients présentant une douleur
al’épaule [17].

Plusieurs sports, dont la plupart impliquent une
position d’armer du bras, prédisposent a une neu-
ropathie du nerf suprascapulaire (Tableau 1).



Tableau 1 : Sports les plus pourvoyeurs
d’une neuropathie du NSS [18]

- tennis,

- baseball,

- volley-ball,

- natation,

- gymnastique,

- I’escrime,

- I’haltérophilie.

Etiopathologie

Le nerf suprascapulaire peut étre 1ésé en au
moins cinq endroits sur son trajet, allant du
triangle interscapulaire jusqu’a l'incisure spino-
glénoidienne [18]. Les sites 1ésionnels de prédilec-
tion demeurent les deux incisures, car il s’agit des
zones ou la mobilité du nerf est limitée, avec une
prépondérance plus marquée pour l'incisure su-
prascapulaire.

Il existe plusieurs mécanismes pouvant entrai-
ner une lésion du nerf supra-scapulaire. Classi-
quement, on les divise en deux grandes catégo-
ries : les 1ésions par traction et les 1ésions par com-
pression. De facon générale, les premieres ré-
pondent bien au traitement conservateur, alors
que les secondes nécessitent plus souvent un trai-
tement chirurgical.

Les lésions par traction ou étirement peuvent
faire suite a un traumatisme aigu ou plus souvent
a des microtraumatismes répétés. Elles sont
classiquement trouvées chez les athletes prati-
quant des sports en position d’armer du bras [9,
12, 19].

Plusieurs hypothéses ont été émises pour expli-
quer pourquoi cette neuropathie survient particu-
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lierement chez ces athlétes. Premierement, lors de
I’abduction de I’épaule a 90 degrés associée a une
rotation externe, le ligament spinoglénoidien est
mis en tension, entrainant une pression excessive
sur le nerf suprascapulaire [20]. Aussi, dans cette
méme position, la partie supérieure de 'infra-épi-
neux pourrait comprimer le nerf au niveau de
cette méme incisure.

De plus, puisqu’une portion du ligament spino-
glénoidien s’insére sur la capsule postérieure, ce
dernier est mis en tension lors de ’adduction et la
rotation interne, ce qui correspond a la phase d’ac-
compagnement lors d’un lancer. Ceci pourrait
avoir comme effet de traumatiser le nerf [7, 9, 10,
14, 21]. Dans cette méme phase du lancer, la pro-
traction de la scapula associée a la contraction de
I'infra-épineux pourrait amener un effet de “corde”
du nerf contre I'épine de la scapula, entrainant
une lésion aigué ou chronique du nerf. Finale-
ment, certains ont émis ’hypothése que ces forces
de tractions répétées sur le nerf pouvaient induire
des dommages vasculaires sur les artéres axillaire
et suprascapulaire, entrainant des microembolies
et une ischémie secondaire aux branches ner-
veuses distales [7].

Il est probable que ce mécanisme lésionnel im-
plique a la fois des phénomeénes de traction, de
friction et de cisaillement sur le nerf, aux endroits
ou il est fixé : les deux incisures.

Par ailleurs, une rupture supérieure ou posté-
rieure de la coiffe des rotateurs peut entrainer une
traction secondaire sur le nerf au niveau de 'inci-
sure suprascapulaire ou autour de la base de
I’épine de la scapula [8]. La rétraction du tendon
rompu du supra-épineux entrainerait une réduc-
tion de ’angle entre le nerf suprascapulaire et sa
premiére branche motrice majorant la tension sur
celui-ci [22]. 11 semble toutefois que I'atteinte du
NSS soit toutefois peu fréquente lors d’une déchi-
rure transfixiante de la coiffe des rotateurs, puisque
Vad n’en retrouve que dans 8 % des cas [13].



En outre, le nerf supra-scapulaire peut étre 1ésé
de facon iatrogénique lors de chirurgie de I’épaule,
plus spécifiquement lorsque les voies d’abord pos-
térieure ou antéro-supérieure sont utilisées. De
plus, lors de la réparation chirurgicale des rup-
tures de la coiffe rétractées, les études sur ca-
davres ont démontré que le repositionnement laté-
ral de la coiffe pour réinsertion, sur 1 a 3 cm, aug-
mentait la tension sur le pédicule vasculonerveux
[4]. Les branches motrices médiales pourraient
méme étre compromises par un repositionnement
de seulement un centimetre [23]. Les études cli-
niques sont plus rassurantes et laissent penser que
I’on peut mobiliser le tendon jusqu’a 3.5 cm sans
grand risque de lésion nerveuse [24]. D’un point
de vue épidémiologique, on rapporte une inci-
dence pouvant aller jusqu’a 10 % de neuropathie
suprascapulaire suite a une chirurgie de répara-
tion de la coiffe des rotateurs [25].

Par les autres causes de 1ésions du nerf supra-
scapulaire, on retrouve la fracture de la scapula
[26, 27, 28], une fracture proximale de ’humérus,
une procédure chirurgicale nécessitant une ap-
proche postérieure de la scapula [29] et une luxa-
tion gléno-humérale (de 2 a 35 % des cas) [18, 30]
secondaire a une lésion intimale de l’artere su-
prascapulaire, entrainant des microembolies au
niveau des vaso nervorum [21, 31, 32, 33, 34].

La compression constitue ’autre mécanisme 1é-
sionnel par lequel le nerf peut étre 1ésé. Il peut étre
comprimé au niveau d’une des deux incisures par
une tumeur osseuse (métastases) ou des tissus
mous (sarcomes, lipomes, neurinomes), un héma-
tome, une dilatation veineuse ou par un kyste pa-
ralabral associé a une déchirure labrale, dans la
grande majorité des cas au niveau de I’échancrure
spino-glénoidienne [18, 30, 5, 36, 37] et beaucoup
plus rarement au niveau de I’échancrure supra-
scapulaire [7]. Ce kyste constitue de loin la 1ésion
compressive la plus fréquente sur le NSS. Certains
auteurs ont décrit également la présence de kystes
mucoides sans déchirure labrale [38].

186

Il peut également étre 1ésé par un traumatisme
direct sur le moignon de I’épaule lors d’un acci-
dent de voiture ou lors de chutes dans certains
sports. Dans ce cas, il s’accompagne le plus sou-
vent de 1ésions de nerfs avoisinants, dont le nerf
axillaire. Finalement, il peut aussi étre 1ésé par un
traumatisme pénétrant.

Certaines variantes ou anomalies anatomiques
peuvent prédisposer a une lésion du nerf supra-
scapulaire. Lossification ou I’épaississement du
ligament scapulaire transverse au niveau de ’'inci-
sure suprascapulaire, une incisure scapulaire
étroite ou aux rebords tranchants [1], ou I’ossifica-
tion du ligament spinoglénoidien au niveau de I'in-
cisure spino-glénoidienne augmentent le risque
de neuropathie suprascapulaire [30]. Méme sans
ossification, le nerf pourrait étre 1ésé par simple
angulation forcée contre le bord inférieur du liga-
ment scapulaire transverse [39]. Ceci semble ma-
joré par une dépression ou hyperabduction de
I’épaule [38]. Comme autres variantes anato-
miques qui ont été décrites comme pouvant contri-
buer a une compression dynamique du nerf, on
note la présence d’'un septum spinoglénoidien
(épaississement du fascia couvrant le tiers distal
des muscles supra et infra-épineux) [40, 41] ainsi
que plusieurs variantes anatomiques morpholo-
giques au niveau de la partie osseuse de 'incisure
suprascapulaire [7].

Cette neuropathie peut étre associée de facon
concomitante a d’autres affections de 1’épaule
(rupture de coiffe, déchirure labrale, etc.) compli-
quant ainsi le diagnostic clinique [30].

ANAMNESE

Lanamnese doit inclure I’dge du patient, sa do-
minance et le type de travail qu’il effectue. La pra-
tique d’activités sportives doit étre questionnée a
la recherche de sport en position d’armer du bras.



1l faut s’enquérir d’antécédents de traumatisme de
la ceinture scapulaire ou d’une rupture de la coiffe
des rotateurs.

La symptomatologie de l’atteinte du NSS est
variable. La douleur est généralement la plainte
principale. Elle se situe habituellement dans la ré-
gion postérolatérale ou supérieure de 1’épaule.
Elle est d’apparition insidieuse, décrite comme
profonde et mal définie avec, parfois, des douleurs
nocturnes. Elle peut irradier a la région cervicale
ou a la face latérale du bras.

Le patient peut également se plaindre d’une fai-
blesse en élévation antérieure ou latérale ou en
rotation externe. Parfois, il ressent simplement
une fatigabilité du bras lors des activités sportives,
le bras en position d’armer. Certains athletes vont
également ressentir un certain degré d’instabilité,
plus souvent lorsqu’une déchirure labrale est as-
sociée a la neuropathie.

Des études électromyographiques ont démontré
qu'un certain nombre d’athlétes, notamment au
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volley-ball, présentent une atteinte de ce nerf, qui
demeure asymptomatique. Il s’agit simplement
d’une découverte fortuite d’'une atrophie de la
fosse infra-épineuse isolée ou associée a une atro-
phie de la fosse supra-épineuse [42].

EXAMEN CLINIQUE

On procéde a un examen complet de I’épaule
sur un sujet torse nu. Parmi les éléments plus spé-
cifiques a évaluer dans cette affection, on doit re-
chercher, a l'inspection et a la palpation, une
amyotrophie des fosses supra et infra-épineuses.
Une atrophie isolée du muscle infra-épineux
oriente vers une lésion au niveau de l’incisure
spinoglénoidienne (fig. 2), alors qu’une atrophie
touchant a la fois les muscles supra-épineux et in-
fra-épineux doit faire évoquer une atteinte au ni-
veau de l'incisure suprascapulaire. On vérifie s’il
existe des signes de traumatisme ou d’ancienne
chirurgie a I’épaule.

Les mobilités passive et active du bras sont ana-
lysées a la recherche d’une rétraction capsulaire
ou d’une perte du rythme scapulo-huméral.

Fig. 2 : Exemples d’amyotrophie isolée du muscle infra-épi-
neux lors d’une atteinte du NSS a I’échancrure spino-glé-
noidienne.



Le nerf périphérique

Tableau 2 : Différenciation clinique de site lésionnel de la neuropathie du nerf suprascapulaire

Examen physique

Lésion au niveau de l’incisure
suprascapulaire

Lésion au niveau de I’échancrure
spino-glénoidienne

Inspection . P
infra-épineux

Atrophie du muscle supra-épineux et du muscle

Atrophie isolée du muscle infra-épineux

Contraction résistée

Faiblesse en abduction et rotation externe résistée

Faiblesse en rotation externe résistée

Manceuvres spécifiques

Douleur a I'adduction horizontale passive

Palpation

de la scapula

Douleur dans la région entre la clavicule et I'épine

Douleur a la palpation profonde, en arriére de
I’acromio-claviculaire.

Le bilan musculaire évalue la présence d’une fai-
blesse en rotation externe contrariée, coude au
corps, témoignant d’une atteinte de l'infra-épi-
neux. Une faiblesse en abduction contrariée et/ou a
la manceuvre de Jobe, témoignera d’une neuropa-
thie plus proximale, touchant également le muscle
supra-épineux. Si I’atteinte est isolée a l'infra-épi-
neux, la faiblesse en rotation externe peut étre sub-
tile, I’atteinte de ce dernier pouvant étre compen-
sée par le teres minor et le deltoide postérieur.

De plus, ’adduction horizontale passive en ro-
tation interne peut réveiller la douleur connue du
patient (test d’adduction horizontale), par mise
en tension du ligament spinoglénoidien [20],
lorsque l’atteinte se situe a l'incisure spino-glé-
noidienne.

Lorsque l'on suspecte une atteinte du nerf su-
prascapulaire, il est important d’évaluer le labrum
glénoidien puisqu’une 1ésion labrale associée a un
kyste paralabral constitue une cause de compres-
sion potentielle de ce nerf. Plusieurs manceuvres
peuvent étre effectuées pour son évaluation, dont
la manceuvre de O’Brien et le Jerk test.

De plus, 'examen du rachis cervical et '’examen
neurologique du membre supérieur doivent étre
effectués afin d’éliminer certains diagnostics diffé-
rentiels comme une atteinte radiculaire C5 ou C6.
Une faiblesse associée du deltoide (C5), du biceps
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(C5, C6) et/ou des extenseurs du poignet (C6) ain-
si qu’une hypoesthésie de la face latérale de
I’épaule (C5) ou de la face latérale du bras et du
pouce (C6) doivent plutdt faire évoquer une at-
teinte radiculaire.

On compléte ’examen par la palpation des sites
de compression potentielle au niveau de I’incisure
suprascapulaire, entre la clavicule et I’épine de la
scapula. La palpation de l'incisure spinoglénoi-
dienne se fait profondément et postérieurement a
P’articulation acromio-claviculaire.

Diagnostic différentiel

Ils sont nombreux : rupture de la coiffe des rota-
teurs, radiculopathie C5 ou C6, plexopathie bra-
chiale (tronc supérieur), syndrome de Parsonage
et Turner, arthropathie acromio-claviculaire, dé-
chirure labrale.

Examens paracliniques

Bilan radiologique

RADIOGRAPHIE SIMPLE

Elle est pertinente lors d’'un traumatisme afin
d’éliminer une fracture ou une luxation. Dans un
contexte non traumatique, elle permet de recher-



cher une tumeur osseuse, un cal osseux exubé-
rant, du matériel d’ostéosynthése sur le trajet du
nerf, une dysplasie osseuse ou une variante anato-
mique au niveau de lincisure suprascapulaire.
Des clichés spécifiques (incidences de Stryker),
afin de mieux visualiser cette incisure, doivent
étre spécifiquement demandés. Dans le doute sur
une fracture, non visualisée en radiographie
simple ou sur une anomalie osseuse, un examen
tomodensitométrique s’avére un excellent com-
plément d’examen. Une radiographie de la co-
lonne cervicale peut également étre considérée
devant un doute clinique sur une douleur référée
du rachis cervical a I’épaule.

EcHOGRAPHIE

Le nerf suprascapulaire est difficilement visuali-
sable en échographie. Cette derniére permet une
analyse de I’amyotrophie et de la dégénérescence
graisseuse des muscles supra-épineux et infra-épi-
neux dans un contexte d’atteinte chronique. Elle
permet également la visualisation d’un kyste para-
labral au niveau de l'incisure spinoglénoidienne
comme étiologie compressive a la neuropathie
suprascapulaire (fig. 3). Enfin, elle élimine comme
diagnostic différentiel ou confirme comme affec-
tion concomitante, une rupture de la coiffe des
rotateurs.

LIMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE (IRM)

Limagerie par résonance magnétique demeure
I’examen de choix et possede plusieurs avantages.
Elle permet le diagnostic de toute 1ésion compres-
sive extrinseque potentielle sur le nerf (kyste pa-
ralabral, lipome, dilatation veineuse, etc.) (fig. 4)
[43, 44]. Par ailleurs, elle évalue ’cedéme, l’atro-
phie et la dégénérescence graisseuse au sein des
muscles supra-épineux et infra-épineux et peut
quantifier ces derniéeres. De plus, elle détecte, le
cas échéant, la présence d’une déchirure associée
de la coiffe des rotateurs. Toutefois, lorsqu’une

189

Les neuropathies de la ceinture scapulaire

pathologie labrale est suspectée, I'arthro-IRM est
I’examen a préconiser dans ce contexte. Enfin, elle
visualise le trajet du nerf supra-scapulaire.

Etude électrophysiologique

Lévaluation électrodiagnostique demeure I’exa-
men de référence pour confirmer la neuropathie
supra-scapulaire. Cet examen doit étre considéré
devant toute douleur de I’épaule inexpliquée, de-
vant une atrophie et/ou une faiblesse de la coiffe
des rotateurs (supra et/ou infra-épineux) sans dé-
chirure associée ou lorsque 'IRM démontre une
infiltration graisseuse ou un ocedéme dans ces
mémes muscles, sans rupture de coiffe visible.

Létude des conductions motrices peut étre ef-
fectuée du point d’Erb jusqu’aux muscles supra et
infra-épineux, mais le fait qu’il s’agisse d’un nerf
quasi exclusivement moteur et de court trajet li-
mite leur interprétation [18].

Lexamen électromyographique (EMG) des
muscles supra-épineux et infra-épineux demeure
le plus utile pour poser le diagnostic. Lexploration
des muscles supra-épineux et infra-épineux
montre, au repos, des fibrillations et des ondes V
positives dans l'infra-épineux ou dans les deux
muscles selon le niveau lésionnel, témoignant
d’un phénomene de dénervation avec une perte
des unités motrices lors de la contraction volon-
taire. Lexploration des autres muscles tributaires
des racines C5 et C6 (ex. : deltoide et biceps) est
primordiale et permet d’éliminer une radiculopa-
thie C5 ou C6.

Lorsque ces examens sont associés, les vitesses
de conduction nerveuses et 'EMG permettent de
poser ou de confirmer le diagnostic dans plus de
90 % des cas [45].



Le nerf périphérique

Fig. 3 et 4 : Patiente de 30 ans qui présente une atteinte du muscle infra-épineux en lien avec un kyste du
défilé spinoglénoidien. A : échographie en coupe transversale sur la fosse infra-épineuse montrant une atro-
phie et une hyperéchogénicité du muscle infraspinatus. B : échographie en coupe transversale sur le défilé
spinoglénoidien montrant une formation kystique. C : Arthro-IRM en coupe sagittale pondérée T1 (coupe du
Y scapulaire) montrant I’atrophie sévere et I'infiltration graisseuse modérée du muscle infraspinatus contras-
tant avec un aspect normal des autres corps musculaires. Le kyste (¥) n’est pas opacifié. D : Arthro-IRM en
coupe transversale pondérée T2 montrant le kyste du défilé spinoglénoidien en lien avec une déchirure du

labrum postéro-supérieur (fleche).

Bloc nerveux diagnostique

Dans les rares cas ou les vitesses de conductions
nerveuses et 'EMG du nerf suprascapulaire de-
meurent négatives, s’il persiste une haute suspi-
cion clinique de son atteinte, un test a la Xylocaine
peut étre effectué. Il consiste a faire un bloc ner-
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veux du nerf suprascapulaire sous guidage écho-
graphique, au niveau de 'incisure suprascapulaire
et a évaluer dans les minutes et heures qui suivent,
I'impact de cette injection sur la douleur du pa-
tient. Un soulagement complet de la douleur est
hautement suggestif d’'une neuropathie suprasca-
pulaire [7, 26].



TRAITEMENT CONSERVATEUR

Le traitement médical demeure de mise lorsque
le diagnostic de neuropathie suprascapulaire est
confirmé. I1 doit tenir compte des 1ésions concomi-
tantes associées telles qu’une rupture de la coiffe
des rotateurs ou un kyste paralabral associé a une
déchirure.

Pour les 1ésions isolées non traumatiques, une
modification du geste sportif ou un arrét de celui-
ci est impératif, surtout pour les sports effectués
en position d’armé du bras. Les antalgiques et les
anti-inflammatoires peuvent étre prescrits pour la
composante algique.

Une rééducation est primordiale et consiste en
une correction des déficits retrouvés lors de I’éva-
luation analytique. Classiquement, elle vise a réta-
blir une mobilité articulaire normale de I’articula-
tion scapulo-humérale et a renforcer et rééquili-
brer la musculature de la ceinture scapulaire. On
insiste sur le renforcement des stabilisateurs de la
scapula. Une rééducation neuromusculaire a
I’aide d’exercices de proprioception en chaines
cinétiques fermée et ouverte sera également ins-
taurée. Des techniques de thérapie manuelle sur
I’ensemble de la ceinture scapulaire et sur le ra-
chis cervical peuvent étre effectuées en fonction
de cette analyse.

Trés peu d’études ont évalué les résultats d’une
approche thérapeutique conservatrice dans cette
affection. A priori, le traitement conservateur est
bénéfique dans une majorité de cas, mais peut
s’échelonner sur 6 a 12 mois [46, 47, 48, 49]. Une
minorité de patients nécessiteront une interven-
tion chirurgicale [46]. Les lésions traumatiques et
les compressions par un Kkyste paralabral pré-
sentent un moins bon pronostic [18]. Martin, dans
une étude portant sur 15 patients présentant une
neuropathie suprascapulaire non compressive ob-
tient 80 % de bons ou excellents résultats a 6 mois,
suite a des modifications d’activités et de la phy-
siothérapie [46].
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Toutefois, lorsque cette neuropathie est secon-
daire a une lésion compressive du nerf, ’approche
chirurgicale semble la plus indiquée afin d’éviter
une détérioration du muscle [50]. Bien qu’il appa-
rait logique de penser qu’un délai dans la décom-
pression soit délétere pour le nerf et aussi pour le
muscle a long terme, il existe trés peu de littéra-
ture qui se soit penchée sur ce sujet. Piatt [51] a
comparé une approche conservatrice a une chirur-
gie de décompression chez 19 patients présentant
une neuropathie scapulaire associée a un kyste au
niveau de I’incisure spinoglénoidien. 53 % des pa-
tients traités de facon conservatrice étaient satis-
faits du résultat contre 91 % pour ceux traités
chirurgicalement. La plupart des auteurs sont
d’accord pour dire que le pronostic est moins favo-
rable lors du traitement conservateur en présence
d’un kyste paralabral [52].

