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INTRODUCTION :

Le pied varus équin est une déformation neuro-orthopédique fréquente chez les patients
présentant une lésion du systéme nerveux central responsable d’une hémiplégie spastique. A
I’origine de ce tableau clinique, les accidents vasculaires cérébraux ischémiques ou

hémorragiques en sont les principaux pourvoyeurs, suivis des traumatismes craniens.

Le pied varus équin constitue une géne fonctionnelle importante notamment pour la reprise ou
la poursuite de la marche, souvent considérée comme un objectif prioritaire pour les patients

hémiplégiques, et pour le retour ou le maintien a une autonomie de vie quotidienne.

L’évaluation clinique et fonctionnelle est donc primordiale tout au long du parcours de
rééducation de ces patients afin de détecter au plus tot I’apparition de cette déformation et de

proposer un traitement adapte.

De nombreux traitements existent mais ils ne font pas 1’objet d’un consensus en termes de
stratégie thérapeutique. Dans un premier temps, un traitement médicamenteux focal par
injections de toxine botulinique intramusculaires, ciblées sur les muscles hypertoniques jugés

responsables, peut étre proposé et éventuellement complété par un traitement oral.

Dans un deuxiéme temps, un geste chirurgical a type de neurotomie périphérique sélective sur
les branches motrices du nerf tibial postérieur peut étre envisagé devant 1’échec ou
I’insuffisance des thérapeutiques précédentes. Cette technique, bien que décrite et utilisée
depuis de nombreuses années, reste peu évaluée. Les résultats a court terme sont concluants
quant a une disparition totale de la spasticité responsable de 1’équin. A long terme, peu
d’études sont disponibles pour affirmer la pérennisation de ce résultat et donc le caractére

définitif de la neurotomie.

Nous nous sommes intéressés a la cohorte de patients présentant une hémiplégie spastique
responsable d’un pied varus équin pour lequel un traitement chirurgical par neurotomie tibiale
postérieure a été pratiqué au CHU de Poitiers entre 1997 et 2014, afin de déterminer s’il existe

une récidive sur le long terme de la déformation ainsi que des facteurs prédictifs éventuels.
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1. GENERALITES :

1.1. Le pied varus équin du patient hémiplégique spastique :

1.1.1. Définition et épidémiologie :

Le pied varus équin est une déformation fréquente présentée par le patient hémiplégique due a
I’association d’un trouble de la commande volontaire, d’une parésie spastique et d’éventuelles

rétractions musculo-tendineuses.

Cliniquement, il est responsable d’un déficit de flexion dorsale de la cheville (équin) associé a

un varus de I’arriere pied.

Au niveau épidémiologique, I’incidence du pied varus équin varie selon la population étudiée.
Pour Verdié et al, une fréquence de 18% de pied varus et/ou équin a été retrouvée chez des
patients a un an d’un épisode d’AVC (1) alors qu’elle est de 56% dans une population de

patients hospitalisés dans un service de MPR pour Pelissier et al (2).

La survenue du pied varus équin peut se faire a tout moment, que ce soit en phase aigiie
favorisée par I’alitement, lors de la reprise d’appui et de la marche, ou a distance, source de
douleurs et/ou de diminution des capacités fonctionnelles (3). L’évaluation clinique est donc

primordiale a chaque étape.

1.1.2. Physiopathologie :

Le pied varus €équin est la conséquence d’une parésie spastique au niveau de la cheville suite a

une lésion de la voie pyramidale.

Selon Gracies (4,5), il existe trois mécanismes physiopathologiques pour expliquer la parésie
spastique :

- la parésie ou déficit moteur par insuffisance de commande des motoneurones des muscles
agonistes,

- la rétraction musculaire par réarrangement des tissus mous du fait d’'une immobilisation du
membre inférieur en position courte due a une atrophie (perte de masse musculaire) et a une

perte de sarcomeéres (raccourcissement),
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- I’hyperactivit¢ musculaire regroupant la spasticité, la dystonie spastique (contraction
musculaire en 1’absence de mouvement volontaire ou d’étirement musculaire) et les
cocontractions spastiques (contraction involontaire du muscle antagoniste lors d’un

mouvement volontaire du muscle agoniste).

La spasticité a été définie par Lance en 1980 : « spasticity is a motor disorder characterized by
a velocity-dependent increase in tonic stretch reflexes (muscle tone) with exagerated tendon
jerks, resulting from hyperexcitability of the stretch reflex, as one component of the upper

motor neuron syndrome » (6).

Il s’agit de I’exagération du réflexe d’étirement, sensible a la vitesse, par hyperexcitabilité de

I’arc réflexe myotatique (7).