Lorsqu’un kyste paralabral est visualisé a 'ima-
gerie, une ponction-aspiration du kyste sous écho-
graphie peut étre effectuée, suivie d’une infiltra-
tion cortisonée. Bien que le kyste soit associé a une
déchirure labrale et ainsi, a risque élevé de réci-
dive, il s’agit d’'un geste simple qui peut étre tenté
avant de considérer une chirurgie. Les résultats de
ce traitement sont tres variables dans la littérature
allant d’'une résolution compléte et permanente
des symptOomes jusqu’a 75 % de récidive [30].

TRAITEMENT CHIRURGICAL

Il n’y a pas, a notre connaissance, d’études pros-
pectives qui ont comparé un traitement conserva-
teur a un traitement chirurgical pour les 1ésions
isolées du nerf suprascapulaire [52, 53]. Antoniou
[52] dans une cohorte de 53 patients avec une neu-
ropathie du nerf suprascapulaire observe de meil-
leurs résultats chez les patients opérés que chez
ceux traités de facon conservatrice.

D’une facon générale, une chirurgie doit étre
considérée chez les patients présentant une lésion
compressive du nerf, une rupture massive de la
coiffe des rotateurs associée, ou des symptomes



d’une durée prolongée associés a une atrophie si-
gnificative des muscles supra-épineux et infra-
épineux.

Pour les formes microtraumatiques, le traite-
ment chirurgical doit étre considéré seulement
apres I’essai d’un traitement conservateur de plus
de 6 a 8 mois [49].

Plusieurs techniques chirurgicales ont été dé-
crites, tel que le relachement du ligament scapu-
laire transverse par arthroscopie ou chirurgie ou-
verte [51, 54, 55]. Lorsqu’une déchirure de la
coiffe des rotateurs ou une déchirure labrale (avec
ou sans Kyste) est associée, une chirurgie de répa-
ration est également considérée. Une controverse
demeure : savoir si ’on doit effectuer un relache-
ment du ligament scapulaire transverse, lors de
réparation de coiffe ou du labrum. Plusieurs publi-
cations font état de résolution complete de la neu-
ropathie du nerf supra-scapulaire lors de répara-
tion isolée du labrum ou de la coiffe [11, 56, 57].

RELACHEMENT DU LIGAMENT SCAPULAIRE
TRANSVERSE

Lors du relachement du ligament scapulaire
transverse, certains chirurgiens suggérent une
plastie de lincisure afin d’augmenter l’espace
pour le nerf lors de son passage a ce niveau [58].
Pour la chirurgie ouverte, tres peu de complica-
tions sont rapportées et une majorité de patients
obtiennent une résolution de leurs symptomes et
une amélioration de leur force. Cette amélioration
de force semble meilleure au niveau du muscle
supra-épineux que de l'infra-épineux [55]. La ré-
versibilité de I’atrophie est plus difficile a prédire.
Dans I’étude de Fabre [54], elle est observée dans
52 % des cas. De plus, les résultats sont jugés de
bons a excellents dans 89 % des cas. Kim rapporte
une amélioration de la douleur chez 88 % de ces
patients suite a la chirurgie [55].
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Lapproche par arthroscopie semble donner éga-
lement d’excellents résultats. Dans son étude por-
tant sur 10 cas, Lafosse obtient 90 % de bons résul-
tats avec résolution complete des symptomes au
suivi a 6 mois [68]. LEMG s’est normalisé dans
70 % des cas et il note une récupération partielle
du nerf dans 20 % des cas. Shah [59] dans une sé-
rie de 27 patients, obtient également de trés bons
résultats suite a une décompression au niveau de
I'incisure scapulaire et/ou spinoglénoidienne, avec
un suivi moyen de 22.5 mois.

En présence d’une rupture massive de la coiffe
des rotateurs associée a la neuropathie du nerf
supra-scapulaire, le traitement optimal demeure
controversé. Certains auteurs [8, 11] rapportent
une récupération partielle ou complete avec réin-
nervation suite a la réparation partielle ou com-
pléte isolée de la coiffe des rotateurs. Lors de la
réparation de la coiffe des rotateurs, Lafosse [53]
suggere un relachement du ligament scapulaire
transverse seulement si ce dernier est ossifié ou
épaissi lors de I’évaluation arthroscopique.

CHIRURGIE AU NIVEAU DE L’ INCISURE SPINO-
GLENOIDIENNE

Comme pour le ligament scapulaire transverse,
le relachement du ligament spinoglénoidien peut
étre effectué par chirurgie ouverte ou par arthros-
copie. Latteinte du nerf au niveau de cette incisure
est plus souvent en lien avec une lésion compres-
sive (ex. : kyste paralabral, lipome, tumeur bé-
nigne). Telle que mentionnée, 1’évolution de ces
patients est beaucoup moins favorable en présence
d’une compression extrinseque sur le nerf [60].

En présence d’'un kyste paralabral, plusieurs
options sont décrites : simple décompression du
kyste, simple réparation labrale ou les deux gestes
chirurgicaux. Chen [61], dans une tres petite série
de 3 patients rapporte une récupération du nerf



dans tous les cas suite a une décompression du
kyste et une réparation de la lésion labrale par ar-
throscopie. Frehman [60] obtient un soulagement
complet chez 5 patients sur 6 avec une approche
combinant la chirurgie ouverte et 1’arthroscopie.
Zerterheide note une amélioration de la fonction
et une diminution de la douleur par simple décom-
pression arthroscopique chez 14 patients, et ce,
sans réapparition du kyste [30].

Plusieurs auteurs rapportent également un taux
élevé de succes par simple réparation de la 1ésion
labrale sans exérese du kyste. Le simple traite-
ment de la cause de ce kyste entrainerait en soi
une résolution spontanée de celui-ci [56, 57].

Piatt [59] dans une étude rétrospective de 73 cas
traités, de facon soit conservatrice, soit chirurgi-
cale, observe de meilleurs résultats dans le groupe
chirurgical, d’autant plus dans le sous-groupe ayant
bénéficié a la fois d’une réparation labrale et d’'une
décompression par exérése du kyste paralabral.

Les neuropathies de la ceinture scapulaire

Par ailleurs, certains auteurs rapportent un taux
de complications moindre par approche arthros-
copique [59, 62], d’ou la popularité croissante de
cette technique chirurgicale dans cette pathologie.

NEUROPATHIE DU NERF AXILLAIRE
Anatomie (fig. 5)

Le nerf axillaire est une branche terminale qui a
pour origine le cordon postérieur du plexus bra-
chial et contient des fibres provenant des racines
C5 et C6, qui forment le tronc supérieur du plexus.
Le nerf axillaire nait dans le creux axillaire en
avant du muscle subscapulaire et émerge du
plexus a la hauteur de I’apophyse coracoide. Il
chemine en postérieur de I'artéere axillaire et du
muscle pectoral minor et en latéral du nerf radial.
Il poursuit sa course en inférieur et latéral du
creux axillaire. Il rejoint I’artéere circonflexe posté-
rieure le long du bord inférolatéral du muscle
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Fig. 5 : Nerf axillaire au niveau de I’espace quadrilatére. A) Schéma de I’espace quadrilatere. IS : Infra-épineux, TMi : Teres mi-
neur, TMa : Teres majeur, TLH : Long chef du tricep. D : Deltoide, H : Humérus. B) Dissection cadavérique. AXN : Nerf axillaire,
PHCA : Artere circonflexe humérale postérieure, Tm : Teres Minor, D : Deltoide, TLH : Long chef du triceps, IS : Infra-épineux,

TM : Teres Major.
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subscapulaire, croisant a 3 a 5 mm de la jonction
myotendineuse. Par la suite, il entre dans ’espace
quadrilatere avec I’artere circonflexe postérieure,
distalement a l’articulation gléno-humérale. A cet
endroit, il est en contact étroit avec la capsule arti-
culaire inférieure de la gléno-humérale.

Cet espace est délimité en supérieur par le re-
bord inférieur du muscle teres minor, en inférieur
par le bord supérieur du muscle teres major, en
médial par le long chef du triceps brachial et en
latéral par le versant médial de la diaphyse humé-
rale proximale (fig. 5a et 5b). Par la suite, le nerf
tourne autour de l’aspect postérolatéral du col
chirurgical de ’humérus, en profondeur du del-
toide et se divise en branches antérieure et posté-
rieure. La branche antérieure continue autour du
col chirurgical, en profondeur du deltoide pour
innerver le deltoide antérieur et latéral. La branche
postérieure quant a elle, innerve le deltoide posté-
rieur et le teres minor. Ces deux branches donnent
des rameaux cutanés a la région supérieure et la-
térale de I’épaule. Finalement, sur son trajet, il
envoie des branches nerveuses pour innerver la
capsule antérieure de la gléno-humérale.

11 existe plusieurs variantes anatomiques du tra-
jet du nerf axillaire. Jusque dans 20 % des cas, il
nait de la division postérieure du tronc supérieur.
Parfois, la racine C7 peut également participer au
nerf axillaire [63].

Etiopathologie
Traumatisme indirect

La majorité des lésions du nerf axillaire sur-
viennent de facon concomitante a une lésion du

plexus brachial. Les lésions isolées infraclavicu-
laires surviennent dans seulement 0.3 a 6 % des
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lésions du plexus brachial [63]. La 1ésion survient
suite a une traction sévere sur les troncs ou cor-
dons du plexus et crée par contiguité des lésions
des nerfs plus distaux, dont le nerf axillaire [68].

Latteinte isolée du nerf axillaire est peu fré-
quente (8 %). Un traumatisme indirect constitue le
mécanisme lésionnel le plus fréquent. Le nerf axil-
laire est le plus souvent 1ésé suite a un trauma-
tisme important de ’épaule qui entraine un étire-
ment brutal de ce dernier. La luxation scapulo-hu-
mérale (SH) antérieure demeure un mécanisme
lésionnel fréquent et classique du nerf axillaire
[64, 65]. Lincidence d’une 1ésion nerveuse suite a
une luxation SH aigué varie entre 9 et 18 % [64,
66]. Des études électromyographiques parlent
d’une atteinte nerveuse périphérique allant jusqu’a
62 % des cas suite a un traumatisme de 1’épaule, le
nerf axillaire étant le plus fréquemment affecté.
Sa courte longueur le plagant plus volontiers a
risque d’une lésion par traction [67].

Traumatisme direct

Le nerf axillaire peut étre également 1ésé par
contusion suite a un traumatisme direct.

Le trajet du nerf le long du muscle deltoide le
rend vulnérable lors des sports de contact. Un
simple traumatisme direct de la région antérolaté-
rale de I’épaule peut entrainer une lésion par com-
pression directe du nerf axillaire lors de son pas-
sage en profondeur du muscle deltoide. Il est pos-
sible qu’il y ait également un mécanisme de trac-
tion impliquée dans ce type de traumatisme
puisque des 1ésions cicatricielles du nerf ont été
retrouvées distalement a I’espace quadrilatere et
dans la portion intramusculaire du nerf [69]. Gé-
néralement, lors de ce mécanisme lésionnel, le
pronostic de récupération est moins favorable [70,



71, 72]. De plus, un traumatisme avec une force
ascendante agissant directement dans le creux
axillaire pourrait entrainer également une com-
pression du cordon postérieur contre la région in-
férieure de l'articulation scapulo-humérale et en-
trainer une neuropathie axillaire. Une simple
chute vers I’arriere est un autre mécanisme décrit
susceptible d’entrainer un traumatisme direct du
nerf axillaire.

Microtraumatismes

Le nerf axillaire peut également étre atteint par
étirement, suite a des gestes répétitifs. Il s’agit
d’une lésion chronique du nerf retrouvé surtout
chez les athletes pratiquant des sports impliquant
des gestes répétés, en position d’armer du bras
(baseball, tennis, volley-ball). La 1ésion se situe au
niveau de I’espace quadrilatére. On parle alors du
syndrome de I’espace quadrilatére. Son étiologie
exacte demeure débattue. En position d’armer du
bras, I’abduction rapproche le long chef du triceps
brachial de ’humérus et la rotation externe accole
le teres minor et le biceps brachial. La consé-
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quence est de réduire cette espace et placer dans
une position vulnérable de compression le paquet
vasculonerveux qui le traverse (fig. 6) [68, 73]. Ce
syndrome peut entrainer une dénervation com-
plete des muscles deltoide et teres minor par com-
pression du nerf axillaire.

1l existe plusieurs autres causes pouvant amener
une compression du nerf axillaire dans cet espace
[68] : une hypertrophie musculaire du triceps bra-
chial, des bandes fibreuses qui se développent de-
puis la marge inférieure du teres minor pouvant
comprimer a la fois le nerf axillaire et I’artére cir-
conflexe postérieure [69], un kyste paralabral pos-
téro-inférieur, un lipome, des dilatations veineuses,
d’importants ostéophytes de la gléne postérieure.

Autres causes

Tout comme le nerf supra-scapulaire, le nerf
axillaire peut étre affecté isolément par un syn-
drome de Parsonage-Turner (10 % des cas) [18]. 11
peut également étre comprimé par une masse
(anévrisme, tumeur) tout au long de son trajet [63].

Fig. 6 : Schéma illustrant la réduction de I’espace quadrilatéere lors d’un mouvement d’abduction du bras.
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D’un point de vue épidémiologique, plusieurs
sports présentent un risque de 1ésions du nerf axil-
laire, peu importe le mécanisme 1ésionnel. Selon
les séries, le ski et le football américain présentent
la plus grande prévalence [69], alors que dans
d’autres séries, la lutte, I’haltérophilie, le rugby et
le football américain présentent le plus haut risque
de lésions nerveuses périphériques, dont I’atteinte
du nerf axillaire [74].

Tableau 3 : Sports a risque pour une lésion
du nerf axillaire [69, 74]

Ski

Football américain

Rugby

Baseball

Hockey sur glace

Soccer

Haltérophilie

Squash

Présentation clinique

Un certain nombre de patients peuvent étre tout
a fait asymptomatiques. La douleur est rarement
le symptome prédominant et la faiblesse du del-
toide peut étre compensée.

En aigu, le patient se plaint d’une faiblesse en
abduction du bras et d’une hypoesthésie a la face
latérale de I’épaule. Par la suite, il observe une
atrophie progressive du deltoide. Lanamneése re-
cherche alors une notion de traumatisme du moi-
gnon de I’épaule. Toute luxation gléno-humérale
ou fracture proximale de ’humérus ou de la sca-
pula doivent faire évoquer la possibilité d’une at-
teinte du nerf axillaire.

En chronique, cette atteinte doit étre suspectée
chez des patients jeunes et sportifs. Lathlete peut
ressentir une sensation de fatigabilité précoce lors
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du geste sportif, notamment en position d’armer
du bras ou lors de la levée de charges lourdes.
Dans les formes séveres, une faiblesse en abduc-
tion, voire une incapacité a lever le bras, peut étre
observée.

Plus spécifiquement, dans le syndrome de 1’es-
pace quadrilatere, le patient se plaint d’'une dou-
leur postérieure diffuse, intermittente, profonde,
fruste, a caractere neuropathique. La douleur est
majorée lors de I’élévation antérieure et lors de
I’abduction en rotation externe. Il ressent parfois
des paresthésies a la face latérale du moignon de
I’épaule.

A I'examen clinique, lorsque 1’on suspecte une
Iésion du nerf axillaire, on recherche :

« Une amyotrophie du deltoide et du teres mi-
nor (souvent plus difficile a visualiser ou a pal-
per). Si le deltoide postérieur et le teres minor
sont épargnés, la 1ésion se situe distalement a
I’espace quadrilatéral.

» Une perte de la mobilité active en élévation
latérale surtout, mais également en élévation
antérieure et en rétropulsion.

» Une faiblesse en élévation latérale résistée
(chef latéral du deltoide), en élévation anté-
rieure résistée (chef antérieur du deltoide), en
rétropulsion (chef postérieur du deltoide) et
en rotation externe contrariée (teres minor),
sachant que jusqu’a 45 % de la force en rota-
tion externe peut étre tributaire du muscle
teres minor [69].

« La rotation interne contrariée en position d’ar-
mer du bras peut reproduire une douleur pos-
térieure en présence d’'un syndrome de l’es-
pace quadrilatére.

- Une hypoesthésie de la région latérale de
I’épaule, en regard du V deltoidien.

» Une douleur a la palpation dans la région de
I’espace quadrilatére.

Un examen neurologique complet doit étre ef-
fectué pour évaluer le tronc postérieur du plexus



brachial (muscles tributaires du nerf radial et le
grand dorsal), les racines C5 et C6, et les ma-
neeuvres spécifiques pour un syndrome du défilé
thoracique. On compleéte ’évaluation par un exa-
men standard de ’épaule, a la recherche notam-
ment d’'un conflit postéro-supérieur, qui est par-
fois difficile a distinguer d’une simple neuropathie
axillaire.

Diagnostics différentiels

Ils se résument a une plexopathie brachiale
(tronc postérieur), une radiculopathie C5 ou C6,
un syndrome de Parsonage-Turner, un syndrome
défilé thoracique et un conflit postéro-supérieur
de I’épaule.

Examen paraclinique
Bilan radiologique

RADIOGRAPHIE SIMPLE

La radiographie simple de I’épaule est surtout
utile lors d’'un traumatisme aigu a la recherche
d’une fracture proximale de ’humérus, d’une frac-
ture de la scapula ou d’une luxation gléno-humé-
rale. En chronique, on recherche des ostéophytes
postérieurs au niveau de la gléene ou une tumeur
osseuse. Une radiographie de la colonne cervicale
peut également étre demandée afin d’évaluer la
présence de sténoses foraminales cervicales.

EcHOGRAPHIE

Léchographie permet de visualiser une portion
du nerf axillaire, mais ce dernier demeure d’ana-
lyse difficile. Lintérét est plutot ’étude de la mus-
culature innervée par ce nerf, a la recherche d’une
amyotrophie ou d’'une dégénérescence graisseuse
du deltoide et du teres minor. Dans de rares cas,
elle peut identifier une lésion des tissus mous pou-
vant comprimer le nerf.
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IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE (IRM)

LIRM demeure un excellent examen en cas de
suspicion clinique de ce diagnostic. Elle met en
évidence au stade précoce un hypersignal du teres
minor et/ou du deltoide en T2, témoignant d’un
cedeme diffus et homogeéne de ce ou de ces
muscles. Au stade tardif, on observe plutot, en T1,
une dégénérescence graisseuse ou une atrophie
de ces muscles. Il est a noter qu’'un nombre non
négligeable d’atrophies isolées du muscle teres
minor peut étre observé en IRM, sans répercus-
sion clinique ou de facon concomitante avec
d’autres affections de I’épaule [68]. De plus, LIRM
permet de rechercher un élément compressif sur
le trajet du nerf (kyste paraglénoidien, bandes fi-
breuses, etc.) (fig. 7). Létude du plexus brachial
peut également étre intéressante dans le cadre
d’un diagnostic différentiel.

Etude électrophysiologique

Les conductions nerveuses permettent 1’étude
des latences motrices, afin de différencier une
perte axonale et un bloc de conduction.

Tout comme pour la neuropathie suprascapu-
laire, TEMG demeure I'examen de choix pour
confirmer le diagnostic. Il montre des signes de
dénervation au niveau des muscles deltoide et/ou
teres minor, mais épargne les autres muscles tri-
butaires des racines C5 et C6. Dans un syndrome
de ’espace quadrilatere, 'EMG peut étre tout a
fait normal.

Dans les formes traumatiques, certains auteurs
suggerent de controler mensuellement PEMG a la
recherche de signes de réinnervation. Compte
tenu de sa courte longueur, dans le cas d’'une axo-
notmesis, sa récupération attendue sera de 3 a
4 mois. S’il n’y a aucun signe de récupération au-
dela de ces délais, une opinion chirurgicale doit
étre considérée.
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Fig. 7 : A) IRM Sagittal T1 démontrant une atrophie du teres mineur avec infiltration graisseuse (fleche) secondaire
a une compression du nerf axillaire au niveau de ’espace quadrilatére par un lipome (étoile). B) IRM en sagittal T2
avec suppression de graisse ou I’on revoit le lipome (étoile).

Traitement conservateur

Pour les syndromes de I’espace quadrilatere, le
traitement conservateur répond généralement
bien dans une majorité des cas [65, 75]. Il consiste
en une modification de la technique de lancer et
parfois a un arrét complet du geste sportif (posi-
tion d’armer du bras).

Une rééducation analytique est également
prescrite avec renforcement des muscles deltoide
et teres minor ainsi que des autres muscles de la
coiffe des rotateurs. Une rééducation neuromus-
culaire avec exercices proprioceptifs ainsi qu’un
travail biomécanique sur la gestuelle de lancer
sont préconisés. Des techniques d’électrostimu-
lation des muscles dénervés (deltoide, teres mi-
nor) peuvent également faire partie du plan de
traitement [63].

Certains auteurs suggerent une infiltration corti-
sonée au niveau de ’espace quadrilatére afin de
diminuer la réaction inflammatoire locale [68].
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Dans les neuropathies axillaires post-trauma-
tisme, I’approche conservatrice est également pré-
conisée initialement, puisque I’évolution est favo-
rable dans une majorité de cas [63]. Une rééduca-
tion visant a maintenir les amplitudes articulaires
et a renforcer les muscles déficitaires est recom-
mandée.