Le réflexe d’étirement est un réflexe proprioceptif car il est sensible a I’étirement musculaire.
Il permet le maintien d’un tonus de posture et la fluidité lors d’'un mouvement volontaire. Il
posséde deux composantes, tonique (lors des mouvements d’étirements lents ou continus) et
phasique (lors des étirements a vitesse rapide) correspondant a deux sensibilités, statique et

dynamique.

L’arc réflexe myotatique comprend des organes récepteurs spécialisés constitués par les
fuseaux neuromusculaires sensibles a la vitesse et a I’amplitude d’étirements musculaires et
des afférences primaires Ia et secondaires II se projetant sur un motoneurone alpha de la corne

antérieure de la moelle.

Faisceaux

descendants Figure 1: Diagramme schématique
b Ty , . . . , .
< M représentant les divers circuits médullaires
T \ < qui controlent I’excitabilit¢ du réflexe
iSRRI L '(“'\... ..'

A
Vd ~Inhibition
s " présynaplique,

d’étirement. Les synapses excitatrices sont
représentées par des barres et les synapses

S -) inhibitrices par des petits ronds noirs. Les
4 ¥

cellule de interneurones excitateurs sont représentés
Renshaw

par des ronds ouverts, les interneurones
inhibiteurs par des ronds fermés. Le

Y

controle exercé par les faisceaux
descendants n’a été représenté que sur les
motoneurones alpha, mais ce controle
existe aussi sur les motoneurones gamma
et sur tous les interneurones représentés sur
la figure (d’apres Pierrot-Deseilligny et
Maziéres [1984] Rev Neurol 11, 605-614)
.
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L’excitabilité du réflexe myotatique est contrdlée par deux mécanismes démontrés (7) :
diminution de I’inhibition présynaptique des fibres la et diminution de I’inhibition Ib. Il

existerait également une hyperexcitabilité¢ des motoneurones alpha.

L’inhibition présynaptique des fibres la se transmet par des interneurones en continuité avec
de nombreuses voies descendantes. Chez I’individu sain, le réflexe engendré par 1’étirement
est atténué par cette inhibition avant d’atteindre le motoneurone alpha. Chez I’individu qui
présente une lésion du systéme nerveux central, I’inhibition présynaptique est défaillante et

donc le réflexe d’étirement exagéré.

L’inhibition autogénique Ib ou réflexe myotatique inverse utilise les récepteurs tendineux de
Golgi, sensibles a la tension musculaire. Au repos, le seuil d’excitabilité est plus haut que
celui des fuseaux neuromusculaires. Lors d’une contraction volontaire, le seuil s’abaisse pour
laisser conduire le message afférent par les fibres Ib inhibant ainsi le motoneurone alpha. La
tension musculaire est alors diminuée et le muscle protégé. En cas de Iésion des voies
pyramidales, 1’inhibition autogénique est diminuée entrainant une exagération du réflexe

myotatique.

Sur le plan histologique (8), 'immobilisation due a [’alitement entralne une rétraction
musculaire par atrophie musculaire (perte de masse musculaire), une diminution du nombre
de sarcomeres (raccourcissement), [’accumulation de tissu conjonctif (diminution de

I’extensibilité) et ’augmentation de la réponse des fuseaux musculaires.

1.1.3. Bases anatomiques :

La déformation en équin est liée a une perte d’équilibre entre les muscles agonistes
fléchisseurs dorsaux de la cheville (tibial antérieur et extenseurs communs des orteils) et les
muscles antagonistes fléchisseurs plantaires (triceps sural, fléchisseurs communs des orteils,

fibulaires).

La déformation en varus résulte d’un déséquilibre entre les muscles agonistes valgisants

(fibulaires) et antagonistes varisants (tibial antérieur, tibial postérieur et triceps sural).
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Le pied varus équin est donc la présentation clinique de 1’hyperactivité musculaire du muscle
triceps sural (soléaire et gastrocnémiens médial et latéral) et du muscle tibial postérieur,

innervés par le nerf tibial (9).

Le nerf tibial (Figure 2 en annexe) est un nerf mixte, branche terminale interne du nerf
sciatique comprenant des fibres provenant des racines de L5 a S3. Il nait au niveau de 1’axe

médian du losange poplité puis s’engage sous les gastrocnémiens.

Il donne alors une branche motrice pour chaque gastrocnémien médial et latéral, le muscle
poplité, le soléaire, le tibial postérieur, le long fléchisseur des orteils et le long fléchisseur de

I’hallux.

Il descend ensuite au niveau du mollet sous le triceps sural puis en avant de I’arcade du
soléaire et se plaque contre la membrane interosseuse constituant le paquet vasculo-nerveux

tibial postérieur.

Le nerf tibial contourne ensuite les vaisseaux pour se trouver au niveau latéral au tiers

supérieur de jambe puis se dirige vers la malléole interne dans le tunnel rétromalléolaire.

Il se divise en deux branches terminales : le nerf plantaire médial pour les muscles abducteur
de I’hallux et court fléchisseur de I’hallux et le nerf plantaire latéral pour le court fléchisseur
des orteils, le carré plantaire, le court fléchisseur du petit orteil, les interosseux et les

lombricaux.

Tout au long de son trajet, le nerf tibial donne également des branches sensitives.

Le pied varus équin peut s’accompagner d’autres déformations notamment une griffe d’orteils
liée a une hyperactivité du long fléchisseur des orteils et/ou a une parésie des extenseurs des
orteils. Une déformation de 1’hallux peut aussi étre rencontrée soit sous la forme d’un hallux
erecta par hyperactivit¢ du long extenseur de 1’hallux soit en griffe due a une rétraction du

long fléchisseur de I’hallux.
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1.1.4. Evaluation clinique :

L’¢évaluation clinique doit d’abord étre orientée par I’interrogatoire du patient, ses doléances

et ses attentes. Elle oriente et guide la stratégie a adopter.
Selon Yelnik et al (10), I’examen physique doit comporter :

- un relevé des amplitudes articulaires passives de la cheville et des articulations sus-jacentes,
a vitesse lente puis a vitesse rapide afin de différencier d’éventuelles rétractions d’une

dystonie,

- une cotation de I’hyperactivité musculaire par I’échelle modifiée d’ Ashworth ou 1’échelle de
Held-Tardieu pour chaque mouvement, a vitesse maximale, et la mesure de 1’angle de

déclenchement du clonus,
- les amplitudes articulaires actives du membre inférieur selon les possibilités du patient,

- la fréquence des mouvements alternatifs rapides utiles surtout pour les activités de vie

quotidienne.

Ces quatre premicres €tapes correspondent a I’évaluation des déficiences selon le modele de

la Classification Internationale Fonctionnelle et du Handicap.

Une cinquiéme étape consiste en une évaluation fonctionnelle se rapportant aux activités de

vie quotidienne donc explorant les limitations d’activité et restrictions de participation (11).

1.1.5. Evaluation fonctionnelle et conséquences :

D’une fagon générale, elle est guidée par les génes exprimées par le patient. Selon Yelnik et al

(10), les limitations d’activité et restrictions de participation sont également a étudier :
- P’autonomie en vie quotidienne avec indice de Barthel,

- I’étude du schéma de marche, chaussé et pieds nus, avec ou sans aide technique et

1’¢équilibre,

- les parametres spatio-temporels de la marche a ’aide d’une plateforme d’analyse de la

marche (Gold Standart mais peu accessible en pratique courante),
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- D'utilisation des membres supérieurs grace a des tests : Rivermead Motor Assessment,

Frenchay Arm Test.

Les conséquences du pied varus équin chez 1’hémiplégique spastique sont nombreuses. Elles

sont a rechercher afin de ne pas aggraver le pronostic fonctionnel :

- la douleur doit étre évaluée grace a une échelle numérique ainsi que les douleurs de type

neuropathique grace au questionnaire DN4 (10,12),

- les complications cutanées: conflit pied/chaussures/orthése et points d’hyper-appui

notamment en cas de griffe des orteils associée (13).

1.1.6. Evaluation électrophysiologique :

Elle n’est pas utilisée en pratique clinique quotidienne mais les données électrophysiologiques
sont souvent exploitées en recherche scientifique. Elle permet d’étudier 1’arc réflexe

myotatique et ses systeémes excitateurs et inhibiteurs grace a trois parametres principaux :

-le réflexe de Hoffmann ou réflexe H étudie la boucle monosynaptique correspondant au
recrutement des fibres afférentes la qui activent les motoneurones alpha. Il est obtenu apres
stimulation ¢lectrique percutanée de faibles intensités (stimulation du nerf tibial postérieur

pour le muscle soléaire par exemple).

- la réponse M max mesure la réponse maximale du muscle stimulé et correspond au nombre

et a la taille des unités motrices correspondantes.

- le ratio Hmax/Mmax représente le pourcentage de motoneurones activés par la stimulation et

donc par la boucle réflexe.