Traitement chirurgical

Une intervention chirurgicale est rarement né-
cessaire pour les syndromes de I’espace quadrila-
tere. Devant un échec du traitement conservateur,
la chirurgie consiste en 'exérese de bandes fi-
breuses du teres minor ou de toutes bandes aber-
rantes réduisant cette espace ou en la résection
d’un kyste ou d’ostéophytes selon I’étiologie de la
compression du nerf. Parfois, une simple neuro-
lyse est effectuée.

Lorsque la lésion fait suite a un traumatisme,
une exploration chirurgicale doit étre envisagée
s’il persiste une perte de fonction 4 a 6 mois apres



le traumatisme ou, plus précocement, si la 1ésion
est due a une plaie ouverte [65, 76, 77, 78, 79].

Plusieurs options chirurgicales sont possibles en
fonction de la 1ésion, allant de la simple neurolyse
a la suture directe du nerf. Parfois, une greffe ner-
veuse peut étre nécessaire. Ce choix chirurgical
peut étre défini au moment de ’exploration chirur-
gicale du nerf [63].

NEUROPATHIE DU NERF
MUSCULOCUTANE
Anatomie (fig. 8)

Le nerf musculocutané a pour origine le cordon
latéral du plexus brachial et contient des fibres en
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provenance des racines C5, C6 et, de facon
moindre, C7. Il quitte le cordon latéral générale-
ment en dedans de 3 cm de 'apophyse coracoide a
la verticale de celle-ci, a la hauteur du bord latéral
du petit pectoral. Puis, il chemine obliquement en
dehors et vers I’avant. Dans le creux axillaire dis-
tal, il est situé antérieurement aux muscles subsca-
pulaires, teres major et latissimus dorsi, entre ’ar-
tere axillaire et le nerf médian en médial et le
muscle coracobrachial en latéral, qu’il innerve. Par
la suite, il traverse le muscle coracobrachial entre
ses faisceaux antéro-médial et postéro-latéral a la
hauteur du tendon du latissimus dorsi, et descend
dans le plan entre les muscles biceps brachial en
antérieur et brachialis en postérieur, qu’il innerve.
Par la suite, il longe le rebord latéral du biceps bra-
chial, puis émerge d’entre ces 2 muscles au pli du
coude ou légeérement au-dessus, par I’aponévrose
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Fig. 8 : Trajet du nerf musculocutané. A) Dessin. B) Dissection cadavérique. PM : Muscle pectoral
major, Pm : Muscle Pectoral minor, AXA : Artere axillaire, Cb : Muscle corocobrachial, McN : Nerf
musculocutané, BSH : Muscle courte portion du biceps, B : Muscle biceps, MN : Nerf médian.



profonde (gouttiére bicipitale), latérale au biceps
brachial, prés de la fosse ulnaire, pour devenir en
superficiel le nerf cutané latéral antébrachial. 1l
donne des branches cutanées avant de se diviser
en ses deux branches terminales antérieure et pos-
térieure pour innerver la peau au niveau de la ré-
gion antérolatérale du bras, postéro-latérale de
l’avant-bras et de la face dorsale du poignet. Il
donne également des rameaux sensitifs a la partie
antérieure de la capsule articulaire du coude [81].

Plusieurs variantes anatomiques sont possibles
et peuvent étre retrouvées dans 15 a 40 % des cas
selon les séries [82, 83, 84]. Dans plus de 50 % des
cas, il existe une communication entre le nerf
musculocutané et le nerf médian [82]. Parfois, le
nerf peut trouver son origine directement du tronc
supérieur et d’autres fois directement du nerf mé-
dian [80]. Dans plus de 10 % des cas, le nerf passe
antérieurement ou postérieurement au muscle
coracobrachial plutot que le traverser [82].

Les lésions de ce nerf comptent pour moins de
2 % des lésions nerveuses dans une série de
14 000 cas survenus lors de la 2¢ Guerre Mondiale.
Elles surviennent rarement isolément [80].

La plupart des atteintes du nerf musculocutané
surviennent en association avec une lésion du
plexus brachial dans un contexte de traumatisme
aigu. Les lésions suite & un traumatisme direct
touchent principalement la portion proximale du
nerf, avant qu’il ne traverse le muscle coracobra-
chial. Elles font suite a une fracture, a une plaie par
un objet contondant, a un geste chirurgical (ex. :
butée coracoidienne, ténodese du biceps), a I’anes-
thésie peropératoire ou a un violent impact, notam-
ment lors de sport de contact ou de combat [81, 85].

Une luxation scapulo-humérale antérieure ou
une fracture de I'extrémité proximale de '’humé-
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rus peuvent aussi entrainer une lésion par étire-
ment ou une compression secondaire du nerf
musculocutané.

Bien que cette éventualité soit rare, le nerf mus-
culocutané peut également étre affecté par des
microtraumatismes. Le nerf est alors 1ésé par des
étirements répétés ou par une compression directe
soutenue. A titre d’exemple, ces neuropathies mi-
crotraumatiques peuvent faire suite a des exer-
cices de musculation avec levée de charges impli-
quant des flexions du coude, a des déplacements
de charges lourdes sur 1’épaule, a une activité phy-
sique intense ou a la pratique répétée de certains
sports (haltérophilie, football américain, aviron)
[86]. Des exercices en force impliquant aussi des
extensions forcées avec pronation de ’avant-bras
peuvent également étre pourvoyeurs de lésions de
ce nerf [87].

D’autres mécanismes lésionnels ont également
été décrits tels qu'une mauvaise position de som-
meil ou une atteinte iatrogénique par mauvais po-
sitionnement lors d’une chirurgie, le bras mainte-
nu en abduction 90 degrés et en rotation externe
de fagon prolongée [88]. Finalement, comme pour
de nombreux nerfs qui ont leur origine au niveau
du plexus brachial, le nerf musculocutané peut
étre affecté par un Parsonage-Turner. Une origine
idiopathique est également possible.

On observe deux zones spécifiques ou le nerf
peut étre 1ésé : les zones correspondant aux points
de fixation du nerf. Premierement, il peut étre af-
fecté lors de son passage a travers le muscle cora-
cobrachial. Il s’agit du site le plus fréquent [89].
Ainsi, I'atteinte épargne le muscle coracobrachial,
puisque la 1ésion se situe distalement aux branches
d’innervation de ce muscle, mais proximalement a
celles innervant le biceps brachial.

Comme mécanisme lésionnel, on retient que
d’importantes contractions soutenues et/ou répé-
tées du muscle coracobrachial ou une hypertro-



phie de ce dernier peuvent entrainer une compres-
sion mécanique directe sur le nerf, induisant une
ischémie secondaire qui conduirait a une démyéli-
nisation focale ou dégénérescence axonale. Ce
mécanisme s’observe principalement chez les tra-
vailleurs manuels, chez les gens pratiquant la mo-
tocyclette ou la musculation [68].

En outre, les sports en position d’armer du bras,
soit en abduction et rotation externe, comme le
tennis, le baseball, le volley-ball ou le handball,
provoquent a la fois un étirement important du
nerf ainsi qu'une compression du nerf entre la téte
humérale et la musculature antérieure [83].

Lautre zone de compression du nerf se situe a
I’émergence de celui-ci lorsqu’il perfore le bord
latéral de ’aponévrose du biceps, autre point fixe
du nerf. Dans cette région, 'atteinte affecte le nerf
cutané latéral antébrachial. La 1ésion de la branche
sensitive peut survenir a la suite d’une contraction
soutenue des fléchisseurs du coude (coude fléchi
avec pronation forcée de 'avant-bras), lors de la
pratique de la planche a voile, alors que le nerf est
comprimé entre le tendon du biceps distal et le
muscle brachialis. Elle peut faire suite a un trau-
matisme direct, notamment lors de sport de
contact. Sa compression locale par un platre a
également été décrite [90]. Finalement, le nerf est
également vulnérable & un traumatisme direct lors
de la création d’une fistule veineuse pour la dia-
lyse, lors d’'une simple ponction veineuse ou lors
de la cathétérisation [18].

Trois présentations cliniques sont possibles en
fonction du niveau lésionnel.

Une atteinte proximale a I'innervation motrice

du muscle coracobrachial, généralement suite

a un traumatisme direct, donne une atteinte

motrice de ce muscle, en plus d’affecter la

fonction motrice des muscles biceps brachial
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et brachialis. On observe également une at-
teinte sensitive dans le territoire d’innervation
cutanée du nerf cutané latéral antébrachial.
Une atteinte au niveau de la traversée coraco-
brachiale donne une présentation clinique si-
milaire, mais épargne le muscle coracobra-
chial. Ainsi, une compression du nerf a dis-
tance du muscle coracobrachial entraine une
douleur et une faiblesse au niveau des muscles
biceps brachial et brachialis, ainsi qu’'une hy-
poesthésie et des paresthésies a la région laté-
rale de I’avant-bras.

Une atteinte distale, au niveau du coude, loca-
lisée a I’endroit ou le nerf perfore ’aponévrose
du biceps, se manifeste par des symptomes
sensitifs isolés. Bien que le nerf cutané latéral
antébrachial soit purement sensitif, la majori-
té des patients va se plaindre de douleurs plu-
tot que de paresthésies [92]. Ces douleurs
siegent au pli du coude avec une irradiation au
niveau de I’avant-bras.

A Panamnése, il faut rechercher une notion de
traumatisme direct du bras ou de gestes répétés
ou soutenus, soit de flexion du coude, d’extension
du coude en pronation ou en position d’armer du
bras. Il faut préciser le territoire de dysesthésies
qui se situe au rebord radial de I’avant-bras, épar-
gnant généralement le pouce (contrairement a la
radiculopathie C6), sauf lorsque le nerf musculo-
cutané communique avec le nerf médian. Il faut
également interroger le patient sur une éventuelle
faiblesse de la flexion du coude et de la supination
de ’avant-bras.

A I’examen, il est primordial de procéder a un
examen neurologique complet du membre supé-
rieur. Linspection peut mettre en évidence une
amyotrophie avec perte du tonus du biceps bra-
chial. La douleur et les paresthésies peuvent étre
reproduites par I’extension passive du coude, avec
pronation de I’avant-bras. La flexion résistée du
coude montre une faiblesse, tout comme la supi-
nation contrariée.



Lexamen sensitif détecte une diminution de la
sensibilité de la face latérale de ’avant-bras. Tou-
tefois, ce déficit peut étre tres léger, voire absent.
Le réflexe bicipital peut étre diminué ou absent
dans les formes séveres. Lors d’une atteinte dis-
tale, on peut déclencher un signe de Tinel au pli du
coude, légérement latéral au tendon du biceps.

Si I'on suspecte une atteinte du rameau cutané
latéral antébrachial, l’extension compléte du
coude, avant-bras en pronation peut exacerber la
douleur de type neuropathique du patient. La pal-
pation du nerf au niveau de son émergence sous-
cutanée peut également réveiller les symptomes.

Le diagnostic différentiel principal doit inclure
une radiculopathie C5 ou C6 et une atteinte du
tronc supérieur ou du cordon latéral du plexus
brachial. La faiblesse du biceps peut faire considé-
rer une rupture du biceps distal, bien que la pré-
sentation clinique soit différente.

Lorsque l'atteinte est distale au niveau du nerf
cutané latéral antébrachial, cette neuropathie doit
faire partie du diagnostic différentiel des douleurs
de la région latérale du coude et de ’avant-bras,
tout comme la tendinopathie des épicondyliens et
le syndrome du tunnel radial.

Examen paraclinique
Bilan radiologique

RADIOGRAPHIE SIMPLE

Dans le méme contexte clinique traumatique de
suspicion d’une atteinte du nerf musculocutané, la
radiographie simple demeure ’examen de pre-
miére intention.

EcHOGRAPHIE

Léchographie permet de visualiser le nerf, a la
recherche d’une modification de sa structure fas-
ciculaire ou d’'une compression extrinséque sur

202

Le nerf périphérique

son trajet. Elle recherche des anomalies de la
musculature antérieure du bras. Léchographie
peut étre utile pour éliminer d’autres étiologies
(tendinopathie des épicondyliens, syndrome du
tunnel radial, rupture du biceps distal) pour expli-
quer la douleur du patient. Dans le cas d’une pré-
sentation clinique douloureuse, un bloc nerveux
diagnostic sous guidance échographique peut
également étre réalisé.

IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE

LIRM est moins performante pour visualiser ce
nerf, mais permet une excellente analyse de la
musculature tributaire du nerf musculocutané
(amyotrophie, dégénérescence graisseuse ou
cedéme de dénervation). De plus, 'IRM cervicale
ou 'IRM du plexus brachial peut éliminer d’autres
pathologies (radiculopathies ou plexopathie bra-
chiale) si un doute diagnostic persiste.

Etude électrophysiologique

Elle demeure I’examen de choix pour poser le
diagnostic. Elle permet de préciser la nature, la
sévérité de la 1ésion et le site 1ésionnel.

Tout d’abord, on peut réaliser 1'étude des
conductions motrices du nerf. Lévaluation du po-
tentiel évoqué musculaire du biceps apparait la
plus importante pour évaluer la perte axonale ou
la présence d’'un bloc de conduction proximal
[18]. 11 est également possible de réaliser une
étude du potentiel sensitif du nerf cutané latéral
antébrachial.

Lexamen est complété par un EMG. Il peut dé-
montrer des signes de dénervation dans les
muscles biceps brachial et brachialis (ondes V
positives et fibrillations) signant une dégénéres-
cence axonale du nerf. Lévaluation du muscle
coracobrachial permet d’établir le niveau de la
lésion.



Traitement

Le traitement dépend de I’étiologie de la 1ésion.
Comme pour bien d’autres affections, I'arrét du
geste ou de I’activité étiologique est primordial. Si
le diagnostic est établi rapidement, les symptomes
régressent rapidement.

Dans les formes aigués, I’essai d’anti-inflamma-
toires peut étre fait. Dans les formes séveres ou
anciennes, un traitement médicamenteux pour les
douleurs neuropathiques peut étre débuté.

Certains ont proposé une attelle du coude pour
limiter son extension [93]. Lélectrostimulation des
muscles dénervés est également possible.

La rééducation est préconisée et vise essentielle-
ment a restaurer la force de flexion du coude et de
supination de ’avant-bras.

Devant la persistance de la symptomatologie,
une infiltration cortisonée au niveau des zones de
compression peut étre tentée afin d’améliorer la
composante inflammatoire de la douleur [94, 95].

Devant I’échec du traitement conservateur apres
plusieurs semaines, une décompression chirurgi-
cale peut étre proposée [96].

Les neuropathies de la ceinture scapulaire

Lorsqu’il s’agit d’une lésion traumatique, il est
possible de faire une réparation chirurgicale du
nerf. Osborne [80], dans sa série de 85 cas obtient
un meilleur succes pour les lésions ouvertes,
créées par un objet tranchant, alors que les résul-
tats sont moindres pour les 1ésions par traction. La
réparation précoce donne également de meilleurs
résultats.

CONCLUSION

Bien que peu fréquentes, les 1ésions des nerfs au
niveau de la ceinture scapulaire demeurent poten-
tiellement sous-diagnostiquées, surtout pour les
formes microtraumatiques frustes. Une meilleure
connaissance de leur existence et des sites anato-
miques de prédilection pouvant étre 1ésées permet
de les inclure dans le diagnostic des différentes
douleurs et faiblesses de la ceinture scapulaire. Un
bon interrogatoire et un examen physique minu-
tieux permettent de suspecter une lésion a ce ni-
veau. Dans la majorité des cas, un bilan d’imagerie
bien ciblé sur le nerf et les muscles tributaires de
celui-ci, ainsi que I’étude électrophysiologique du
ou des nerfs présumément atteint(s), doivent per-
mettre de confirmer le diagnostic clinique et
d’orienter la thérapeutique. Le pronostic de ces 1é-
sions est le plus souvent favorable en quelques mois.
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LE NERF MEDIAN AU CANAL CARPIEN...

ET AILLEURS

P. MEYER, L. PESQUER, N. POUSSANGE, M.-H. MOREAU-DURIEUX, B. DALLAUDIERE

Le “nerf du milieu” est le nerf mixte de la prona-
tion et de la préhension au travers de la sensibilité
et de la motricité de la pince pollicidigitale. La
neuropathie du nerf médian peut étre secondaire a
une anomalie de type extrinséque entrainant une
compression, un déplacement ou une traction du
nerf, ou a une anomalie intrinséque telle une tu-
meur neurogene. Quand elle est de type conflit
mécanique, la neuropathie survient lors de la com-
pression d’'un segment du nerf au passage d’un
muscle, d’'une arcade fibreuse ou dans un tunnel
ostéofibreux. Le diagnostic est en général clinique,
confirmé par I’électroneuromyographie. Limage-
rie n’intervient qu’en complément en cas d’errance
diagnostique.

Le nerf médian prend son origine a partir des
troncs secondaires antéro-médial et antéro-latéral
du plexus brachial recevant son innervation des
racines C6, C7, C8 et T1. Apres avoir quitté le
creux axillaire, le nerf chemine au contact de I’ar-
tere brachiale, décrivant un “S” autour d’elle, pas-
sant de son bord latéral a la face ventrale, puis
médiale de I’artere. Au coude, il passe sous l'ex-
pansion aponévrotique du biceps (lacertus fibro-
sus) en superficie du muscle brachial, puis che-
mine entre les deux faisceaux du muscle rond pro-
nateur. Il entre dans le compartiment antérieur de
l’avant-bras en passant sous I’arcade fibreuse du
muscle fléchisseur superficiel des doigts chemi-
nant ensuite entre les muscles fléchisseur superfi-
ciel et fléchisseur profond des doigts. Au poignet,
il devient superficiel et s’engage dans le canal car-
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pien au-dessus du fléchisseur superficiel des
doigts. A sa sortie, il se divise en une branche mo-
trice pour ’éminence thénar et les deux premiers
lombricaux, et une branche sensitive qui donnera
les quatre nerfs digitaux palmaires.

Le nerf médian ne va innerver que des muscles
localisés en distalité du coude.

A Pavant-bras : Rond Pronateur, Fléchisseur
Radial du Carpe, Long Palmaire, Fléchisseur Su-
perficiel des Doigts, Fléchisseur Profond des
Doigts (deux chefs latéraux), Long Fléchisseur du
Pouce, Carré Pronateur.

A la main : Court Abducteur du Pouce, Oppo-
sant, Court Fléchisseur du Pouce (faisceau super-
ficiel), les deux lombricaux latéraux.

Son territoire sensitif couvre I’éminence thénar
et la moitié latérale de la paume de la main, la face
palmaire des trois premiers doigts et la moitié laté-
rale du quatriéme, la face dorsale des deuxiéme et
troisieme phalanges de I'index et du médius et
celle de I’annulaire dans sa moitié latérale (fig. 1).

La mononeuropathie du nerf médian est l’at-
teinte nerveuse périphérique la plus fréquente. Le
nerf est relativement bien protégé sur la plus
grande partie de son trajet, mais il apparait parti-
culierement exposé et vulnérable lors de son pas-
sage au niveau des régions articulaires. Si le canal
carpien est le site habituel de compression, dans
7 a 10 % des cas le nerf peut également étre com-
primé au niveau du coude et de la partie proximale
de I’avant-bras [1].
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Fig. 1 : Territoire sensitif du nerf médian. A : Face dorsale. B : Face Palmaire.

Le coude comporte quatre sites potentiels de
compression :

- le processus supracondylaire prolongé par le
ligament de Struthers,

- le Lacertus Fibrosus associé a un trajet super-
ficiel du nerf,

- le passage entre les deux chefs du muscle
rond pronateur,

« I’arcade du fléchisseur superficiel des droits.

Le nerf interosseux antérieur, branche collaté-
rale la plus volumineuse du nerf médian, peut en-
suite étre comprimé au niveau de I’avant-bras. Un
conflit peut enfin intéresser le nerf médian lors de
son passage au sein du canal carpien.
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LE SYNDROME DU PROCESSUS
SUPRACONDYLIEN

0,5 % des neuropathies compressives du nerf
meédian peuvent étre attribuées a un syndrome du
processus supracondylien [2] (fig. 2).

Il s’agit d’'un éperon osseux en forme de bec dé-
veloppé a la partie antéro-médiale et distale de
I’humérus. Retrouvé chez 0,1 a 2,7 % de la popula-
tion, il est localisé entre 4 et 8 cm au-dessus de
I’épicondyle médial avec une taille variant entre 2
et 20 mm?. Le ligament de Struthers est une bande
fibreuse tendue de la pointe du processus a 1’épi-
condyle médial délimitant un espace dans lequel
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peuvent cheminer des structures neurovasculaires
[3] : nerf médian et artere brachiale, mais égale-
ment nerf ulnaire, branche du nerf musculocuta-
né, artére ulnaire. Cette arche ostéofibreuse est
parfois a 'origine d’un conflit appelé syndrome du
processus supracondylien pouvant survenir de fa-
con aigué en cas de fracture [2, 4]. Le processus
osseux peut étre présent de facon isolée, et inver-
sement le ligament peut étre directement attaché a
la diaphyse humérale. Des variations anatomiques
peuvent faire passer le nerf au-dessus ou sous le
ligament pouvant alors entrainer une neuropathie
compressive. Le muscle rond pronateur prend
souvent son origine sur le processus ostéofibreux
et le muscle coraco-brachial peut également s’y
insérer. Quand il est volumineux, le processus
peut étre palpé a la face médiale et distale du bras.