L’évaluation électrophysiologique peut ainsi étre utilisée pour comparer les résultats avant et
aprés un traitement notamment chirurgical de type neurotomie. D’apreés Roujeau et al (14),
une diminution significative des trois paramétres de mesure de D’arc réflexe (réflexe H,
réponse M et ratio Hmax/Mmax) est objectivée apreés une neurotomie tibiale postérieure pour

un pied €quin spastique.
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1.1.7. Prise en charge thérapeutique :

1.1.7.1. Traitements préalables :

Le pied varus équin du patient hémiplégique spastique est avant tout un diagnostic clinique et
la décision thérapeutique doit étre motivée par les plaintes et attentes du patient lui-méme (3).
Une approche pluridisciplinaire est souvent nécessaire pour évaluer au mieux la déformation

et des objectifs précis doivent étre rédigés pour guider la stratégie thérapeutique (10).

Les épines irritatives pouvant aggraver les phénomenes spastiques sont a rechercher

notamment en cas d’augmentation brusque ou de modification des schémas hypertoniques.

Leur traitement sera alors primordial avant d’envisager toute thérapeutique spécifique.

La rééducation en kinésithérapie est la base de tout traitement et est complémentaire de

toute thérapeutique médicamenteuse et/ou chirurgicale éventuellement entreprise. Les buts
principaux consistent en une prévention primaire en phase aigiie afin d’éviter I’installation de
rétractions musculaires par des étirements et un positionnement correct du patient au lit et au
fauteuil. Par la suite, la restitution de la motricité volontaire est aidée : amélioration du
controle postural, verticalisation précoce, travail des transferts puis du schéma de marche. En
phase chronique, les exercices sont adaptés aux possibilités et au quotidien du patient et

pourront selon les cas, faire I’objet d’un programme d’auto-rééducation.

Les aides techniques pour la station debout, les transferts et le travail de la marche peuvent

étre nécessaires. Elles doivent étre régulierement réévaluées afin de s’adapter a I’évolution du

patient en cours de rééducation (ortheses, chaussures orthopédiques, cannes).

1.1.7.2. Traitements médicamenteux :

Les traitements médicamenteux de la spasticité ont fait ’objet de recommandations de

bonne pratique publiées en juin 2009 par I’AFSSAPS (15, 16).

La toxine botulinique de type A est recommandée en traitement de premiere intention

lorsque I’objectif est focal ou multifocal (Accord professionnel). Il existe une preuve

scientifique établie de son effet sur la réduction locale de la spasticité aprés injection
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intramusculaire (Grade A). La toxine botulinique augmente 1’inhibition présynaptique et
diminue I’excitabilité des motoneurones alpha. Chez I’adulte, il existe une amélioration des
soins de nursing (toilette et habillage) (Niveau de preuve 1) et une amélioration de la motricité

active au membre inférieur et de la marche (Niveau de preuve 2).

Le pied varus équin spastique est une des indications la plus étudiée dans la littérature
concernant 1’efficacité des injections intramusculaires de toxine botulinique. Les muscles
ciblés sont préférentiellement le soléaire, les deux chefs des gastrocnémiens, le tibial

postérieur en cas de varus et le long fléchisseur des orteils en cas de griffe d’orteils associée.

De nombreuses études randomisées controlées en double aveugle ont été menées (18, 19, 20).
La toxine botulinique entraine une réduction significative de la spasticité des muscles
responsables de I’équin et permet une amélioration des amplitudes de flexion dorsale passive

de la cheville.

Au niveau fonctionnel, les résultats des injections de toxine botulinique sont plus
controversés. Selon Cioni et al (21), les effets de la toxine semblent se porter sur une
meilleure position du pied notamment en phase d’appui et une augmentation de la stabilité
posturale. Aucune modification n’a ét¢ démontrée sur la longueur des pas ou sur la vitesse de
marche. D’aprés la méta-analyse de Foley et al (22), il existe une amélioration faible mais
statistiquement significative de la vitesse de marche chez les patients avec un pied varus équin

spastique traité par toxine botulinique.

Concernant les activités de vie quotidienne, Rousseaux et al (23) rapportent une amélioration
de 1’équilibre debout et de la marche (Functional Ambulation Scale) ainsi qu’une
augmentation discréte de la vitesse de marche et de la longueur des pas. Les patients

interrogés décrivent une amélioration subjective de leur marche et de leur équilibre.

Malgré son efficacité démontrée, la toxine botulinique présente des contraintes. Son effet est
limité dans le temps et nécessite des injections itératives régulierement réévaluées pour leurs
apports au patient et leurs éventuels effets secondaires. L’efficacité peut étre partielle et
s’atténuer avec le temps. La limite de dose maximale a respecter peut étre un frein a traiter
toutes les zones de spasticité présentes chez un patient hémiplégique. Son cofit élevé constitue

une difficulté supplémentaire.

20



Les traitements antispastiques per os chez 1’adulte reposent sur deux molécules : le

bacloféne et la tizanidine. Dans le cas d’'un AVC récent, elles ne sont pas recommandées en
premiere intention en raison de leur efficacité insuffisante et de leurs effets secondaires. En
revanche, elles sont recommandées dans la sclérose en plaque et les spasticités d’origine
médullaire en premiére intention (Grade B). Concernant les autres molécules encore
fréquemment utilisées (dantroléne, clonazépam, tétrazépam par exemple), aucune étude n’est

disponible dans la littérature pour pouvoir les recommander.

Le bacloféne_intra-thécal est recommandé (15) chez les patients blessés médullaires ou

atteints de sclérose en plaque pour une spasticité diffuse des deux membres inférieurs (Grade
A). Le pied varus équin n’est pas une indication d’implantation de pompe a bacloféne. Des
¢tudes ont cependant démontré un intérét chez les patients hémiplégiques apres un AVC
présentant une spasticité¢ sévere diffuse, résistante aux thérapeutiques de premiere intention

(17). L’indication doit alors étre discutée en consultation pluridisciplinaire.

L’alcool et le phénol entrainent une diminution de la spasticité apreés destruction irréversible

du nerf par neurolyse chimique (15). Actuellement et depuis le développement de la toxine
botulinique, ils ne sont plus le traitement de premiére intention. Leur utilisation au niveau des
points moteurs du triceps sural pour le pied €quin spastique présente des résultats inconstants.
Le risque de douleurs neuropathiques induites par ses effets sur le nerf tibial, nerf mixte, est

trop élevé pour les recommander en premicre intention.

Au total, les recommandations actuelles placent 1’utilisation de la toxine botulinique au
premier plan, notamment pour traiter le pied varus équin du patient hémiplégique spastique.
Cependant, les limites de ce traitement en termes d’efficacité temporaire, de doses maximales
et enfin de colt financier aménent a envisager une thérapeutique plus durable. Des techniques
chirurgicales existent pour pallier ses contraintes notamment la neurotomie tibiale sélective.
La réalisation d’un tel geste, s’il est indiqué, permet aussi I’épargne de toxine botulinique et le
traitement optimisé d’une autre zone spastique telle que le membre supérieur chez le patient

hémiplégique.
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1.2. La neurotomie tibiale sélective :

1.2.1. Historique et principes d’action :

Les premieres études ont été menées par Lorenz en 1887. Elles portaient sur les résultats de
neurotomies du nerf obturateur associées a une ténotomie et une myotomie des muscles
adducteurs pour corriger une déformation en adduction de hanche chez I’enfant paralysé

cérébral (24).

En 1912, Stoffel a introduit les neurotomies sélectives périphériques notamment pour traiter le
pied équin spastique (25). Par la suite, la technique chirurgicale s’est modernisée avec le
Professeur Claude Gros en 1977 (24). L’utilisation de la stimulation électrique unipolaire per
opératoire a permis de rendre les neurotomies plus sélectives en identifiant les fonctions des

différents fascicules nerveux.

Sindou et Mertens ont amélioré la technique de neurotomie sélective en utilisant la
stimulation électrique bipolaire et la dissection des fascicules nerveux sous microscope

opératoire (26).

La neurotomie fasciculaire sélective consiste en une section sélective partielle des rameaux
nerveux collatéraux moteurs destinés aux muscles jugés responsables d’une spasticité
excessive (27). La stimulation électrique bipolaire permet d’identifier la fonction de chaque
rameau moteur, de reconnaitre ceux responsables d’hyperactivité musculaire et de respecter

les fascicules sensitifs (25).

Sur le plan physiopathologique, la section partielle sélective des branches du nerf moteur
porte sur la section des fibres afférentes Ia et Ib (diminution du réflexe myotatique) et sur la
section des fibres efférentes (dénervation du muscle concerné). L’inhibition présynaptique est

alors réduite et provoque une diminution de I’hyperactivité musculaire.

L’effet de la neurotomie sélective repose sur la balance entre ces deux versants. La
réinnervation motrice par phénoméne de bourgeonnement (ou sprouting), a partir des
motoneurones alpha restants apres neurotomie, apparait dans les mois qui suivent la chirurgie.
Elle entraine alors la persistance des unités motrices et la récupération de la force musculaire
préopératoire. Cependant, cette réinnervation est anarchique, inefficace et ne permet donc pas

la réapparition de la spasticité (28).
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Sur le plan électrophysiologique, selon Féve et al, le réflexe Hmax sur les muscles
gastrocnémiens, la réponse Mmax sur tous les muscles et le ratio Hmax/Mmax pour le
soléaire et le chef latéral du gastrocnémien sont significativement diminués aprés neurotomie
tibiale sélective pratiquée pour un pied €quin spastique (29). Selon Deltombe et al, le ratio
Hmax/Mmax du muscle soléaire diminue de 77% aprés neurotomie tibiale. Le nombre

d’unités motrices du soléaire diminue de 86% en postopératoire (30).