Le diagnostic est évoqué sur une radiographie
de face et de profil du coude. Léchographie et

I'IRM peuvent visualiser le passage du nerf mé-
Fig 2 : Schéma du processus supracondylien. dian (fig. 3, 4).

Fig. 3 : Bilan radiographique
du processus supracondy-
lien. A : Face. B : Profil. Lépe-
ron osseux (fleche blanche)
est localisé au versant anté-
ro-médial du tiers distal de
la diaphyse humérale.
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Fig. 4 : Echographie du processus supracondylien. A : Radiographie de face. B : Echographie coupe
axiale. C : Echographie coupe longitudinale. Br : Muscle brachial ; HUM : Diaphyse humérale. Le liga-
ment de Struthers (vert) est tendu du processus supracondylien (fleche blanche) a I’épicondyle médial.
Dans I’espace qui est délimité passent I’artére brachiale (petites fleches blanches) et le nerf médian (téte
de fleche blanche) qui peut étre comprimé a ce niveau.

La plupart du temps, les patients
présentent des signes aspécifiques de
compression du nerf médian (pares-
thésies, engourdissement, faiblesse)
avec des douleurs exacerbées par 'ex-
tension et la pronation de I’avant-bras.
Des signes vasculaires allant jusqu’a
la thrombose avec embols distaux
peuvent étre trouvés de facon conco-
mitante. Dans la majorité des cas, la
symptomatologie régresse avec le re-
pos et la prise d’anti-inflammatoires.
Certains cas réfractaires nécessitent
I’exéreése du processus osseux et du

ligament qui s’y attache [2] (fig. 5). Fig 5 : Chirurgie du processus supracondylien. Le nerf médian (fleches
blanches) passe sous le ligament de Struthers (*) qui va étre réséqué.
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DEXPANSION APONEVROTIQUE DU
BICEPS

Le fascia superficiel du biceps se poursuit en
distalité par I’expansion aponévrotique du biceps
ou lacertus fibrosus qui s’étend de la jonction
myotendineuse vers la face médiale du bras jus-
qu’au groupe des épicondyliens médiaux. Elle ren-
force le pli du coude et protége I’artere brachiale
et le nerf médian sous-jacent. En cas de rupture du
tendon distal du biceps brachial, lorsqu’elle reste
intacte, elle empéche une rétraction majeure du
tendon [5] (fig. 6, 7).

Dans certaines situations particulieres comme
le culturisme, lors de mouvements de flexion
contre résistance de I’avant-bras en supination, un
conflit entre le nerf médian et le Lacertus Fibrosus
épaissi peut étre évoqué. Léchographie est alors
intéressante pour mettre en évidence une com-
pression dynamique du nerf médian sous I’expan-
sion aponévrotique [4] (fig. 8).

© S.I.M.S.

Dans de trés rares cas, quand il y a échec du
traitement médical, une neurolyse chirurgicale
peut étre nécessaire (fig. 9).

Fig. 6 : Schéma du Lacertus Fibrosus.

Au niveau sous-jacent, une bursite bicipito-ra-
diale peut également entrainer un conflit avec le
nerf médian (fig. 10).

Fig. 7 : Coupe axiale IRM pondérée T1 au niveau
du Lacertus Fibrosus.
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Fig. 8 : Coupe échographique
axiale du pli du coude.

Fig. 9 : Chirurgie du Lacertus Fibrosus. Le nerf médian
(fleche blanche) passe sous ’expansion aponévrotique
bicipitale (*).

Fig. 10 : Souffrance du nerf
médian au contact d'une tendi-
nobursite bicipitale. A : coupe
axiale T1. B : coupe axiale T2
Fat Sat.

RP : Rond Pronateur

RAD : Radius

Le nerf médian (petite fleche
blanche) est localisé au contact
d’une bursite (fleches blanches)
développée au pourtour de
I'insertion du tendon distal du
biceps brachial (téte de fleche
blanche) sur la tubérosité bici-
pitale du radius.
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LE SYNDROME DU ROND
PRONATEUR

Il se référe classiquement a une compression du
nerf entre les deux chefs du rond pronateur qui
peuvent présenter une arcade aponévrotique
proximale ou en regard de I’arcade fibreuse proxi-
male du fléchisseur superficiel des doigts (subli-
mis bridge) ou arcade de Fearn et Goodfellow [6]
qui joint les chefs huméral et ulnaire du muscle
fléchisseur superficiel des doigts (fig. 11-14).

Fig. 12 : Coupe axiale IRM pondérée T1
au niveau du Rond Pronateur.

©S2as

Fig. 13 : Coupe axiale IRM pondérée T1

Fig. 11: < ’ échi ici
' Schéma de l'arcade du Fléchisseur Superficiel au niveau de 'arcade du fléchisseur des doigts.

des Doigts (A) et du Rond Pronateur (B).

Fig. 14 : Echographie du nerf médian au passage du Rond Pronateur. A : Coupe axiale ; B : Coupe longitudinale. RP Hum : Fais-
ceau superficiel huméral du Rond Pronateur. RP Ul : Faisceau profond ulnaire du Rond Pronateur. AR : Artere Radiale. AU : Artere
Ulnaire. Le nerf médian (vert) chemine entre les chefs superficiel (RP Hum) et profond (RP Ul) du muscle Rond Pronateur juste
sous la terminaison de I’artere brachiale en artere radiale (AR) et artere ulnaire (AU).
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Lage moyen de survenue est compris entre 30 et
60 ans. La clinique est peu spécifique et superpo-
sable a celle du canal carpien : engourdissements
(58 %), faiblesse (49 %), douleur de I’avant-bras
(39 %), paresthésies (25 %) [7, 8].

Quelques facteurs discriminants peuvent néan-
moins orienter le diagnostic. La présence de dy-
sesthésies de 1’éminence thénar évoque une at-
teinte concomitante de la branche cutanée pal-
maire du nerf médian qui n’est normalement pas
intéressée dans le cadre du syndrome du canal
carpien. Les patients ne présentent pas de signe
de Tinel au poignet, mais celui-ci peut étre positif
au Rond Pronateur (7 %) [7, 8]. La symptomatolo-
gie n'est pas provoquée par des mouvements de
flexion du poignet. De ce fait, contrairement au
canal carpien, les syndromes du rond pronateur
ne présentent pas de facon classique une sympto-
matologie nocturne [7].

Le nerf périphérique

La symptomatologie est majorée par des mouve-
ments répétés de prono-supination et, sur un
coude en extension, lors de la pronation contra-
riée en position neutre, I’apparition de paresthé-
sies évoque une compression du nerf a hauteur du
rond pronateur. Mais si la symptomatologie cli-
nique survient lors de la contraction contre résis-
tance du fléchisseur superficiel des doigts destiné
au majeur, une compression en regard de ’arcade
du fléchisseur superficiel des doigts peut étre évo-
quée [7] (fig. 15).

La compression est essentiellement responsable
de troubles sensitifs subjectifs, mais des déficits
concernant tous les muscles innervés par le nerf
médian en distalité du rond pronateur sont égale-
ment possibles. Des cas de sténoses idiopathiques
ne siégeant pas en regard d’une structure anato-
mique ont également été rapportés [9]. Lélectro-
physiologie serait rarement contributive [1].

Fig. 15 : Echographie du nerf médian au passage du Fléchisseur Superficiel des doigts.

RP : Rond Pronateur ; FRC : Fléchisseur Radial du carpe ; FSD : Fléchisseur Superficiel des doigts ; FPD : Flé-
chisseur Profond des doigts ; FUC : Fléchisseur Ulnaire du carpe ; Rad : Radius. Le nerf médian (vert) chemine
sous le muscle Rond Pronateur au contact de ’arcade (jaune) du Fléchisseur Superficiel des doigts.
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Léchographie par la technique de “I’ascen-
seur” peut étre intéressante a la recherche
d’une disparité de calibre du nerf, mais sa lo-
calisation profonde rend I'’examen difficile.
LIRM peut montrer des anomalies de signal
intramusculaire d’atteinte neurogene en sé-
quences T2 avec saturation des graisses. La
dénervation peut intéresser le rond pronateur,
le fléchisseur radial du carpe, le long palmaire
et le fléchisseur superficiel des doigts [8].

Un traitement conservateur (repos, anti-in-
flammatoire non stéroidien, corticoides) est

efficace dans 50 a 70 % des cas. En cas de
syndrome de masse ou d’échec thérapeu-
tique apres plusieurs mois, une chirurgie de
décompression peut étre envisagée avec des
taux de succes approchant les 90 % dans la
littérature [7] (fig. 16).

LE SYNDROME DU NERF
INTEROSSEUX ANTERIEUR

Le nerf interosseux antérieur est une branche
purement motrice du nerf médian prenant son ori-
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Fig. 16 : Chirurgie du Rond Pronateur. Le nerf médian (fleche blanche)
passe entre les deux chefs du Rond Pronateur (*) sous ’arcade proxi-
male du muscle (téte de fleche).

gine a la partie distale du muscle rond pronateur.
Il innerve le long fléchisseur du pouce, le carré
pronateur, le fléchisseur profond de I'index et du
majeur (fig. 17, 18).

C’est la branche collatérale la plus volumineuse
du nerf médian. Dans 60 % des cas, elle se détache

Fig. 17 : Coupe axiale IRM pondérée T1
au niveau du Nerf Interosseux Antérieur.
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Fig. 18 : Echographie du nerf médian et du nerf interosseux antérieur.

RP : Rond Pronateur ; FRC : Fléchisseur Radial du carpe ; FSD : Fléchisseur Superficiel des doigts ;
FPD : Fléchisseur Profond des doigts ; Rad : Radius ; Ul : Ulna. Le nerf médian (vert) chemine entre
les muscles Fléchisseur Superficiel (FSD) et Fléchisseur Profond (FPD) des doigts. Le nerf interosseux
antérieur (marron) est localisé en superficie de la membrane interosseuse (jaune).

du bord radial du nerf, dans 40 % des cas du bord
postérieur [10]. Elle est constituée de fascicules
nerveux de topographie postérieure dans le nerf
qui peuvent étre isolés des le plexus brachial.

Une communication entre le nerf interosseux
antérieur et le nerf ulnaire existe chez 23 a 40 %
des individus sous forme de I’anastomose de Mar-
tin Griber, ce qui peut expliquer des atteintes
musculaires aspécifiques [3, 11]. Le nerf interos-
seux antérieur chemine en compagnie de I’artere
interosseuse antérieure en superficie de la mem-
brane interosseuse entre le long fléchisseur du
pouce et le fléchisseur profond des doigts, ce qui
permet son identification en imagerie. Il se ter-
mine au sein du muscle carré pronateur (fig. 19).

Le syndrome du nerf interosseux antérieur re-
présente moins de 1 % des neuropathies compres- Fig. 19 : Coupe axiale IRM pondérée T1
sives du membre supérieur [10]. Il n’y a pas de au niveau du muscle Carré Pronateur.
prédominance de sexe ni de coté, et ’age moyen
des patients est compris entre 30 et 60 ans.

216



La clinique se présente sous forme d’une fai-
blesse de flexion de la phalange distale du pouce,
de 'index et/ou du majeur avec déficit de la pince
pouce - index ou pouce — majeur entrainant 'im-
possibilité de former un “O”, mais également d’un
déficit de pronation. Typiquement, il n’existe pas
de troubles de la sensibilité, mais le patient décrit
souvent une douleur sourde, aspécifique du coude
et de la face palmaire de ’avant-bras qui précede
la faiblesse musculaire (fig. 20).

On décrit des causes traumatiques (plaie péné-
trante, fracture, ponction veineuse, chirurgie ou-
verte de réduction de fracture) et des causes non
traumatiques : neuropathie compressive (anoma-
lies fibreuses et musculaires, muscles surnumé-
raires de Gantzer, bursite bicipitale, anomalies
vasculaires, contracture ischémique de Volkman),
amyotrophie neuralgique et névrite isolée [10].

Une atteinte virale de type syndrome de Parso-
nage et Turner peut également entrainer une
symptomatologie similaire. La survenue brutale
permet d’envisager le diagnostic [7].

Le nerf médian au canal carpien... et ailleurs

Les causes les plus fréquentes sont I’amyotro-
phie neuralgique et la névrite décrite par Kiloh et
Nevin en 1952 toujours spontanément résolutive
[12]. La mise en évidence de 1ésions fasciculaires
sélectives en neurographie par résonance magné-
tique suggere qu’il pourrait s’agir d’'une neuropa-
thie fasciculaire motrice multifocale tronculaire
des fibres motrices du nerf médian [13].

Les neuropathies compressives sont plus rares et
la clinique ne peut différencier les deux étiologies.

Plusieurs structures anatomiques peuvent en-
trainer une compression du nerf interosseux anté-
rieur : une origine tendineuse du chef profond du
muscle rond pronateur, un chef accessoire du long
fléchisseur du pouce (muscle de Gantzer), des ban-
delettes accessoires du fléchisseur du troisiéme
doigt, du long palmaire, mais également du court
fléchisseur radial, une thrombose d’une artere col-
latérale ulnaire, voire une artére radiale aberrante.

Gantzer a décrit deux muscles fléchisseurs ac-
cessoires [14] :

Fig. 20 : Clinique du syndrome du nerf interosseux antérieur. A : C6té sain. B : Coté pathologique. Du
coté atteint (B) le patient présente un déficit de flexion de I'interphalangienne distale de 'index et de
I'interphalangienne du pouce avec impossibilité de former la lettre “O” (A).
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+ Le plus fréquent, le chef accessoire du muscle chisseur superficiel des doigts, et leur terminaison
long fléchisseur du pouce (prévalence de 46 a pour 80 % des chefs accessoires du long fléchis-
74 %, plus fréquent en Afrique) est innervé dans seur du pouce, au niveau du tiers proximal du
94 % des cas par le nerf interosseux antérieur ; muscle long fléchisseur du pouce et pour le chef

» Le chef accessoire du muscle fléchisseur pro- accessoire du fléchisseur profond des doigts, les
fond des doigts (14 %) est innervé dans 60 % tendons distaux du muscle au niveau du carpe.
des cas par le nerf interosseux antérieur et Ces muscles sont localisés entre le nerf médian en
dans 40 % des cas par le nerf médian. avant et le nerf interosseux antérieur en arriere

pouvant entrainer un conflit a ce niveau par man-

Lorigine de ces muscles se fait dans la tres que de place lors de la contraction répétée [14, 15,

grande majorité des cas a la face profonde du flé- 16] (fig. 21, 22).

Fig. 21 : Dissection anatomique de la variante la plus fréquente du muscle de Gantzer : le chef
accessoire du long fléchisseur du pouce. Le nerf médian est situé en avant du tendon du muscle
accessoire. Les tendons Long Palmaire et Fléchisseur Radial du Carpe sont réclinés.

Fig. 22 : Dissection anatomique de la variante la moins fréquente du muscle de Gantzer : le chef
accessoire du fléchisseur profond des doigts avec le nerf médian situé en avant du tendon du
muscle accessoire.
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Son diagnostic est difficile par 1’électromyogra-
phie qui ne montre que des signes de dénervation
de facon décalée [17].

Limagerie intervient a trois niveaux pour préci-
ser I'intégrité des tendons fléchisseurs, rechercher
un syndrome compressif et évaluer le degré de
I’atteinte musculaire.

Léchographie, technique non invasive, dyna-
mique, rapide et peu colteuse permet d’explorer
les tendons fléchisseurs, mais également le nerf
médian sur la totalité de sa hauteur par la tech-
nique de I’ascenseur. Par ailleurs, lors d’examens
comparatifs au c6té sain, ’échographie va recher-
cher une hyperéchogénicité musculaire d’atrophie
et d’involution graisseuse constituant un signe
morphologique indirect précieux d’atteinte neuro-
geéne [18] (fig. 23).

LIRM permet une meilleure exploration des
nerfs profonds avec une résolution en contraste
supérieure. Le champ d’exploration doit étre
large, remontant au-dessus du coude a la re-
cherche d’un processus supracondylien. IIRM
permet une cartographie de la dénervation en étu-
diant la distribution des lésions musculaires et
donc d’identifier le nerf incriminé, ainsi que de
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déterminer le niveau de la lésion. En séquence
STIR et T2 avec saturation des graisses, la réso-
nance magnétique va rechercher un cedeme mus-
culaire de type neurogene traduisant une dénerva-
tion. Coedeme intéresse la totalité du muscle et
reste limité au territoire innervé. Cet cedéme peut
se voir des les 24 premieres heures de la souf-
france nerveuse. En ’absence de régénérescence
axonale, le muscle commence a s’atrophier des la
premiére semaine, puis présente dans le mois qui
suit une dégénérescence graisseuse irréversible
[3, 19, 20, 21, 22]. La séquence STIR a une sensibi-
lité de 84 % et une spécificité de 100 % pour détec-
ter les signes de dénervation [21].

Dans le cadre du syndrome du nerf interosseux
antérieur, le meilleur signe est un cedeme du
muscle carré pronateur [3, 11], mais celui-ci peut
également survenir de facon idiopathique [23]
(fig. 24).

Le traitement médical comprenant des corticos-
téroides et une immobilisation, permet en général
de juguler les symptomes.

Sans amélioration apres un traitement médical
bien conduit pendant six mois, le traitement
chirurgical doit étre proposé et tous les sites po-

Fig. 23 : Echographie d’une atteinte neurogéne du muscle Carré Pronateur. A : Coupe axiale du coté sain ; B : Coupe axiale du
coté pathologique. Comparativement au c6té sain ou I’architecture du muscle Carré Pronateur (tétes de fleche blanches) est nor-
male, du c6té pathologique le muscle est discretement épaissi et hyperéchogene (fleches blanches). Le nerf médian (petite fleche

blanche) est normal des deux cotés.
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tentiels de compression doivent étre explorés. muscle rond pronateur, arcade fibreuse du fléchis-
Cette libération nerveuse peut se faire sous endos- seur superficiel des doigts [24]. Les patients
copie qui permet de mettre en évidence les sites de doivent étre informés que l’amélioration peut
compression : bande aponévrotique au niveau du prendre plusieurs années [25, 7, 10] (fig. 25).

Fig. 24 : IRM d’une neuropathie compressive du Nerf Interosseux Antérieur. A : Coupe axiale pondérée T1 ; B : Coupe axiale
pondérée T2 Fat Sat. En séquence pondérée T1 le muscle Carré Pronateur présente une discréte dégénérescence graisseuse
(fleche noire) avec un nerf médian normal (petite fleche noire). En T2 Fat Sat les muscles Carré Pronateur (fleche blanche) et
Long Fléchisseur du Pouce (téte de fleche blanche) sont le siége d’un hypersignal témoignant d’un cedéme musculaire en rapport
avec une atteinte neurogéne.

Fig. 25 : Chirurgie du Nerf Interosseux Antérieur. Dissection du Nerf Médian (fleche
blanche) et du Nerf Interosseux antérieur (téte de fleche blanche). Le muscle Fléchis-
seur Profond des Doigts (*) est récliné.

220



La neuropathie compressive du nerf médian au
canal carpien est 100 fois plus fréquente que celle
au coude. La prévalence au sein de la population
générale est comprise entre 2 et 3 % [26] avec
50 nouveaux cas par 1000 sujets et par an [27].
Chaque année en France un peu plus de 130 000
personnes sont opérées pour ce syndrome
(400 000 aux Etats-Unis) (Haute Autorité de la
Santé 2013).

Le syndrome est en rapport avec une inadéqua-
tion contenant-contenu. Il est plus fréquent chez
les femmes que chez les hommes ainsi que dans
2 tranches d’age : entre 40 et 50 ans, et entre 60 et
70 ans. Il est le plus souvent bilatéral avec une sur-
venue des symptomes la nuit.

On décrit :

Des facteurs favorisants :
le diabete : 14 % des diabétiques auront une
neuropathie compressive du nerf médian et
jusqu’a 30 % lorsqu’ils présentent des compli-
cations neurologiques dues au diabete ;
la polyarthrite rhumatoide, la goutte, les dé-
pots de pyrophosphate de calcium, ’amylose,
I’acromégalie, les dép6ts de mucopolysaccha-
rides entrainant des syndromes du canal car-
pien chez ’enfant ;
la grossesse pour laquelle le syndrome ré-
gresse apres l’accouchement et peut récidiver
lors des grossesses ultérieures, I’hypothyroi-
die, I'obésité.

Des causes extrinseques :

muscles et tendons surnuméraires (long pal-
maire accessoire, long palmaire profond,
muscles fléchisseurs accessoires, muscles
lombricaux accessoires) ;

synovites du poignet et ténosynovites des flé-
chisseurs ;

tumeurs et pseudo-tumeurs : kystes syno-
viaux, lipomes, hémangiomes, hamartomes et
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toutes les tumeurs pouvant se développer aux
dépens des tissus de voisinage.

Et enfin des causes intrinseques : pseudo-tu-
meurs du nerf et tumeurs neurogeénes (Schwan-
nomes, neurofibromes) [1, 25, 26].

On décrit également un syndrome du canal car-
pien dynamique rencontré en pathologie profes-
sionnelle et majoré par des chocs répétés, des vi-
brations, une hyperpression. Mais, dans la trés
grande majorité des cas, le syndrome du canal
carpien est idiopathique [25, 26].

Le canal carpien est un tunnel ostéofibreux long
de 6 cm étendu du carpe a la moitié de la paume
de la main. Il est délimité en profondeur par les os
du carpe, latéralement par le tubercule du sca-
phoide et le trapéze, sur son versant médial par
l'os pisiforme et ’apophyse unciforme de I’hama-
tum (hamulus). Il est fermé en superficie par le
rétinaculum des fléchisseurs ou ligament trans-
verse du carpe, structure inextensible comportant
deux couches, l'une superficielle formée par le
tendon du muscle court palmaire, ’autre profonde
constituée de fibres transverses [28]. Le segment
proximal a hauteur du pisiforme est plus large
avec un ligament fin et relaché. Le segment distal
en regard du trapeéze est plus étroit avec un liga-
ment épais et tendu. Le canal carpien contient
neuf tendons : quatre fléchisseurs superficiels,
quatre fléchisseurs profonds et le long fléchisseur
du pouce. Il n'y a normalement pas de muscle au
sein du canal carpien. Le nerf chemine sous le réti-
naculum des fléchisseurs en superficie des fléchis-
seurs des deux et troisiéme doigts. A 5 cm du pli
cutané proximal, en amont, se détache la branche
sensitive cutanée palmaire qui innerve la partie
proximale de la paume de la main. En distalité, le
nerf médian se termine en cinq branches, la
branche récurrente motrice des muscles de 1’émi-
nence thénar et quatre branches sensitives pour
les doigts [29] (fig. 26, 26bis, 27).
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Fig. 26 : Anatomie du Canal Carpien (A, B, C) : reconstructions tomodensitométriques tridimensionnelles.

Lu : Lunatum ; Ca : Capitatum ; Sca : Scaphoide ; Pi : Pisiforme ; Tr : Trapeze ; HH : Hamulus de I’'Hamatum ; F : Fléchisseur
Superficiel des doigts (1, 2, 3, 4) ; P : Fléchisseur Profond des doigts (1, 2, 3, 4) ; FP : Long Fléchisseur du Pouce.

Le tunnel ostéofibreux est localisé a la face palmaire du 3¢ rayon (lunatum [Lu], capitatum [Ca]) fermé par le retinaculum des flé-
chisseurs (rouge) tendu, en proximal, du scaphoide (Sca) au pisiforme (Pi) et en distal, du trapeze (Tr) a 'hamulus de ’hamatum
(HH). 11 contient neufs tendons (4 fléchisseurs superficiels [S], 4 fléchisseurs profonds [P] et le long fléchisseur du pouce [FP]).
Le nerf médian (vert) est localisé sous le rétinaculum en superficie des fléchisseurs superficiels des deux et troisiemes doigts.
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Fig. 26 bis

A :Coupe anatomique du ca-
nal carpien passant par le
scaphoide et le pisiforme.

B : Vue palmaire du canal car-
pien avec les branches ter-
minales du nerf médian et
du nerf ulnaire.
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Fig. 27 : Anatomie du Canal Carpien : Coupes échographiques axiales proximale (A) et distale (B). Coupes en résonance magné-

tique axiales proximale (C) et distale (D).

Sca : Scaphoide ; Pi : Pisiforme ; Tra : Trapeze ; Ham : Hamatum ; FS : Fléchisseur Superficiel des doigts ; LFP : Long Fléchis-
seur du Pouce ; FRC : Fléchisseur Radial du Carpe. Au niveau proximal (A, C) le ligament transverse du carpe est plus fin et
relaché (petites fleches blanches). Au niveau distal (B, D) le ligament transverse du carpe est plus épais et tendu (tétes de fleche
blanches). Le nerf médian (fleche blanche) est localisé sous le ligament en superficie des fléchisseurs superficiels des deux (FS

II) et troisiemes (FS III) doigts.

Au sein du canal carpien, le nerf peut présenter
une variante anatomique appelée nerf médian bi-
fide, en cheminant sous forme de deux faisceaux,
la plupart du temps avec persistance d’une artere
médiane qui peut se thromboser. La prévalence
des nerfs médians bifides est de 2,8 a 18 % dans la
population. La présence d’un nerf médian bifide
prédispose a la survenue d’un syndrome du canal
carpien du fait de sa surface de section supérieure
a celle d’'un nerf médian normal. Les nerfs mé-
dians bifides représentent 0,8 a 19 % des syn-
dromes du canal carpien [28, 30, 31] (fig. 28).
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Physiopathologie

Les deux éléments physiopathologiques a 1’ori-
gine du syndrome du canal carpien sont la com-
pression et les microtraumatismes par traction
répétée. En temps normal au niveau d’'un défilé
anatomique et en fonction des mouvements de
Iarticulation voisine, le nerf peut se déplacer
grace a des possibilités de glissement par rapport
aux structures de voisinage. Lamplitude de glisse-
ment du nerf médian peut atteindre 7 mm au
coude et 14 mm au poignet. Toute limitation de la



Fig. 28 : Nerf médian bifide a ’échographie. Le nerf est
formé de deux cordons asymétriques (petites fleches) sépa-
rés par une artériole centrale (téte de fleche). La surface de
section cumulée est mesurée a 8,2 mm?. Le nerf est localisé
sous le ligament transverse du carpe (fleche) en superficie
du fléchisseur superficiel du majeur (FS III) hypoéchogéne
du fait d’'un artefact d’anisotropie.

liberté du nerf va occasionner des lésions par trac-
tion sur les enveloppes neurales interférant avec
la vascularisation intraneurale, sachant que le
nerf peut subir un étirement de 20 % de sa lon-
gueur sur un segment donné avant que ne sur-
viennent ces lésions [32].

La premiere conséquence de la compression ner-
veuse est une diminution de la circulation intra-
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neurale avec, au stade précoce de la maladie, les
premiers signes de souffrance se présentant sous
forme d’un simple cedeme du nerf. Cet cedeme va
entrainer une augmentation de calibre du nerf et
un bombement du rétinaculum des fléchisseurs.

En cas de compression prolongée, 1'ischémie
neurale est plus importante, entrainant des
troubles de la perméabilité capillaire des vais-
seaux périneuraux avec cedeme interstitiel abou-
tissant a un véritable “syndrome des loges”. En cas
de compression prolongée, ce phénomeéne sera
suivi de lésions de démyélinisation focale et de
dégénération axonale avec réaction fibreuse inter-
fasciculaire épineurale et épaississement de I’en-
semble des enveloppes conjonctives du nerf [26].

Clinique

Le diagnostic de syndrome du canal carpien re-
pose sur 'anamnese, I’examen clinique et les tests
de provocation.

La clinique se présente sous forme de paresthé-
sies et de dysesthésies irradiant aux doigts avec
engourdissement se majorant la nuit, lors des
mouvements répétés de flexion-extension, lors de
la préhension ou avec les vibrations. Lexistence
d’acroparesthésies nocturnes est le symptome le
plus sensible (96 %) [26].

Au début, les patients présentent une simple
maladresse suite a la faiblesse musculaire du
pouce. Les atteintes chroniques et séveres abou-
tissent a une amyotrophie de I’éminence thénar.

Lexamen clinique repose sur deux examens : la
manceuvre de Tinel, la plus spécifique (la percus-
sion du canal carpien entraine une majoration des
paresthésies) et la manceuvre de Phalen, la plus
sensible (la flexion forcée du poignet majore la
symptomatologie).



Diagnostic et examens
complémentaires

Electroneuromyographie

Dans la majorité des cas, 'imagerie n’est pas
nécessaire au diagnostic, la clinique, confirmée
par l’électroneuromyographie étant suffisante.
Les deux principales mesures lors d’une étude
neurophysiologique sont la mesure de la latence
motrice distale et la mesure de la vitesse de
conduction sensitive, ce qui permet de quantifier
la sévérité de 'atteinte. La sensibilité et la spéci-
ficité de I’électromyogramme sont respective-
ment de 70 et 82 %. Il peut cependant étre positif
dans 0 a 46 % des sujets asymptomatiques et
négatifs dans 16 a 24 % des patients ayant un
diagnostic clinique de canal carpien. Les faux
négatifs sont essentiellement présents dans les
formes débutantes [33].

Le nerf médian au canal carpien... et ailleurs

En regle générale, il est recommandé en cas de
doute avant une décision chirurgicale, et dans le
cadre d’'une reconnaissance de maladie profes-
sionnelle [26].

Limagerie est intéressante quand une cause se-
condaire est suspectée, et qu’il existe un doute
diagnostique, une présentation atypique ou une
récidive postopératoire.

Radiographie et examen
tomodensitométrique

En plus du bilan radiographie standard, I'inci-
dence axiale du canal carpien en hyperextension
peut étre intéressante a la recherche de fracture,
d’ostéophytes ou de calcifications. En cas de dou-
leurs, cette incidence est de réalisation difficile. Le
bilan peut alors étre réalisé par un examen to-
modensitométrique (fig. 29).

Fig. 29 : Incidence radiologique du Canal Carpien (A). Coupes axiales tomodensitométriques a hauteur du Scaphoide/

Pisiforme (B) et du Trapeze/Capitatum (C).

P : Pisiforme ; S : Scaphoide ; T : Trapéze ; HH : Hamulus de I'Hamatum ; CC : Canal Carpien
Sur ’examen tomodensitométrique réalisé apres injection de produit de contraste iodé au niveau du compartiment
meédiocarpien, il existe une opacification a rétro de la gaine des tendons fléchisseurs au sein du canal carpien.
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Alors que I’électroneuromyographie donne des
informations fonctionnelles, I’échographie va don-
ner des renseignements morphologiques. Elle per-
met I’étude du nerf en totalité complétée par des
manceuvres dynamiques. Elle peut a la fois étudier
les modifications architecturales du nerf, recher-
cher les variantes anatomiques et mettre en évi-
dence les causes favorisantes, en particulier les
processus occupants du canal tels les kystes mu-
coides, les ténosynovites, les tumeurs des tissus
mous, les hypertrophies musculaires et les muscles
accessoires.

Une étude a montré la positivité des signes
échographiques chez 31 % des patients présen-
tant des signes cliniques de canal carpien avec
électromyographie négative, en particulier dans
les phases précoces du syndrome quand le nerf
ne présente pas de dysfonctionnement lors de
I’examen électrophysiologique [34]. Les modifi-
cations architecturales du nerf a 1’échographie
préceédent les troubles de la conduction dans les
stades précoces de l'atteinte nerveuse. Certains
auteurs préconisent l'utilisation de I’échographie
pour le diagnostic précoce et le passage a 1’élec-
tromyographie pour confirmer I’atteinte si I’écho-
graphie initiale est négative. Mais en pratique,
dans la grande majorité des cas, c’est 1’électro-
myographie qui reste utilisée comme examen de
référence diagnostique et I’échographie réservée
aux cas douteux ou dans les cas de discordance
clinique [29].

Lexamen se fait patient assis, poignet au repos
sur un coussin ou sur la table d’examen, I’avant-
bras en supination, les doigts en semi-extension et
position neutre. Lexploration se fait par coupes
longitudinales et axiales par la méthode de I'as-
censeur le long de I’axe nerveux.

Léchographie va rechercher des modifications
architecturales du tunnel carpien a l’origine de
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laugmentation de pression intracanalaire et des
modifications architecturales du nerf lui-méme
(fig. 30).

Le diagnostic échographique de compression
nerveuse repose sur plusieurs signes, les princi-
paux sont :

La disparité de calibre du nerf avec un épais-
sissement en amont du site de compression et
un amincissement au niveau du site de com-
pression entrainant un “Notch Sign” avec pos-
sibilité de déformation en sablier lors du pas-
sage sous le rétinaculum. Dans de rares cas,
I’épaississement du nerf peut-étre plutdt distal
[29, 35]. Ceci s’accompagne d’une diminution
de la mobilité et de la compliance du nerf dans
le plan sagittal [36] (fig. 31, 32).
Laugmentation de la surface de section du
nerf a hauteur du scaphoide — pisiforme avec
une valeur seuil de 12 mm? (valeurs normales
de 6,1 a 10,4 mm?) et une sensibilité diagnos-
tique de 95 %, alors que pour une surface de
section entre 8,5 et 12 mm? la sensibilité est de
87 % [32, 37, 38]. Dans le cas d’un nerf médian
bifide, on fait la somme de la surface des
branches latérale et médiale du nerf avec une
surface seuil de 14 mm? [29]. La valeur de la
surface de section du nerf augmente avec la
sévérité de l’atteinte. Il existe une relation li-
néaire entre ’'augmentation de calibre du nerf
et la diminution de la conduction. Apres traite-
ment, la surface de section du nerf met entre
2 et 18 mois pour se normaliser [29, 39] ;

Ce diagnostic peut encore étre renforcé en
mesurant le différentiel entre la surface de
section du nerf au niveau de I’avant-bras
(carré pronateur) et celle au niveau du poi-
gnet (scaphoide-pisiforme) qui, quand elle
est supérieure a 2 mm?, augmente la sensibi-
lité a 99 % et la spécificité a 100 %. Dans le
cas d’un nerf médian bifide, le delta entre les
deux mesures doit étre supérieur a 4 mm?
avec une spécificité supérieure a 90 [30, 31,
40] (fig. 33).
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Fig. 30 : Ténosynovite des fléchisseurs. Coupes échographiques axiales (A, C) et longitudinales (B, D) en Doppler couleur et
énergie sur le canal carpien. Epanchement avec synovite et hyperhémie au Doppler (fleches blanches) de la gaine des fléchisseurs
avec hyperhémie (petites fleches orange) également présente au sein du nerf médian (petites fleches blanches).

» Chyperhémie intraneurale au Doppler couleur « La mesure du rapport d’aplatissement qui di-
due a la congestion des veines épi et endoneu- vise le diametre transversal du nerf par son
rales, 4 'cedéme nerveux et a I'insuffisance de diametre postéro-antérieur : une valeur supé-
la vascularisation de suppléance [41]. rieure a quatre est associée au syndrome du

canal carpien [28].

D’autres signes sont moins spécifiques :

- La modification de I’échogénicité du nerf avec
perte de I’aspect fasciculé ;

- Lépaississement et le bombement du rétinacu-

Un argument supplémentaire dans le diagnostic
de canal carpien peut étre la présence d’une va-
leur élevée du ratio coupleur/nerf médian en so-
noélastographie qui reste cependant dépendant de

lum supérieur a 4 mm mesuré entre le point la température cutanée et du tonus sympathique.
culminant de la voussure et une ligne droite Létude par sonoélastographie a également montré
tangente au sommet de 'hamulus de ’hama- une “rigidité nerveuse” qui diminue six semaines
tum et au tubercule du trapéze (fig. 34) ; apres injection de corticostéroides [27, 38].
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Fig. 31 : Disparité de calibre du nerf médian a ’entrée du canal carpien. Coupe échographique axiale (A, B) et sagittale
(C). Hypertrophie du nerf médian (fleches blanches) mesurée a 19 mm? de surface de section en amont du rétinaculum
des fléchisseurs (petites fleches blanches) avec diminution de calibre (tétes de fleche blanches) sous le ligament trans-
verse du carpe. Le nerf est par ailleurs le siége d’une hyperhémie au Doppler énergie (fleche orange). Il n’y avait pas
d’anomalie des tendons fléchisseurs sous-jacents (¥).

Fig. 32 : Chirurgie a ciel
ouvert du canal carpien. Le
rétinaculum des fléchisseurs
(*) est récliné. Il a laissé en
regard de son bord proxi-
mal une empreinte sur le
nerf (fleche) correspondant
au “notch sign”. Le nerf est
aplati (petite fleche) sous le
rétinaculum et épaissi (téte
de fleche) en amont.
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Fig. 33 : Mesure différentielle de la surface de section du nerf médian au poignet et a ’avant-bras. Coupe axiale du poignet a
hauteur du niveau Pisiforme/Scaphoide (A, B, C). Coupe axiale de I’avant-bras a hauteur du muscle Carré Pronateur (D, E, F).
Sca : Scaphoide ; Pi : Pisiforme ; NM : Nerf Médian ; NU : Nerf Ulnaire

La surface de section du nerf médian (vert NM) est mesurée dans le canal carpien (jaune) sous le ligament transverse du carpe
(rouge) et au niveau du tiers distal de ’avant-bras en superficie du muscle Carré Pronateur (mauve). Dans ’exemple, le delta est
mesuré a 2,8 mm?.

Fig. 34 : Mesure du bombe-
ment du rétinaculum des flé-
chisseurs a ’échographie.
TRA : Trapéze

HAM : Hamatum

Nerf médian en vert. Le bom-
bement (B) est mesuré sur
la perpendiculaire a la ligne
tangente a la surface de 1’apo-
physe unciforme de I’hama-
tum (HAM) et du tubercule du
trapeze (TRA) au niveau du
sommet de la voussure du réti-
naculum (rouge). Il est consi-
déré comme pathologique
quand il est supérieur a 4 mm.
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Léchographie peut cependant étre normale dans
20 % des cas de canal carpien débutant. En cas
d’hypertrophie nerveuse importante, la mesure de
la surface de section maximale du nerf au sein du
canal carpien suffit. Quand I’hypertrophie est plus
modérée, ’association de plusieurs criteres ren-
force le diagnostic. En cas de récidive de la symp-
tomatologie, I’échographie peut également mettre
en évidence la présence d’une section incomplete
du rétinaculum des fléchisseurs [28], voire une fi-
brose périneurale qui se présente comme une
zone hypoéchogeéne irréguliére au voisinage du
nerf médian. Lexamen dynamique peut montrer
les adhérences entre le nerf médian et les struc-
tures adjacentes [35].

Elle intervient en seconde intention en recher-
chant des anomalies morphologiques et de signal
du nerf, mais également une étiologie intracana-
laire. Les anomalies morphologiques sont les
mémes que celles détectées a I’échographie : aug-
mentation de surface proximale du nerf, réduction
de surface distale, bombement du rétinaculum.
Lhypersignal du nerf en séquence T2 avec satura-
tion des graisses traduirait I’cedeme et la démyéli-
nisation, mais son appréciation reste difficile, es-
sentiellement subjective [42]. Lhyposignal tardif
correspondrait a la fibrose. Apres injection de ga-
dolinium, le rehaussement du nerf médian tradui-
rait 'cedéme et I’absence de rehaussement tardif
la fibrose et I’ischémie [43].

LIRM permet de faire le méme bilan des causes
extrinseques et intrinséques que I’échographie,
mais est plus pertinente pour la cartographie pré-
thérapeutique des processus occupants et en par-
ticulier des tumeurs et pseudotumeurs du nerf
médian, quelle que soit leur localisation au niveau
du membre supérieur (fig. 35-40).
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Limagerie en tenseur de diffusion par IRM 3 T
offre une information sur la continuité du nerf et
donc sur sa microstructure. La mesure focale de la
fraction d’anisotropie du nerf médian au carpe dis-
tal est tres sensible et spécifique pour prédire une
souffrance nerveuse. Une différence supérieure ou
égale a 0,058 des valeurs de la fraction d’anisotro-
pie mesurée entre I’articulation radio-ulnaire dis-
tale et le carpe distal constitue un critere objectif
de souffrance du nerf médian [44, 45, 46].

LIRM permet également en association avec
I’électromyogramme de détecter les signes de dys-
fonction neurale persistant apres un geste chirur-
gical en recherchant un effet de masse sur le nerf,
en déterminant la qualité de la libération canalaire
et en analysant la fibrose par I'injection de gadoli-
nium qui va permettre d’étudier la vascularisation
du tissu cicatriciel [47].

La neuropathie compressive du nerf médian au
canal carpien est une pathologie fréquente a la
présentation clinique la plupart du temps typique.
En cas de tableau clinique incomplet ou inhabi-
tuel, I’électromyogramme peut venir confirmer le
diagnostic et préciser le degré de sévérité de I’at-
teinte. Cependant, dans les formes précoces, cet
examen peut étre pris en défaut et I'imagerie, par
I’échographie, peut venir apporter quelques sé-
rieux arguments en faveur du diagnostic : la dispa-
rité de calibre du nerf sous le rétinaculum des flé-
chisseurs avec une hyperhémie intra et périneu-
rale, une surface de section du nerf supérieure a
12 mm?2, un delta de surface de section entre le
poignet et 'avant-bras supérieur a 2 mm?2. Elle
peut également d’emblée indiquer la présence de
variantes anatomiques voire d’identifier certains
processus occupants intracanalaires pouvant mo-
difier la prise en charge thérapeutique.



Le nerf médian au canal carpien... et ailleurs

Fig. 35, 36 : Compression du nerf médian par un kyste mucoide d’origine articulaire.
Exploration par coupe axiale T1 (A), 3 plans T2 avec saturation des graisses (B, C, D,
E) et sagittale T1 avec saturation des graisses apres injection de gadolinium. Le versant
profond du bord radial du canal carpien est le siege d’'un syndrome de masse de signal
liquidien, hypointense T1 (tétes de fleche blanches), hyperintense T2 (fleches blanches)
correspondant a un kyste mucoide d’origine articulaire qui prenait son origine au voi-
sinage du segment palmaire du ligament scapholunaire. Le kyste entraine un effet de
masse sur le nerf médian bifide (petites fleches blanches) qui présente un hypersignal
en séquence pondérée T2 (tétes de fleche jaunes) et un rehaussement focalisé apres
injection de gadolinium (petites fleches jaunes) alors que le kyste ne se rehausse que
trés discretement en périphérie apres injection (tétes de fleches noires). A noter un ilot
condensant bénin du capitatum (astérisque jaune).
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Fig. 37 : Lipome du canal carpien. Exploration dans les trois plans en séquence pondérée T1 (A, B, C, D)
et axiale T2 apreés saturation des graisses. La partie distale du canal carpien est le siége d’un syndrome
de masse polylobé dont le signal suit celui de la graisse sous-cutanée : il est hyperintense en séquence
pondérée T1 (fleches) et “s’éteint” en séquence pondérée T2 (tétes de fleche). Il entraine une compres-
sion du nerf médian et de ses branches de division (petite fleche).