1.2.2. Indications et contre-indications :

La neurotomie est indiquée lorsque la spasticité est localisée a un muscle ou un groupe de

muscles innervés par un méme nerf périphérique ou un tronc nerveux facilement accessible.

La neurotomie tibiale sélective est le traitement chirurgical de référence du pied équin
spastique. C’est toutefois un traitement de deuxieéme intention aprés échec ou insuffisance des
thérapeutiques médicamenteuses évoquées précédemment (31). L’indication doit étre posée
apres un bilan clinique analytique et fonctionnel précis. Au cours d’une consultation
pluridisciplinaire idéalement, les doléances du patient sont analysées et des objectifs précis
sont listés afin de répondre au mieux aux attentes du patient et de son entourage. Les
bénéfices et risques de I’intervention sont soigneusement pesés et expliqués au patient et a son
entourage. Un bloc moteur aux anesthésiques des branches motrices du nerf tibial est un
moyen de plus en plus répandu en préopératoire afin de déterminer la stratégie thérapeutique

la plus adaptée a chaque patient. Cela sera abordé en détail dans le prochain chapitre.

Il n’existe pas de contre-indication relative a la neurotomie. Les limites a la chirurgie
concernent les risques liés a I’anesthésie et les complications postopératoires infectieuses

et/ou cutanées inhérentes a toute chirurgie.

La neurotomie a pour but de traiter I’hyperactivit¢é musculaire par un geste nerveux
uniquement. La présence de rétractions musculaires, tendineuses et/ou d’instabilité
ligamentaire de cheville doit faire envisager des gestes orthopédiques supplémentaires a la
neurochirurgie. La combinaison de ces gestes en cas de déformations complexes est alors a

programmer pour permettre au patient de retrouver une autonomie postopératoire.
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1.2.3. Technique chirurgicale de la neurotomie tibiale :

L’intervention chirurgicale est effectuée sous anesthésie générale en sélectionnant les drogues
utilisées pour ne pas interférer avec les voies d’activation réflexe utilisées en stimulation per

opératoire. L utilisation de curares est exclue.

D’apres Rigoard et al (9), le patient est installé en décubitus ventral. L’incision cutanée peut
se faire de différentes facons selon les équipes : incision minimaliste transversale au niveau
du pli postérieur du genou, incision verticale en baionnette en regard du pli ou incision
arciforme du bord interne du tiers inférieur de la cuisse ou du pli pour s’incurver vers le bord

latéral du tiers supérieur de jambe en dehors du muscle gastrocnémien latéral.

Figure 3 : Le nerf tibial a la fosse
poplitée (9) :

Incisions :

A : oblique de haut en bas et de
dedans en dehors. B : wverticale.
C : horizontale

Voie d’abord :

1. Nerf cutané sural médial.
2. Veine petite saphéne. 3. Muscle
plantaire. 4. Muscle Gastrocnémien
médial. 5. Muscle Gastrocnémien
latéral. 6. Muscle Soléaire. 7.
Muscle tibial postérieur. 8. Muscle
biceps fémoral. 9. Muscle semi-
membraneux. 10. Muscle semi-
tendineux.
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L’exposition du nerf tibial se fait en plusieurs étapes. Apres décollement de la graisse sous-
cutanée, 1I’aponévrose est incisée en dehors de la veine saphéne externe, en dehors du nerf
cutané sural médial. En haut et en dedans, le biceps fémoral est clivé, le semi-tendineux en
dehors. En bas, les deux chefs des gastrocnémiens sont réclinés latéralement pour aborder le
nerf tibial au contact des vaisseaux profonds. Au niveau de la partie inférieure de la fosse
poplitée, les branches motrices sont alors découvertes, destinées aux muscles gastrocnémiens,
les nerfs supérieur et inférieur du soléaire et la branche destinée au muscle poplité¢ et au

muscle tibial postérieur (9).

L’identification des rameaux moteurs est effectuée fascicule par fascicule, sous microscope
opératoire et grace a la stimulation électrique per-opératoire. La neurotomie consiste en une
résection des rameaux moteurs exclusivement, afin d’éviter [’apparition de douleurs
neuropathiques postopératoires par atteinte des rameaux sensitifs. Une incision longitudinale
est tout d’abord réalisée en fonction du pourcentage de section décidé (en général intéressant
les trois quarts du nerf). Puis la résection du contingent sectionné est effectuée sur environ un
centimetre. L’efficacité de chaque section est contr6lée en comparant les réponses a une

stimulation proximale et distale par rapport a la résection.