Iig. 38 : Canal carpien clinique dans le cadre d’un synovialosarcome de la paume de la main. Explora-
tion par coupe axiale pondérée T1 (A), axiale pondérée T2 apres saturation des graisses (B) et 3 plans
T1 apres saturation des graisses et injection de gadolinium (C, D, E). Volumineux syndrome de masse
des tissus mous palmaires hypointense en T1 (tétes de fleche blanches), hyperintense hétérogéne en T2
(petites fleches blanches) avec rehaussement hétérogéne périphérique apres injection de gadolinium
(fleches blanches). La lésion refoule les tendons fléchisseurs (fleches noires). Les branches du nerf
médian n’étaient pas individualisables.
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Fig. 39, 40 : Schwannome du Nerf médian localisé a I’avant-bras. Echographie par coupes longitudinales (A,
B) et axiales (C, D). Exploration en résonance magnétique par coupe axiale pondérée T1 (E), axiale et sagittale
pondérée T2 aprés saturation des graisses (F, G, I) et coronale T1 aprés saturation des graisses et injection
de gadolinium (H). A I’échographie syndrome de masse tissulaire ovoide (fleches blanches), 2 composante
liquidienne (*), avec hyperhémie au Doppler couleur (petites fleches orange), localisé entre les muscles fléchis-
seurs superficiels et profonds, et “branché” sur le nerf médian (petites fleches blanches). A 'IRM la lésion est
bien limitée, hypointense en T1 (tétes de fleche jaunes), hyperintense hétérogene en T2 (fleches jaunes), avec
rehaussement de la composante tissulaire apres injection de gadolinium (fleche noire). Il existe également une
continuité avec le nerf médian (petites fleches jaunes).

233



Les compressions proximales du nerf médian
sont beaucoup moins fréquentes, essentiellement
localisées autour du coude. La clinique peut étre
évocatrice, mais I’électromyogramme est souvent
peu spécifique. Léchographie peut alors étre inté-

Le nerf périphérique

ressante en explorant le nerf sur la totalité de son
trajet. Elle est souvent complétée par une IRM a la
recherche d’'un syndrome de masse ou d’une at-
teinte musculaire de type neurogene.
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LE NERF ULNAIRE AU COUDE... ET AILLEURS

Le nerf ulnaire est un nerf mixte. Il participe a
I'innervation motrice d’une partie des muscles de
lavant-bras et des muscles intrinseques de la
main, et assure I'innervation sensitive du bord ul-
naire de la main, du 5¢ doigt et de la moitié ulnaire
du 4¢ doigt.

La pathologie du nerf ulnaire est variée, les syn-
dromes canalaires a hauteur du coude et du poi-
gnet étant les plus fréquents. La compression du
nerf ulnaire au coude constitue en fréquence le
deuxiéme syndrome canalaire du membre supé-
rieur apres le canal carpien. Lincidence annuelle
est estimée entre 21 et 25/100 000. Nous retien-
drons, pour se conformer a la littérature interna-
tionale, le terme de “tunnel cubital” a hauteur du
coude et de “tunnel ulnaire distal” ou mieux “loge
de Guyon” a hauteur du poignet.

La bonne connaissance de I’anatomie et de la pa-
thologie spécifique du nerf ulnaire permet d’appor-
ter des réponses thérapeutiques satisfaisantes a des
patients chez qui le diagnostic a bien souvent erré.

Le nerf ulnaire, issu du faisceau médial du
plexus brachial (C8-T1) est constitué de fibres mo-
trices et sensitives et chemine jusqu’a 'extrémité
distale du membre supérieur par ses branches de
division (fig. 1). Apres avoir quitté la fosse axil-
laire, il descend dans le sillon bicipital médial,
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donc en situation antérieure, puis traverse le sep-
tum intermusculaire médial qui sépare les groupes
musculaires fléchisseurs et extenseurs du coude,
pour se positionner postérieurement [1].

Nerf ulnaire. Schéma anatomique.



Environ 8 cm au-dessus de 1’épicondyle médial,
il chemine sous une arcade fibreuse présente dans
70 % des cas, I’arcade de Struthers [2-4]. Lexis-
tence de cette arcade, parfois contestée, a été vali-
dée par un travail anatomique récent [3].

Le nerf ulnaire ne donne aucune branche colla-
térale au bras [1].

Entre le septum et le chef médial du triceps, il
traverse le coude en situation médiale et posté-
rieure via un canal ostéofibreux sous 1’épicondyle
meédial, le tunnel cubital. Le plancher du tunnel est
constitué de fibres issues de la capsule articulaire
et du ligament collatéral médial ; il est fermé su-
perficiellement par le ligament épitrochléo-olécra-
nien ou rétinaculum du tunnel cubital, puis par
I’aponévrose du muscle fléchisseur ulnaire du
carpe (ligament arqué). Le rétinaculum du tunnel
cubital est inconstant, plus ou moins épais et peut
étre remplacé par le muscle anconé médial.

En général, deux rameaux articulaires naissent
au coude dans le tunnel cubital et innervent la par-
tie postérieure de ’articulation.

A la partie proximale de I’avant-bras, le nerf ul-
naire chemine entre les deux chefs du muscle flé-
chisseur ulnaire du carpe pour se positionner dans
la loge antébrachiale antérieure. I chemine en-
suite en position profonde et latérale par rapport
au muscle fléchisseur ulnaire du carpe et médiale
par rapport a I’artére ulnaire.

A Pavant-bras, le nerf ulnaire donne deux ra-
meaux moteurs aux fléchisseurs ulnaires du carpe
(flexion et adduction du poignet) et profond des
doigts (3¢ et 4¢ chefs, flexion de la derniére pha-
lange des 4¢ et 5¢ doigts) [1].

La branche sensitive cutanée palmaire nait a
hauteur du tiers moyen de I’avant-bras, chemine a
la partie antérieure de I’avant-bras et du poignet
sans traverser la loge de Guyon et assure 'inner-
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vation de la partie proximale du bord ulnaire de la
paume de la main.

La branche sensitive cutanée dorsale nait plus
distalement, 5 cm au-dessus du poignet en général,
et apres étre passée entre le muscle carré pronateur
et la partie distale du muscle fléchisseur ulnaire du
carpe, innerve la face dorsale du bord ulnaire de la
main, du 5° doigt et de la moitié ulnaire du 4¢ doigt.

Au poignet, le nerf ulnaire chemine dans la loge
de Guyon, un tunnel ostéofibreux triangulaire fer-
mé superficiellement par une expansion du rétina-
culum des fléchisseurs. Elle contient le nerf ul-
naire, ’artere et les veines ulnaires entourés de
tissu graisseux.

On lui décrit une partie proximale a hauteur du
pisiforme, une partie moyenne entre le pisiforme
et 'hamatum et une partie distale a hauteur de
I’hamatum et en dessous :

la partie proximale est limitée en avant par
I’aponévrose palmaire, des fibres provenant
du rétinaculum des fléchisseurs et du muscle
fléchisseur ulnaire du carpe, en arriere par le
rétinaculum des fléchisseurs, et en dedans par
le pisiforme ;

la partie moyenne est limitée en avant par
I’aponévrose palmaire, en arriere par le rétina-
culum des fléchisseurs, et en dedans par le
muscle abducteur du 5°¢ doigt. Le canal est un
peu plus large transversalement qu’au versant
proximal ;

la partie distale est limitée en avant par I’apo-
névrose palmaire, en arriére par ’hamulus de
I’hamatum, et en dedans par le muscle abduc-
teur du 5¢ doigt. Le canal de Guyon est divisé
en deux loges séparées par ’arcade fibromus-
culaire du muscle court fléchisseur du 5°¢ doigt,
une loge superficielle et une loge profonde.

Le nerf ulnaire se divise a hauteur de ’hamatum
en deux rameaux terminaux, un rameau superfi-
ciel sensitif et un rameau profond moteur [5, 6].



Le nerf ulnaire donne une petite branche mo-
trice pour le court palmaire.

A hauteur de la main, la branche profonde in-
nerve les muscles adducteur (adduction du V),
court fléchisseur (flexion de la premiere phalange
du V) et opposant (action en avant et en dehors en
opposition du pouce) du 5¢ doigt. En avant des in-
terosseux, elle donne des rameaux aux interos-
seux I a IV dorsaux (écartement des doigts, flexion
de la premiere phalange et extension des deux
autres) et palmaires (rapprochement des doigts,
flexion de la premiere phalange et extension des
deux autres) ; les nerfs interosseux des 3¢ et 4¢ es-
paces donnent un filet nerveux aux lombricaux III
et IV (flexion de la premiére phalange et extension
des deux autres phalanges de IV et V).

La branche profonde se termine par trois ra-
meaux destinés a I’adducteur et au faisceau pro-
fond du court fléchisseur du pouce (adducteur et
fléchisseur du pouce), ainsi qu’aux premiers inte-
rosseux dorsal et palmaire [1].

La branche sensitive superficielle innerve la
peau de la partie distale du versant ulnaire de la
paume de la main et de la face palmaire du 5°¢ et de
la moitié du 4°¢ doigt (nerf collatéral ulnaire de
lauriculaire et du nerf interdigital du 4¢ espace).

VARIANTES

Le nerf ulnaire est bifide ou trifide au coude dans
environ 20 % des cas, sans prédominance de sexe
ou de latéralité, et ceci sans aucun caractere pa-
thologique [7]. Une rare communication entre nerf
radial et nerf ulnaire au bras a été rapportée [8].

Plusieurs variantes musculaires au coude, a
l’avant-bras et au poignet notamment peuvent
éventuellement étre responsables de phénomeénes
compressifs du nerf ulnaire [9].
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Le nerf ulnaire au coude... et ailleurs

Lanconé médial au coude, le muscle long pal-
maire et le muscle abducteur accessoire du V au
poignet représentent des causes potentielles de
compression du nerf ulnaire. Ils seront abordés
individuellement en fonction de leur situation
anatomique.

On connait également le caractére potentielle-
ment mobile de certains nerfs périphériques et
notamment du nerf ulnaire au coude lors des
mouvements de flexion/extension. Cette mobilité
peut étre physiologique, mais elle est plus ample
et plus fréquemment observée en cas de neuropa-
thie ulnaire [10].

LES SYNDROMES CANALAIRES
Syndrome du tunnel cubital
Clinique

On observe une douleur médiale du coude plus
ou moins associée a des troubles sensitifs des
deux faces du bord ulnaire de la main et des deux
derniers doigts, avec un début souvent insidieux
et lent, les atteintes motrices étant plus tardives
[11, 12].

Etiologies

Ce syndrome est en rapport avec une diminution
du volume du tunnel cubital entrainant une aug-
mentation exagérée de sa pression interne en
flexion du coude. On peut donc observer une symp-
tomatologie clinique consécutive a des périodes de
flexion prolongée. La compression pathologique
peut étre aigué (souvent post-traumatique), subai-
gué (activités itératives professionnelles comme
les chauffeurs routiers et les utilisateurs impor-
tants de téléphones portables ou sportives comme
les pitchers notamment) ou chronique (compres-
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sion par processus occupant : Kystes, ostéophytes
ou cicatrices) [13, 14]. Une thrombose veineuse
compressive a été rapportée au coude [15].

I1 faut noter que la subluxation ou la luxation du
nerf ulnaire lors de la flexion du coude est obser-
vée chez 16 a 20 % de la population générale
asymptomatique, et que dans ce cadre, elle est bi-
latérale dans % des cas [11, 16-18].

Le bombement du ligament collatéral médial,
I’hypertrophie du ligament épitrochléo-olécra-
nien, I’hypoplasie de la gouttiére [19], ’hypertro-
phie du chef médial du muscle triceps brachial ou
une anomalie de son insertion distale, la présence
d’un muscle anconé médial [9, 20-22] favorisent la
compression du nerf ulnaire [9, 23-28].

Le muscle anconé médial est un muscle aberrant
postéromédial du coude, qui s’étend transversale-
ment de I’épicondyle médial a I’olécrane; il suit
exactement le méme trajet que le ligament épitro-
chléo-olécranien. Sa petite taille ne le rend pas
palpable. Il se contracte en extension et peut étre
considéré comme un muscle accessoire du chef
médial du triceps brachial. Sa prévalence est esti-
mée suivant les études de 1 a 34 % [9] (fig. 2-4).

Fig. 3 : Muscle anconé médial.
Coupe axiale échographique
postéromédiale du coude. Le
muscle anconé médial (fleche
blanche), s’étendant entre
I’épicondyle médial (EM) et
I’olécrane (Olé), cravate le nerf
ulnaire qui est épaissi et hypoé-
chogeéne (fleche creuse).
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Fig. 2 : Muscle anconé médial. Structure musculaire surnu-
méraire postérieure (fleche noire) entre I’épicondyle médial
(EM) et I'olécrane (Olé), recouvrant le nerf ulnaire dans le
tunnel cubital (fleche creuse).
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Fig. 4 : Muscle anconé médial. Coupes axiales IRM en pondération T1 (a) et T1 Fat Sat avec injection intraveineuse de Gado-
linium (b). Visualisation du muscle anconé médial (fleche blanche) recouvrant le nerf ulnaire (fleche creuse), qui présente un
discret rehaussement a I'injection intraveineuse de gadolinium témoignant de la neuropathie.

Des compressions par implant contraceptif ou
dans le cadre d’une sarcoidose ont été rapportées
[29, 30].

Imagerie

La radiographie standard recherche des anoma-
lies osseuses, notamment une ostéophytose com-
pressive, une ostéochondromatose, un cal osseux
hypertrophique [23, 24].

Fig. 5 : Syndrome du tunnel
cubital. Coupe longitudinale
échographique postéromédiale
du coude. Epaississement si-
gnificatif et hypoéchogénicité
du nerf ulnaire au coude témoi-
gnant de la neuropathie.
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Méme si I’électromyogramme reste la technique
de référence, I’échographie présente une excel-
lente sensibilité (77 %) et parait méme supérieure
dans certains cas [31].

Léchographie est '’examen d’imagerie de choix,
permettant une analyse statique et dynamique du
nerf dans le tunnel cubital. Elle doit étre compara-
tive et dynamique [7, 18, 19, 32]. On recherche une
augmentation significative de sa surface en section
en s’aidant de ’examen controlatéral (fig. 5), une



disparition de sa structure fasciculaire normale
(fig. 6), une hyperhémie en Doppler énergie (fig. 7),
un épaississement du ligament épitrochléo-olécra-
nien. La surface en section du nerf ulnaire normal
a été évaluée échographiquement sur une série de
400 sujets sains a 7,9 = 3, 1 mm? [7]. En cas de
souffrance, le nerf présente une augmentation de
taille en amont de la zone de compression [33].

Léchographie doit rechercher une compression
locale, notamment une ostéophytose, une masse

Fig. 6 : Syndrome du tunnel cubital. Coupes axiales écho-
graphiques postéromédiales du coude, de proximal a distal
(a>c). Augmentation significative progressive en section et
hypoéchogénicité du nerf ulnaire (fleches creuses) au coude,
entre I’épicondyle médial (EM) et I'olécrane (Olé), témoi-
gnant de la neuropathie (Courtesy S Bianchi).
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ou un muscle anconé médial. Ce dernier est bien
visible en coupes axiales comme une masse d’écho-
structure musculaire, distincte du triceps brachial
et du chef ulnaire du fléchisseur ulnaire du carpe.
On peut observer des 1ésions kystiques d’origine
articulaire [34].

Tardivement, on peut observer des signes de
dénervation musculaire du fléchisseur ulnaire du
carpe, du fléchisseur profond des 4¢ et 5¢ doigts,
des muscles intrinséques de la main. Cette déner-
vation se matérialise par une diminution du vo-
lume des muscles et par une augmentation diffuse
de leur échogénicité.

Le Doppler Couleur permet d’augmenter la sen-
sibilité de I’échographie [35].

Lanalyse dynamique dans laquelle ’échographie
est reine s’attache a mettre en évidence une su-
bluxation ou une luxation du nerf qui peut étre asso-
ciée a une subluxation ou une luxation du chef mé-
dial du triceps brachial (snapping triceps) lors des
mouvements de flexion du coude [10, 27] (fig. 8).

Fig. 7 : Syndrome du tunnel cubital. Coupes longitudinales
échographiques postéromédiales du coude en mode B (a) et
en mode Doppler Couleur (b). Visualisation de I’hyperhémie
du nerf ulnaire épaissi en mode Doppler Couleur témoi-
gnant de la neuropathie (Courtesy S Bianchi).
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En IRM, on recherche une augmentation de ca-
libre du nerf, une augmentation de son signal en
pondération T2 (parfois présente chez les sujets
asymptomatiques) (fig. 9) [33], un facteur com-
pressif local comme pour I’échographie, et une
prise de contraste du nerf aprés injection intravei-
neuse de gadolinium (fig. 10) [25]. LIRM est I’exa-
men le plus sensible dans la mise en évidence de la
souffrance musculaire, notamment au stade pré-
coce [36-38].

La tractographie (tenseur de diffusion) est de
plus en plus utilisée dans la détection des neuro-
pathies périphériques [25, 39-43], avec une bonne
concordance entre les lésions nerveuses et les ter-
ritoires musculaires atteints [41].

Fig. 8 : Luxation du nerf ulnaire et snapping triceps. Coupes
axiales échographiques dynamiques postéromédiales du coude
(de flexion a extension). En (a), le nerf ulnaire (fleches creuses)
et le chef médial du triceps brachial (fleches blanches) sont en
situation postérieure par rapport a I’épicondyle médial (EM). En
(b), lors de I’extension progressive, luxation antérieure du nerf
ulnaire, complétée par la luxation antérieure partielle du chef
médial du triceps, en (c) lors de I’extension compléte.

Fig. 9 : Syndrome du tunnel
cubital. Coupes axiales IRM
du coude en pondération T1
(a) et en pondération T2 Fat
Sat (b). Le nerf ulnaire (fleches
creuses) est épaissi et présente
un hypersignal marqué en
pondération T2.
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A noter qu’en postopératoire, en échographie
comme en IRM, les anomalies morphologiques
préopératoires du nerf persistent au moins un an
et qu’en cas de sollicitation intensive et répétée, la
plupart des patients présentant des anomalies
morphologiques sont asymptomatiques [44].

Diagnostic différentiel

Suivant les cas, on doit évoquer une compres-
sion ulnaire au poignet, une névralgie cervico-bra-
chiale, un syndrome de la traversée cervico-thora-
cique, une sclérose latérale amyotrophique.

Traitement

Le traitement est en regle médical, notamment
dans les neuropathies aigués et subaigués, avec
mise au repos du coude et suppression des micro-
traumatismes. Les infiltrations locales sont ineffi-
caces [45]. Des traitements par physiothérapie ou
laser ont été proposés [46]. La chirurgie est indi-
quée en cas de cause compressive locale claire-
ment identifiée et apres échec du traitement médi-
cal. Elle consiste, suivant les cas, a libérer le nerf
par section du ligament d’Osborne, a effectuer
une transposition antérieure du nerf ou une épi-
condylectomie médiale.

Le nerf ulnaire ailleurs

Poignet : syndrome du tunnel ulnaire
distal (ou syndrome de la loge de Guyon)

(fig. 11)

Il y a trois sites de compression potentielle du
Fig. 10 : Syndrome du tunnel cubital. Coupes axiales nerf ulnaire distal. La zone 1 s’étend du bord proxi-
IRM du coude en pondération T1 (a), T2 Fat Sat (b) et lder . Imaire i ’a la bifu
T1 Fat Sat avec injection intraveineuse de Gadolinium mal de Taponevrose palmaire jusqua la biturca-
(©). Le nerf ulnaire (fleches creuses) est de taille nor- tion du nerf ulnaire ou la symptomatologie est sen-
male mais présente un hypersignal T2 et un rehaus- sitive et motrice, la zone 2 contenant la branche
sement a l'injection intraveineuse de gadolinium, qui . . )
confirment la neuropathie. profonde du nerf ulnaire, ou la symptomatologie
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Fig. 11 : Loge de Guyon. Schéma anatomique.
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est strictement motrice et la zone 3 paralléle a la
précédente, contenant la branche superficielle, ou
la symptomatologie est strictement sensitive. Les
compressions en zones 1 et 3 sont les plus fré-
quentes et peuvent étre associées [47].

CLINIQUE

> Compression en zone 1

On observe des troubles sensitifs de la face pal-
maire de la main et des 4¢ et 5¢ doigts, éventuelle-
ment de I’éminence hypothénar si le rameau cutané
palmaire du nerf ulnaire est concerné. Il existe éga-
lement des troubles moteurs, notamment de I’ad-
ducteur du pouce réalisant le signe de Froment avec
une incapacité a tenir une feuille de papier entre le
pouce et I'index sans flexion de l’articulation inter-
phalangienne du pouce. A un stade tardif, on peut
observer une amyotrophie de la premiere commis-
sure interdigitale, voire un aspect de griffe ulnaire
par paralysie des 3¢ et 4° lombricaux. Les étiologies
les plus fréquentes sont la fracture de ’hamulus de
I’hamatum et le kyste mucoide intra-canalaire.