Pour le traitement du pied équin spastique, la résection intéressera les branches motrices du
muscle soléaire et/ou des muscles gastrocnémiens médial et latéral. Une neurotomie du nerf
destiné au muscle tibial postérieur sera associée en cas de varus. Une neurotomie du nerf du
long fléchisseur des orteils et du long fléchisseur de I’hallux pourra étre ajoutée en cas de

griffe d’orteils invalidante (32).

Les suites opératoires sont simples en cas de neurotomie seule. Le patient n’est en aucun cas
immobilis¢ et la verticalisation puis la marche sont reprises dés le deuxiéme jour
postopératoire. En cas de gestes tendineux et/ou osseux, une immobilisation par botte platrée

est prévue pour une durée de six semaines en moyenne.

Dans I’idéal, tous les patients bénéficient d’une prise en charge en centre de rééducation
fonctionnelle, primordiale en période postopératoire afin de guider le patient dans un nouveau
schéma de marche et de reprise de son autonomie de vie quotidienne. La rééducation en
kinésithérapie est entreprise immédiatement ou apres ablation de la contention platrée s’il y a
lieu. L’objectif principal est une reprise de la marche avec apprentissage d’un nouveau

schéma de déambulation, sous couvert d’aides techniques si nécessaire. Elle sera
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accompagnée d’un renforcement musculaire et d’un travail d’étirements et de postures surtout

en cas de gestes tendineux afin de prévenir les rétractions.

1.2.4. Gestes neurochirurgicaux et/ou orthopédiques associés :

La neurotomie tibiale sélective vise a traiter I’hyperactivité musculaire responsable du pied
varus équin. Les déformations peuvent s’accompagner de rétractions musculaires ou
tendineuses et/ou d’instabilité liée a une laxité ligamentaire. Des gestes complémentaires a la

neurotomie sont alors a intégrer dans le programme opératoire.

En cas de rétractions du muscle triceps sural, une ténotomie d’allongement du tendon
d’Achille est réalisée soit a ciel ouvert par allongement intra-tendineux en Z soit par voie

percutanée (33) pour permettre un gain d’amplitude (34).

Une griffe d’orteils est souvent associée et géne le patient pour la marche. Elle peut €tre a
I’origine de 1ésions cutanées par conflit avec la chaussure et/ou 1’orthése. Une ténotomie des
muscles longs fléchisseurs des orteils et/ou de ’hallux est possible mais le résultat est souvent
modeste en raison d’une difficulté d’évaluation préopératoire du fait de 1’équin et du varus

(33, 34, 35).

Le varus a pu étre en partie traité par une neurotomie du nerf destiné au muscle tibial
postérieur. Cependant, 1I’examen clinique peut montrer un effet trés varisant du muscle tibial
antérieur qui aggrave la déformation. Un transfert tendineux actif du tibial antérieur est alors
réalisé vers le bord externe du pied. L’ancrage est effectu¢ sur le cuboide ou le troisieme
cunéiforme dans un tunnel intra-osseux apres avoir divisé les fibres jusqu’a la jonction

tendino-musculaire au dessus de la cheville (34,35).

Une instabilité latérale de la cheville peut conduire a effectuer des gestes orthopédiques.
L’intervention de Castaing consiste en la réalisation d’une plastie antérolatérale de cheville
avec le court fibulaire. L’objectif est de «reconstruire » un des faisceaux du ligament
collatéral latéral. Les arthrodéses ne sont réalisées qu’en cas de déformation fixée de la

cheville.

Tous ces gestes tendineux ou orthopédiques nécessitent une période d’immobilisation de six
semaines par une botte platrée permettant une cicatrisation correcte. Cette période repousse la
rééducation et donc la reprise d’'une déambulation et d’une autonomie a cette date. La prise en

charge en centre de rééducation sera alors d’autant plus importante.
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1.2.5. Résultats et efficacité de la neurotomie tibiale sélective :

e En 1985, Sindou et al publiaient une série de 37 interventions réalisées chez 31 patients
de 17 a 68 ans dont les étiologies responsables étaient une 1€sion médullaire ou cérébrale
(AVC et TC). Trois cas ont été jugés insuffisants et un résultat nul que les auteurs

expliquent par une section insuffisante des nerfs responsables.

e Bollens et al (28) ont publi¢ en 2011 une revue de la littérature portant sur les effets de

la neurotomie tibiale sélective chez des adultes présentant un pied varus équin spastique.