> Compression en zone 2
La symptomatologie est uniquement motrice.

> Compression en zone 3

La symptomatologie est uniquement sensitive,
concernant la face palmaire de la main et les 4¢ et
5¢ doigts, mais respectant toujours 1’éminence
hypothénar.

ETIOLOGIES

On distingue les étiologies traumatiques ou mi-
cropolytraumatiques des étiologies compressives,
intrinséques ou extrinseques.

Les étiologies non compressives relévent sou-
vent d’activités professionnelles ou sportives itéra-
tives. La manipulation du marteau-piqueur, le tra-
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vail en fonderie, les sports de raquettes, certains
arts martiaux et le cyclisme sont reconnus comme
des activités a risque. Chez le cycliste, ’appui sur
le guidon est incriminé et le cycliste amateur
semble plus exposé que le cycliste professionnel.
Dans ce contexte, on peut observer des symp-
tomes d’atteinte motrice, sensitive ou mixte [48].
Lutilisation intensive du clavier d’ordinateur est
également un facteur de risque [49].

Parmi les causes compressives, les étiologies ex-
trinséques comprennent les syndromes de masse
avec les kystes mucoides ou synoviaux, les arthro-
pathies, les lipomes [50] et les nombreux muscles
accessoires : abducteur accessoire du 5¢ doigt, le
plus fréquemment en cause, présent chez environ
20 % de la population, court fléchisseur accessoire
du 5¢ doigt, long palmaire accessoire, muscle ac-
cessoire tendu entre les muscles fléchisseur ulnaire
du carpe et court fléchisseur du 5¢ doigt, long pal-
maire accessoire... [9, 51-53]. On répertorie égale-
ment les anomalies de I’artere ulnaire (notamment
anévrysme ou thrombose, syndrome du marteau
hypothénarien) (fig. 13), les fractures de I’hamulus
de ’hamatum, du pisiforme, les fractures pseudar-
throsées des 4¢ et 5¢ métacarpiens et I’hamatum
bipartite (os hamuli proprium présent chez 0,4 %
de la population générale) [51, 54-56]. Dans 29 %
des cas, le pédicule vasculaire se situe en dehors de
I’hamulus, ce qui est un facteur de risque pour le
nerf ulnaire en cas d’hypersollicitation.

Les étiologies intrinseques intéressant le nerf
ulnaire lui-méme sont essentiellement tumorales
(schwannome, Kkyste intraneural, neurofibrome,
hamartome fibrolipomateux) [57-59].

EXPLORATIONS

> Electromyogramme

Il reste ’examen de référence pouvant confir-
mer le syndrome canalaire et situer la lésion. Il
existe cependant de fréquents faux-négatifs.



> Radiographie standard

Elles sont toujours nécessaires pour rechercher
une fracture, une pseudarthrose, une synostose ou
un os hamuli proprium. Lincidence de Dupuy-Pa-
pillon permet de dégager I'hamatum, et l'inci-
dence de Garraud l'interligne pisitriquétral.

> Echographie

Le nerf ulnaire et ses branches sont bien acces-
sibles durant leur trajet dans la loge de Guyon. Les
coupes axiales sont les plus contributives. Quatre
niveaux de coupes sont habituellement retenus : a
la hauteur de I'ulna, du pisiforme, de ’'hamulus et
distalement au niveau métacarpien. Une disparité
de calibre fait suspecter une étiologie intrinséque.
Il faut noter que compte tenu de sa petite taille,
I’échostructure du nerf ulnaire et surtout de ses
branches terminales est parfois difficile a appré-
hender. Une cause compressive locale peut étre
facilement objectivée : masses (fig. 12 et 13),
muscles accessoires et fractures, notamment de
I’hamulus de I'hamatum. En cas de muscle acces-
soire intracanalaire, ’examen dynamique réalisé
lors de la contraction du muscle peut mettre en
évidence une compression intermittente du nerf.
Une complication locale, comme la thrombose de

Le nerf ulnaire au coude... et ailleurs

I’artére ulnaire, est a rechercher (fig. 14). Leedéme
nerveux est difficile a affirmer et les lésions mus-
culaires ne sont visibles qu’a un stade tardif [51,
60, 61].

> Scanner

Le scanner permet une approche trés fine des
anomalies osseuses et vasculaires, notamment
dans le syndrome du marteau hypothénarien. I
est utile en cas de contexte traumatique pour la
recherche d’une lésion du pédicule vasculaire ul-
naire et pour visualiser I'articulation pisitriqué-
trale [62].

> IRM

LIRM visualise les syndromes de masse (fig. 15),
les anomalies vasculaires et osseuses. Sa résolu-
tion est inférieure a celle de I’échographie pour les
petites 1ésions, mais elle est plus sensible pour dé-
tecter I’'oedeme du nerf et les 1ésions de dénervation
musculaire. Elle est performante dans ’analyse des
muscles accessoires et en postopératoire. Lexamen
est réalisé essentiellement en coupes axiales, en
pondération T1, T2 et T1 avec saturation de la
graisse et injection intraveineuse de gadolinium
[63, 64]. LIRM 3T est plus performante [63].

Fig. 12 : Lipome de la loge de Guyon. Coupes échographiques antérieures axiale (a) et longitudinale (b) du poignet au versant
proximal de la loge de Guyon. Mise en évidence d’un syndrome de masse échogene régulier correspondant au lipome (L), soule-

vant harmonieusement le nerf ulnaire (fleches creuses).
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Fig. 13 : Kyste de la loge de Guyon. Coupes échographiques antérieures axiales du poignet, au versant distal de la loge de
Guyon, de proximal a distal (a>d).

Le nerf ulnaire (fleches blanches) et sa branche motrice (BMNU) sont au contact d’une formation kystique (K), qui explique
les troubles moteurs dans le territoire ulnaire (DIVNU : division du nerf ulnaire, HH : hamulus de ’hamatum).

Fig. 14 : Thrombose de ’artére ulnaire. Coupe échographique
longitudinale antérieure du poignet. Visualisation de 1’aspect
hypoéchogéne et de 'augmentation du calibre de I’artére ul-
naire (fleches creuses) en rapport avec la thrombose.
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Fig. 15 : Arthropathie radio-ulnaire distale. Coupes axiales IRM du coude en pondération T2 Fat Sat (a) et T1 Fat Sat avec injec-
tion intraveineuse de Gadolinium (b). Le nerf ulnaire (fleches creuses) est en contact intime avec I’épanchement intra-articulaire

radio-ulnaire distal abondant.

TRAITEMENT

11 est chirurgical, s’il existe une cause compres-
sive et le plus souvent médical en I’absence de
compression. Léchographie interventionnelle per-
met la ponction-aspiration d’un kyste compressif.

AUTRES SITES DE COMPRESSIONS

Au poignet, le rameau profond du nerf ulnaire

peut étre comprimé dans deux autres sites :

« Au contact de I'arcade fibreuse reliant les chefs
oblique et court de I’adducteur du pouce : c’est
le syndrome de I’arcade tendineuse du muscle
adducteur du pouce, notamment décrit chez le
cycliste [48]. La symptomatologie est unique-
ment motrice et ne concerne que I’adducteur
du pouce. Léchographie et I'IRM permettent
de rechercher une cause compressive, mais le
diagnostic est essentiellement clinique et élec-
trophysiologique. Le traitement est le plus sou-
vent chirurgical ;

249

« Dans le tunnel ostéofibreux situé entre I’hama-
tum et le pisiforme, fermé par l'insertion
proximale des muscles court fléchisseur et
opposant du 5¢ doigt sur I’hamulus. Cette com-
pression est répertoriée sous le nom du syn-
drome du hiatus piso-unciformien. La sympto-
matologie est logiquement uniquement mo-
trice et respecte le court palmaire (innervé par
le rameau superficiel) et ’abducteur du 5¢
dont le rameau nait en amont [62]. Limagerie
est en régle normale.

Autres localisations

Plus rarement, a hauteur du tiers distal du bras
et au coude, le nerf ulnaire peut étre comprimé
par l'arcade de Struthers, le bord antérieur du
septum intermusculaire médial (fig. 16), ou en
distalité par I’aponévrose du chef huméral du
fléchisseur ulnaire du carpe au contact de I’ori-
gine du muscle fléchisseur superficiel des doigts
[3, 24].



Fig. 16 : Neuropathie ulnaire au septum intermusculaire.
Coupes échographiques postérieures axiales distales du
bras de proximal a distal (a>b). Aspect épaissi et hypoécho-
géne du nerf ulnaire (fleches creuses) au contact du septum
intermusculaire (fleches blanches) confirmant la responsa-
bilité de celui-ci dans la neuropathie (T : triceps brachial,
Courtesy S Bianchi).

Le nerf périphérique

AUTRES PATHOLOGIES
Tumeurs du nerf ulnaire

Elles sont rares, mais classiques, le nerf ulnaire
étant la localisation la plus fréquente au membre
supérieur [65]; le schwannome est le plus fré-
quent [57, 58, 66-71]. Il est habituellement encap-
sulé et de croissance lente. Il est constitué de cel-
lules de Schwann, mais ne contient pas d’axone.

Léchographie est trés évocatrice dans la forme
classique avec la mise en évidence d’'une masse
tissulaire hypoéchogéne homogene, en relation
directe avec le nerf.

Le schwannome présente un renforcement pos-
térieur et une hypervascularisation en Doppler
Couleur (fig. 17). Il peut parfois présenter des
plages kystiques ou des calcifications en son sein.
Lexploration de la jonction entre le nerf et la tu-
meur doit étre soigneuse, car la masse refoule par-
fois le nerf [72].

LIRM est également un excellent outil diagnos-
tique pouvant utiliser la “neurographie” (séquences
T2 avec saturation du signal de la graisse) et la

Fig. 17 : Schwannome du nerf ulnaire au bras. Coupes sagittales échographiques du bras en mode B (a) et Doppler Energie (b).
Tuméfaction fusiforme réguliére en rapport avec le Schwannome (Schw), présentant une hyperémie Doppler et un raccordement

avec le nerf ulnaire sain (fleches creuses).
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Fig. 18 : Schwannome du nerf ulnaire au bras. Coupes IRM axiale en pondération T1 (a), coronale en
pondération T2 Fat Sat (b), axial en pondération T1 avec injection intraveineuse de gadolinium (c) et
coronale en pondération T1 avec injection intraveineuse de gadolinium (d). Le schwannome (fleches
creuses) se présente comme une masse hypointense T1, hyperintense T2 Fat Sat, avec rehaussement
homogene et intense a I'injection intraveineuse de Gadolinium, de contours réguliers, avec raccorde-
ment avec le nerf ulnaire sain adjacent (fleches blanches).

tractographie [25, 39]. Le schwannome se présente
comme une masse ovoide, iso-intense au muscle
en T1, hyperintense T2 et T1 Fat Sat Gadolinium, a
raccordement avec le nerf (fig. 18). La graisse péri-
phérique (split fat sign) et ’aspect en cible (hypo-
signal central fibreux et hypersignal périphérique
mucoide en T2) sont évocateurs. LIRM en préopé-
ratoire est utile pour apprécier les 1ésions fascicu-
laires [73]. Dans trois-quart des cas, le schwan-
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nome est distal pour ce qui concerne les nerfs péri-
phériques [73]. On observe des formes multiples
[69, 74, 75].

Les neurofibromes sont moins vascularisés et
peuvent étre focaux et de morphologie voisine a
celle du schwannome, diffus ou plexiformes [58,
69, 72]. Ils sont centrés par rapport au nerf, alors
que les schwannomes sont excentrés [65].



Les tumeurs malignes des gaines des nerfs péri-
phériques sont d’aspect similaire et seule une aug-
mentation rapide de taille doit alerter et conduire
a une analyse histologique [72].

Des kystes intraneuraux, des tumeurs myofibro-
blastiques et des hamartomes fibrolipomateux peu-
vent s’observer [59, 76].

Traumatismes

On observe des lésions du nerf ulnaire au dé-
cours de traumatisme ou d’une chirurgie qui
peuvent avoir des conséquences graves. Les at-
teintes sensitives et motrices sont évocatrices de la
1ésion du nerf ulnaire [77] (fig. 19).

La fracture supracondylienne de ’humérus, chez
I’enfant notamment, est potentiellement compli-
quée ultérieurement d’une souffrance du nerf ul-
naire [78].

Le nerf périphérique

La radiographie standard est toujours fonda-
mentale en cas de traumatisme aigu ou de maté-
riel chirurgical potentiellement compressif
(fig. 20). Lélectromyogramme reste la technique
de référence.

Léchographie est ensuite, associée a 1’électro-
myogramme, ’examen-roi, qui permet de locali-
ser précisément la zone conflictuelle et d’appré-
cier sa gravité et les solutions potentielles, notam-
ment lorsque du matériel chirurgical artéfacte les
images IRM [31] (fig. 21).

Cette derniere est néanmoins plus sensible
dans la détection des lésions nerveuses au stade
précoce.

On s’attache a retrouver une disparité de calibre,
voire une interruption du nerf, une zone de conflit
et une anomalie de la structure.

Fig. 19 : Paralysie ulnaire post-traumatique. Amyotrophie des espaces interosseux et aspect de griffe ulnaire, avec hyperexten-
sion des articulations métacarpophalangiennes et flessum des articulations interphalangiennes des 4¢ et 5¢ rayons.
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Fig. 20 : Paralysie ulnaire post-traumatique. Le
bilan radiographique standard toujours néces-
saire objective les stigmates d’antécédents trau-
matiques et chirurgicaux de I'ulna et du radius.

Fig. 21 : Paralysie ul-
naire post-traumatique.
Echographie du nerf
ulnaire a hauteur de
l’avant-bras.  Coupes
échographiques axiale
proximale (a), axiale
distale (b), longitudi-
nale proximale (c) et
longitudinale  distale
(d). Le nerf ulnaire
(fleches creuses) qui
est normal en (a), pré-
sente une augmenta-
tion significative de sa
surface en section et
une perte de sa struc-
ture fasciculaire a hau-
teur du névrome post-
traumatique (b) ; visua-
lisation longitudinale
du névrome avec élar-
gissement proximal en
(c) et élargissement
distal en (d) du nerf
ulnaire.
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CONCLUSION

La pathologie du nerf ulnaire est riche et variée
et s’avere souvent méconnue ou mal appréciée ;
elle nécessite une trés bonne connaissance de
I’anatomie. Les syndromes canalaires du tunnel

Le nerf périphérique

cubital au coude et de la loge de Guyon au poignet
la dominent. Méme si ’électromyogramme reste
la technique de référence, I'IRM et surtout I’écho-
graphie sont devenues des outils incontournables
pour son exploration et la mise en route de traite-
ments adaptés.
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LE NERF RADIAL

G. MORVAN, V. VUILLEMIN, H. GUERINI, E THEVENIN, P. MATHIEU, F. ZEITOUN

Le nerf radial (NR) gere I’extension du coude,
du poignet et des doigts ainsi que la supination : la
position main tendue qui offre. Le médian au
contraire gere la pronation, la fermeture de la
pince pouce-index et la flexion du coude : la main
fermée qui prend et attire a soi. Ni altruisme, ni
égoisme derriere tout cela : sans la préparation du
nerf radial qui positionne la main, pas d’action
possible du médian. Au cours de son long trajet

Les dix régions que traversent le NR et ses branches
et le territoire sensitif du nerf radial sur le dos de la main
1. Plexus brachial. 2. Creux axillaire. 3. Face postérieure du
bras. 4. Emergence. 5. Division. 6. Tunnel radial. 7. Distri-
bution des branches motrices dans la loge postérieure de
I’avant-bras. 8. Trajet de la branche sensitive dans la loge
antérieure de ’avant-bras. 9. Croisement. 10. Dos de la main
et distribution cutanée.
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qui, de l'aisselle a la main, traverse successive-
ment une dizaine de régions anatomiques, le NR
est exposé a des pathologies spécifiques (fig. 1).
Les neuropathies radiales sont de deux ordres : les
syndromes canalaires, trés spécifiques, et les neu-
ropathies non canalaires, nettement moins carac-
téristiques : lésions traumatiques, infectieuses, in-
flammatoires, tumorales, compressions par masse
extrinseéque [1]. Aprés un bon examen clinique et
un EMG, I’échographie est le meilleur examen
morphologique initial, trés souvent suffisant. Elle
permet une étude anatomique détaillée, étendue a
I’ensemble du membre supérieur, dynamique et
comparative du NR et de son environnement.
LIRM fournit également des renseignements mor-
phologiques précis, mais sur une région anato-
mique plus restreinte. Beaucoup plus sensible que
I’échographie, elle est susceptible de mettre en
évidence, dés 24 ou 48 heures, un cedéme muscu-
laire, témoin indirect d’'une dénervation [1].

Le NR est essentiellement un nerf moteur : le
nerf de I’extension du membre supérieur et de la
supination, accessoirement un nerf sensitif. Il
fournit des rameaux moteurs aux trois chefs du
triceps — fonctionnellement 'unique et puissant
muscle extenseur du coude - et innerve I’anconé,
le supinateur, le brachioradial ainsi que les
muscles extenseurs du poignet (court et long ex-
tenseurs radiaux du carpe, extenseur ulnaire du
carpe) et ceux des doigts (court et long extenseurs



du pouce, extenseur commun des doigts, exten-
seurs propres du 2 et du 5) et le long abducteur du
pouce. Chez certaines populations, le NR fournit
des rameaux au muscle brachial [2].

Compte tenu de sa fonction, les signes cliniques
caractéristiques d’'un déficit du NR sont donc es-
sentiellement des signes moteurs : une main tom-
bante (par paralysie des extenseurs du carpe) et
une absence d’extension des premiéres phalanges
des quatre doigts longs qui restent fléchis du fait
de I'action non compensée des muscles interos-
seux. Le pouce, étendu par le seul adducteur, reste
collé a lindex et la premiére commissure ne
s’ouvre plus. Lattitude en flexion du poignet ne
permet plus aux muscles fléchisseurs de faire leur
travail : les doigts ne serrant plus, le patient ra-
masse les objets comme le ferait le godet d’une
pelleteuse. En revanche, si I’on compense le défi-
cit radial en maintenant le poignet en extension, la
force de serrage des fléchisseurs est normale. Lex-
tension du coude est habituellement préservée du
fait de la naissance haute des nerfs du triceps.

Les signes sensitifs sont des troubles de la sensi-
bilité dans le territoire du NR : face postérieure du
bras, face postérolatérale du coude, partie mé-
diane de la face postérieure de I’avant-bras, face
dorsale du pouce, de la premiére commissure, de
la 1 phalange du 2¢ doigt et de la moitié radiale de
celle du 3¢ doigt et du dos de la main (en dehors
d’une ligne prolongeant I’axe du 3¢ doigt).

ANATOMIE NORMALE ET
PATHOLOGIQUE DU NERF RADIAL
DANS LES 10 REGIONS QU’IL
TRAVERSE

Le plexus brachial
Les branches ventrales des cing racines C5 a T1

se réunissent pour donner naissance au plexus
brachial (fig. 2). Elles fusionnent en trois troncs
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primaires, chacun d’entre eux se divisant rapide-
ment en une branche antérieure et une branche
postérieure. Le plexus brachial représente en fait
la somme de deux hémiplexus superposés : I'un
postérieur, 'autre antérieur, séparés par l'artére
axillaire. En arriere, tout est simple : les trois
branches postérieures s’unissent en un seul tronc
(le tronc secondaire postérieur) que le NR, la
branche terminale la plus volumineuse du plexus
brachial, prolonge. En avant, les choses sont plus
complexes : les deux branches antérieures des
troncs primaires supérieur et moyen convergent
en un tronc secondaire antérolatéral, tandis que
celle du tronc primaire inférieur forme a elle seule
le tronc secondaire antéromédial. Chacun de ces
troncs secondaires donne naissance a plusieurs
nerfs (fig. 2). De maniere occasionnelle, les ra-
cines C4 et T2 fournissent des contingents au
plexus brachial, siége de nombreuses variantes
anatomiques. La naissance du NR est donc d’une
grande logique, en totale adéquation avec sa fonc-
tion : destiné a la face postérieure du membre su-
périeur, il nait de la partie postérieure du plexus et
contient des fibres issues de toutes les racines qui
composent ce dernier.

Alors que les troncs primaires cheminent entre
les muscles scalénes moyen et antérieur, les troncs
secondaires passent derriere la clavicule, les
troncs antérieurs étant placés devant I’artere et le
tronc postérieur derriére (fig. 2).

Tous descendent dans la région axillaire entre
les muscles petit pectoral en avant et subscapu-
laire en arriere.

Le plexus brachial et la traversée cervico-thora-
cique peuvent étre le siege de nombreuses patholo-
gies : paralysie obstétricale, syndromes canalaires
(syndromes des scalenes, de la premiere cote...),
de Pancoast-Tobias, de Parsonage-Turner... Elles
ne seront pas abordées ici dans la mesure ou, en
général, elles ne concernent pas isolément le NR,
quoique cela puisse parfois étre le cas [3].
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Fig. 2 : Schéma du plexus brachial. TPS, TPM, TPI : troncs primaires supérieur, moyen et inférieur ;
TSAL, TSAE, TSP : troncs secondaires antérolatéral, antéromédial et postérieur ; n.circ : nerf circon-
flexe ; A : artére axillaire ; V ; veine axillaire.

Le creux axillaire ro-tricipitale en passant sous les tendons du teres

major (grand rond) et du grand dorsal (latissimus

Le NR traverse verticalement le creux axillaire. A dorsi) accompagné de l’artére brachiale profonde

la partie inférieure de celui-ci (fig. 3), pour rejoindre qui se situe au-dessus et latéralement par rapport a

la face postérieure du bras, il se dirige en bas, en lui. Il emprunte alors la gouttiére spiralée de la face
arriere et en dehors et s’engage dans la fente humé- postérieure de 'humérus (fig. 3).
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Fig. 3 : Vue postérieure du bras droit. Trajet du NR. Cercle : apex de I’aponévrose du triceps.

La loge postérieure du bras et la région
diaphysaire

Accompagné de ’artere brachiale profonde (re-
pere utile en échodoppler), le NR croise en un
long trajet oblique de haut en bas et de dedans en
dehors la face postérieure de la partie moyenne
de diaphyse humérale, au contact direct de l’os,
dans une gouttiere située entre les insertions des
chefs médial et latéral du triceps (fig. 3). Les
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coupes échographiques axiales de la face posté-
rieure du bras visualisent parfaitement (fig. 4) ce
nerf, dont le calibre normal a ce niveau est de 5,08
+ 1,23 mm? [4]. Le croisement NR/humérus se si-
tue environ quarante millimetres au-dessus de la
jonction entre ’aponévrose du triceps et ses chefs
long et latéral [5], région nommée par Arora
I'“apex de ’aponévrose du triceps” [6] (fig. 3). Cet
apex constitue un important repére chirurgical et
radiologique.



Fig. 4 : Echographie axiale de la face postérieure du bras,
montrant le nerf radial dans sa gouttiére, contre la diaphyse
humeérale, accompagné de ’artére brachiale profonde.

A ce niveau, le NR donne des branches motrices
aux trois chefs du triceps. Neuf fois sur dix, son
chef long et son chef médial sont innervés par une
seule branche, rarement deux, mais son chef laté-
ral recoit toujours plusieurs rameaux [7]. Les
branches destinées au triceps naissent tres haut,
en moyenne six ou sept centimetres sous la téte
humérale pour les plus proximales [7], donc au-

dessus de la gouttiere spiralée. Ceci explique
qu’elles soient préservées lors des fractures
diaphysaires. Le nerf ulnaire fournit fréquemment
quelques rameaux au chef médial du triceps [8].

Quinze centimeétres environ en amont de 1’épi-
condyle latéral, le NR traverse le septum inter-
musculaire latéral (fig. 5) entre triceps et brachio-
radial et passe ainsi de la loge postérieure du bras
a la région antérieure du coude.

Le tableau 1 liste les principales pathologies du
NR a la loge postérieure du bras.

Compte tenu des rapports anatomiques intimes
entre le NR et la diaphyse humérale, on comprend
aisément que les fractures de celle-ci, surtout si
elles sont déplacées, puissent le 1éser. En fonction
des séries, 1,8 a 34 % (moyenne 12 % [14]) des
fractures de la diaphyse humérale [15-17] se com-
pliquent d’une paralysie du NR, plus fréquente
lors des fractures transverses ou spiroides de la
diaphyse moyenne ou distale. Ce sont en grande
majorité des neuropraxies (simple blocage réver-
sible de l'influx nerveux) qui récuperent le plus
souvent spontanément en quelques mois. Dans la
série de Shao [14] 70,7 % des cas traités médicale-
ment ont récupéré.

Tableau 1 : Etiologie des neuropathies du NR 2 la face postérieure du bras

Fractures de la diaphyse humérale, surtout spiroides et déplacées

Conflit entre NR et matériel d’ostéosynthése [9]

Ostéotomies d’allongement de I’lhumérus [10]

Compression prolongée du NR alors que la téte du partenaire repose sur le bras de I'autre (syndrome de la lune de miel).

Compression prolongée du NR entre I’lhumérus et un plan dur (dossier de chaise, bord de baignoire...) ou par bras ballant hors
du lit, favorisée par I'abus d’alcool, de somniferes ou de stupéfiants (syndrome du samedi soir).

Compression du NR entre I'humérus et la face antérieure du genou controlatéral (tireurs militaires en position genou a terre) [11].

Compression du NR par hypertrophie musculaire chez les body-builders [12].

Compression peropératoire du NR (chirurgie du thorax...) [13].
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Fig. 5 a, b, ¢, d : Coupes axiales du bras et de I’avant-bras droits, segment supérieur, passant par la
partie moyenne de la diaphyse de ’humérus (a), son tiers distal (b), la palette humérale (c) et le col du
radius (d) (inspirées de 40 et 41).

262



Le nerf radial

Fig. 5 a, b, ¢, d (suite) : Coupes axiales du bras et de I’avant-bras droits, segment supérieur, passant par la partie
moyenne de la diaphyse de ’humérus (a), son tiers distal (b), la palette humérale (c) et le col du radius (d) (inspirées
de 40 et 41).
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Lémergence On congoit qu’il puisse étre a ce niveau 1ésé lors

des fractures (fig. 6) et des pathologies articulaires

Le septum franchi, le NR chemine dans le sillon du coude. Le tableau 2 en liste les principales. Le

bicipital latéral entre tendon du biceps et muscle déficit neurologique concerne les extenseurs des

brachial en dedans et en arriére et muscles bra- doigts et du poignet ainsi que le brachioradial, le
chioradial et long extenseur radial du carpe en triceps restant normal.

dehors et en avant (fig. 5 a, b, c). Il descend sur la
face antérieure de la palette humérale, puis du
capitellum et bifurque.

Tableau 2 : Lésions du NR a la partie distale du bras

Fractures supracondyliennes, surtout déplacées (fig. 6)

Ostéosynthese fasciculée ou par broches pour fracture diaphysaire ou supracondylienne de I’humérus.

Mouvements répétitifs de flexion-extension (pompes, VTT...).

Fig. 6 : Fracture supracondylienne déplacée (fleches) qui s’accompagnait d’un déficit radial.
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Fig. 7 : Echographie et IRM T1 axiales passant par la bifurcation du NR.
1 : m. brachioradial ; 2 : m. LERC ; 3 : m. brachial ; 4 : tendon biceps ; 5 : bifurcation du NR.

La division

A hauteur de la région métaphyso-épiphysaire
distale de I’humérus, le NR se divise en deux
branches (fig. 7) :

- une branche superficielle, essentiellement sen-
sitive, qui continue le trajet du nerf et file sous
le brachioradial le long de la partie latérale de
la face antérieure de I’avant-bras,
une branche profonde, essentiellement mo-
trice, qui pénetre dans le muscle supinateur
(fig. 8), prend le nom de nerf interosseux pos-
térieur (NIP) en quittant ce muscle, puis des-
cend le long de la face postérieure de la mem-
brane interosseuse. Cette branche profonde,
abusivement qualifiée de motrice, est en réali-
té un nerf mixte qui contient quelques fibres
sensitives [18], ce qui explique la possibilité

Fig. 8 : En pronation le nerf est libre entre les deux chefs
du supinateur (fleche blanche). En supination, la contraction
épaissit le muscle et comprime le nerf (fleche rouge).
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de confusion entre une névralgie et une enthé-
sopathie des épicondyliens latéraux (les deux
pouvant d’ailleurs étre associées). Outre les
muscles des six compartiments dorsaux du
poignet, la branche profonde du NR innerve
I’anconé, le supinateur et le brachioradial. La
branche motrice du muscle court extenseur
radial du carpe, contrairement a la notion
classique, peut provenir du tronc du nerf avant
sa bifurcation (20 % des cas), de sa branche
profonde motrice avant sa traversée du supi-
nateur (32 %), mais aussi de sa branche super-
ficielle dans ses premiers centimetres (48 %
des cas) [19].

Le tableau 3 liste les principales pathologies du
NR dans cette région.

Son caractere sous-cutané rend le coude, ainsi
que les éléments vasculo-nerveux qui le tra-
versent, particulierement sensibles aux trauma-
tismes. La majorité des 1ésions nerveuses au coude
sont des neuropraxies ou des axonotmésis liées a
des étirements ou des compressions transitoires
[17]. Les fractures supracondyliennes de ’humé-
rus déplacées représentent prés du tiers des frac-
tures des membres chez le jeune enfant [20]. Leur
traitement habituel consiste en une réduction sui-
vie de brochage. Dans la méta-analyse de Babal
[20] qui étudiait 5154 fractures, une neuropraxie
traumatique existait dans 13 % des fractures en
extension (de loin les plus fréquentes) et dans
17 % des fractures en flexion, dont 5 % de lésions
du NR ou du NIP. D’autres études placent le NR au
premier rang des nerfs 1ésés [21, 22]. Le brochage
en lui-méme serait a l'origine de 4 % de neuro-
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praxies iatrogenes [20], le plus souvent des nerfs
médian ou ulnaire.

Le tunnel radial

Le tunnel radial s’étend de I’épicondyle latéral
de I’'humérus a la partie distale du muscle supina-
teur [23] a peu pres sur cinq centimetres de hau-
teur [24]. Sa face latérale est constituée du muscle
brachioradial et des muscles court et long exten-
seurs radiaux du carpe ; sa face médiale du muscle
brachial et du tendon du biceps ; son plancher
étant formé par la capsule de 'articulation radio-
humérale et le chef profond du muscle supinateur
[25] ; son plafond par le chef superficiel du supina-
teur et par les expansions aponévrotiques tendues
depuis I’épicondyle latéral, I'insertion du muscle
court extenseur radial du carpe et le chef superfi-
ciel du supinateur [23] (fig. 8). La branche motrice
du NR s’insinue entre les deux chefs du supina-
teur — auxquels elle fournit des rameaux — pour
contourner le col du radius et se retrouver dans la
loge postérieure de 1’avant-bras, juste en arriere
de la membrane interosseuse. Deux fois sur trois
[26], le bord proximal du chef superficiel est fi-
breux et constitue I’arcade de Frohse, principal
élément traumatisant de la branche profonde du
NR a son entrée dans le muscle supinateur (fig. 8)
[24]. Le bord distal du supinateur peut également
étre fibreux.

En pronation, le nerf passe a l’aise entre ces
deux chefs du supinateur, détendus. En revanche,
lors de la supination qui met en tension le muscle,
il y est a I'étroit, surtout en cas d’hypertrophie

Tableau 3 : Lésions du NR au-dessus du coude

Fractures supracondyliennes, surtout déplacées (fig. 6)

Lésions articulaires huméro-radiales (kystes synoviaux, tumeurs synoviales, nodule rhumatoide...)

Masses locales

Vaisseaux récurrents en avant du massif épicondylien latéral
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musculaire (fig. 9, 10). Les alternances de prono-
supination de certaines activités (chef d’orchestre,
musicien...) peuvent donc étre génératrices de
microtraumatismes répétés du nerf (fig. 10) entre
deux structures inextensibles : le plus souvent
I’arcade de Frohse et le radius. Il n’y a pas que
cette arcade qui puisse comprimer le nerf dans le
tunnel radial : le tableau 4 dresse la liste des
autres structures potentiellement agressives quiy
siégent [23].

Ce syndrome de la branche profonde du NR,
appelé aussi syndrome du NIP, du supinateur, du
tunnel radial... se traduit par une douleur et/ou
une faiblesse musculaire. Ce sont en général des
douleurs du bord latéral de l’avant-bras qui
peuvent irradier jusqu’a la premiere commissure.
Peu spécifiques, parfois reproduites par la supina-
tion contrariée ou I’extension contrariée du
3¢ doigt, elles sont proches de celles d’'une épi-
condylalgie latérale, avec lesquelles elles peuvent

Fig. 9 : Tunnel radial et son contenu nerveux. Leur visualisation a nécessité d’éloigner artificiellement

les uns des autres les os du coude.
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Tableau 4 : Facteurs compressifs du NR dans le tunnel radial

Berge proximale fibreuse du muscle supinateur (arcade de Frohse)

Hypertrophie du muscle supinateur par une hyperutilisation (athlétes, violonistes)

Berge craniale épaissie du court extenseur radial du carpe, surtout

en cas de tendinopathie [24]

Adhérences ou brides de la capsule antérieure de I'articulation radiohumérale

Vaisseaux récurrents anormaux cravatant le nerf interosseux postérieur (bride de Henry)

Septum intermusculaire entre muscle extenseur ulnaire du carpe et extenseur propre du 5° doigt

Berge distale du muscle supinateur [1]

Compression extrinséque par canne anglaise, fracture de la téte du radius, tumeur ou pseudotumeur des parties molles
(kystes, lipomes...), synovite (arthrite septique, chondromatose synoviale, polyarthrite rhumatoide...) [1]

étre confondues. Sa coexistence assez fréquente
peut égarer le diagnostic (b % des épicondylalgies
récidivantes seraient en fait des syndromes du
NIP) [27]. Il n’y a pas de signe de Tinel. LEMG
peut étre équivoque ou normal, faute de critéres
bien établis.

La branche profonde du NR peut étre suivie en
échographie et en IRM pendant son trajet dans le
supinateur. Parfois ’arcade de Frohse peut étre
visible en IRM sous forme d’une bande hypoin-
tense au bord proximal du muscle supinateur. On

Fig. 10 : Compression de la branche profonde du NR par
un supinateur hypertrophié (percussionniste). Echographie
coronale. 1 : radius ; 2 : chef profond du m. supinateur, tres
épais ; 3 : chef superficiel ; 4 : arcade de Frohse ; 5 : br.
profonde du NR, avec une augmentation focale de calibre.
6 : m. court extenseur radial du carpe ; 7 : long extenseur et
brachioradial.
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recherchera en échographie une augmentation de
calibre du nerf a son entrée dans le muscle (fig. 10)
et, en IRM T2, un hypersignal musculaire, signe
indirect, mais précoce de dénervation musculaire,
en aval du niveau de la compression (fig. 11).

La distribution des branches motrices
dans la loge postérieure de ’avant-bras

A la loge postérieure du bras, dés la sortie du
supinateur, la branche postérieure du NR aban-
donne un bouquet de rameaux pour les muscles
extenseurs des doigts et du poignet, le muscle

Fig. 11 : Compression de la branche postérieure du NR au
niveau du supinateur. IRM axiale T2 FS. Pas de signe direct
de compression, mais présence d’un signe indirect : hyper-
signal du muscle supinateur et des extenseurs (astérisque).



court extenseur radial du carpe recevant parfois
son innervation directement du tronc du NR, voire
de sa branche antérieure. Apres avoir donné ces
branches, le nerf, réduit a un filet, descend en ar-
riere de la membrane interosseuse jusqu’a se ra-
mifier sur la face dorsale du poignet.

A ce niveau, sa pathologie se résume a quelques
rares compressions extrinséques.
Le trajet de la branche sensitive dans

la loge antérieure de I’avant-bras

La branche superficielle sensitive du nerf radial
descend verticalement le long de la région latérale

de la face antérieure de ’avant-bras, au sein de la
gaine du muscle brachioradial qui la recouvre
(fig. 12). Elle est longée en dedans par I’artere ra-
diale, bon repere échographique (fig. 13) et croise
les muscles rond pronateur et fléchisseur superfi-
ciel des doigts. Au tiers distal de I’avant-bras, elle
passe sous le tendon du brachioradial, puis per-
fore le fascia superficiel, un peu en arriere de ce
tendon (fig. 12) pour continuer son chemin dans la
graisse sous-cutanée de la région postéro-latérale
de I’avant-bras.

Dans cette portion de son trajet, les 1ésions
mécaniques du NR sont peu fréquentes, mises a
part quelques fractures déplacées ou plaies pé-
nétrantes.

Fig. 12 : Trajet de la branche superficielle du NR (fleche verte) accompagnée en dedans de 'artére radiale (fleche rouge).
Coupes axiales de haut en bas (segment supérieur) passant par le 1/3 supérieur, la partie moyenne, le 1/3 inférieur, le quart infé-

rieur de I’avant-bras (inspirées de 40).

(BR : m. brachioradial ; carré P : m. carré pronateur ; CERC : m. court extenseur radial du carpe ; CE1 : m. court extenseur du
pouce ; ECdoigts : m. extenseur commun des doigts ; E2 : m. extenseur propre de I'index ; E5 : m. extenseur du 5¢ doigt ; EUC : m.
extenseur ulnaire du carpe ; FPdoigts : m. fléchisseur profond des doigts ; FRC : muscle fléchisseur radial du carpe ; FS doigts :
m. fléchisseur superficiel des doigts ; FUC : m. fléchisseur ulnaire du carpe ; LAl : m. long abducteur du pouce ; LEI : m. long
extenseur du pouce ; LERC : m. long extenseur radial du carpe ; LP : m. long palmaire ; NM : nerf médian ; NU : nerf ulnaire ;

R : radius ; RP : m. rond pronateur ; supi : m.supinateur ; U : ulna.
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Fig. 13 : Branche superficielle du NR a I'avant-bras. Echo-
graphie axiale selon figure 12.

Le croisement

A la face latérale du poignet, la branche superfi-
cielle du NR, accompagnée de la veine céphalique,
passe a la surface de la zone de croisement entre
les tendons du premier compartiment dorsal
(court extenseur et long abducteur du pouce) et
les tendons court et long extenseur radial du
carpe, puis a la surface du réticulum dorsal du pre-
mier compartiment (fig. 14). Elle se divise ordinai-
rement en trois branches sous-cutanées, I’'une des-
tinée au bord radial du dos du pouce, ’autre a son

bord ulnaire, la troisiéme a lindex (fig. 1). De Fig. 14 : Terminaison de la branche sensitive

du NR. Rapports avec les tendons et la veine

nombreuses variantes anatomiques existent. A ce céphalique.

niveau, l’échographie permet de suivre avec Br S NR : branche sensitive du nerf radial ; VB :
L .. ) s . veine basilique ; LA1, CE1 et LE1 : tendons long

grande précision le nerf et d’étudier ses rapports abducteur, court extenseur et long extenseur du

avec les structures sous-jacentes, pouce ; LERC et CERC : tendons long et court

extenseurs du carpe.

Dans cette région, le NR est exposé a de nom-
breuses pathologies, listées dans le tableau 5.

Tableau 5 : Etiologie des souffrances de la branche sensitive du NR au bord latéral du poignet

Névrome (fig. 15)
Syndrome de Wartenberg [28]
Séquelles d’une injection ou d’une perfusion intraveineuse [29, 30]

Séquelles d’une infiltration des tendons du premier compartiment [31]

Brochage d’une fracture distale du radius [32]

Spicule osseux séquelle d’une fracture du radius [33]

Dédoublement du tendon brachioradial comprimant le nerf a son émergence [34]
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Fig. 15 : Névrome de la branche sensitive du NR au croise-
ment proximal. A : échographie axiale passant au-dessus du
névrome, montrant le nerf normal ; B, C : coupes axiale et
sagittale passant par le névrome. VC : veine céphalique.

Le syndrome de Wartenberg [28, 35] serait plus
lié a une irritation du nerf par entrave a son glisse-
ment normal dans le tissu graisseux sous-cutané
de causes diverses : pronations et hyperextensions
répétitives, microtraumatismes répétés... qu’a une
compression directe. Il se traduit par des dyses-
thésies et des douleurs dans le territoire du nerf,
parfois augmentées par la compression de son
émergence. Il peut étre associé aux autres étiolo-
gies locales [36].
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Le diagnostic différentiel est le syndrome du
croisement en amont et la ténosynovite de de
Quervain en aval, tous deux possédant en principe
une expression clinique et échographique caracté-
ristique [37, 38]. Lassociation neuropathie-ténosy-
novite de de Quervain serait cependant tres fré-
quente, fortement sous-estimée [39] et certains
échecs postopératoires des ténosynovites de de
Quervain seraient en fait des syndromes de
Wartenberg [36].

Le dos de la main et la distribution
cutanée

Le territoire cutané du NR, variable selon les
individus, est exposé sur la figure 1. Les affections
touchant les ramifications distales de la branche
superficielle du NR, trop diverses, ne seront pas
traitées ici.

CONCLUSION

Le NR, nerf de I’extension et de la supination,
nait de la partie postérieure du plexus brachial. Ce
nerf ou ses deux branches de division traversent
trois zones dangereuses : la face postérieure du
bras, le tunnel radial et le bord radial du poignet.
Léchographie permet de suivre le NR sur tout son
trajet et de mettre en évidence des anomalies in-
trinseques ou des facteurs compressifs. CIRM peut
montrer en outre des signes indirects tres pré-
coces de dénervation. Les manifestations doulou-
reuses de ce nerf ont la particularité d’étre souvent
confondues avec deux tendinopathies : les épi-
condylalgies latérales et la ténosynovite de de
Quervain, auxquelles elles peuvent, par ailleurs,
étre souvent associées.
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Les neuropathies canalaires représentent un
sous-groupe de neuropathies compressives asso-
ciées a une compression chronique. En effet, de
par leur localisation superficielle, leur parcours
anatomique et les structures adjacentes, certains
nerfs sont prédisposés a une compression chro-
nique. Le traitement de ces neuropathies dépend
de plusieurs facteurs, notamment de la sévérité et
chronicité des symptémes, des facteurs prédispo-
sants, de I’étiologie de la compression, de I'impact
fonctionnel et des traitements déja tentés. Les
trois neuropathies canalaires les plus fréquentes
sont le nerf médian au tunnel carpien, le nerf ul-
naire au coude et le