Sur 56 articles étudiés, 11 études seulement répondaient aux critéres d’inclusion. Elles ont été
publiées entre 1988 et 2010 et portaient sur des séries de 6 a 53 sujets. Deux principales

limites sont a souligner :

- 1l s’agit de séries de cas, études non contrdlées, non randomisées et non en aveugle ; seule
I’une d’entre elles est multicentrique.

- les criteres d’inclusion des patients sont peu décrits dans les études et 1’étiologie responsable
des pieds varus équins spastiques est trés variable.

Sindou et al (36) ont étudié 53 patients de 6 a 68 ans présentant une Iésion cérébrale ou une
lésion médullaire. Le suivi est en moyenne de 36 mois avec un maximum de 120 mois, le plus
long parmi les 11 études. Parmi les 53 patients, 25 (47%) ont été suivis pendant un an et 15

seulement (28%) au-dela de 4 ans.

Féve et al (29) s’intéressaient a 12 patients de 6 a 70 ans (6 AVC, 5 TC, 1 1ésion médullaire)

pendant moins d’un an.

Decq et al (37) ont décrit une série de 46 patients de 8 a 79 ans présentant des étiologies tres

variées, acquises et congénitales : 18 AVC, 15 TC, 8 maladies de Little, 5 scléroses en plaque.

Roujeau et al (14) ont étudié¢ 6 patients (4ge moyen : 28 ans) avec des pathologies variées :

AVC, TC, prématurité, Strumpell-Lorrain, malformation d’ Arnold Chiari.

Caillet et al (38) ont rapporté une série de 9 patients de 25 a 47 ans ayant tous présenté un

AVC pour un court suivi de 6 mois post opératoire.

27



Buffenoir et al ont publi¢ deux études (39, 41) en 2004 et 2008 portant respectivement sur 55
puis 7 patients (AVC, TC, lésion médullaire, paralysie cérébrale). Le suivi est de 12 mois

pour I’une et d’un mois seulement pour la seconde.

Deltombe et al (30, 43) se sont intéressés, en 2008 et 2010, a deux séries de 11 et 30 patients

(AVC et TC) avec un suivi de 12 et 24 mois respectivement.

Rousseaux et al (40, 42) ont étudié deux séries de 34 et 51 patients de 20 a 80 ans pendant 12

et 24 mois.

D’un point de vue méthodologique, ces études ont pour point commun un nombre limité de
sujets, parfois inférieur a 10 et de tous ages. Selon les études, les étiologies peuvent étre

variables mélangeant pathologie néonatale et acquise.

Le suivi moyen post neurotomie tibiale des patients dans ces études varie entre 4,9 et 36 mois.
Pour neuf études (29, 30, 37-43), le suivi n’excede pas 28 mois. Une seule étude a un suivi
maximal apres chirurgie de 48 mois sur 6 patients (14) et une de 120 mois pour 15 patients

sur 53 présents initialement, soit 28% des effectifs. (36).

Concernant les résultats de la neurotomie, toutes les études démontrent un effet sur les
déficiences des patients notamment en termes de diminution de I’hyperactivité musculaire, ce
qui constitue 1’objectif principal de ces ¢tudes (14, 29, 30, 36-43). Cependant, les outils
d’évaluation sont qualitatifs pour la plupart et non validés (28). Les limitations d’activité sont
¢valuées dans deux études uniquement (40 ,42). Les restrictions de participation ou de qualité

de vie ne sont pas étudiées du tout.
Cependant, deux études ont montré une réapparition de 1’hyperactivité musculaire.

D’apres Roujeau et al en 2003 (14), deux patients sur six ont présenté un résultat chirurgical
insuffisant (33%) et ont été réopérés 26 mois apres. Un patient avait une spasticité résiduelle
du triceps sural avec déformation en varus et équin persistant et griffe d’orteils. Une nouvelle
neurotomie des branches nerveuses des gastrocnémiens et des longs fléchisseurs de I’hallux et
des orteils a donc été pratiquée. Le deuxiéme patient présentait une griffe d’orteils et un équin
persistant. La mesure du réflexe H a deux ans postopératoire montrait une amplitude
augmentée par rapport au résultat a huit mois comme le ratio Hmax/Mmax. Apres réalisation
d’un bloc moteur anesthésique, un complément de neurotomie sur les branches motrices du

nerf du soléaire a permis une disparition complete de 1’équin.
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Selon Rousseaux et al en 2009 (42), une augmentation de la résistance au mouvement passif
de dorsiflexion de cheville est retrouvée chez 8 patients sur 51 étudiés (AVC uniquement) a
un an et est plus marquée a deux ans post opératoire (15,7%). Un bloc moteur anesthésique au
creux poplité a permis une amélioration partielle de la résistance suggérant plus une

contracture qu’une réelle réapparition de la spasticité selon les auteurs.

En ce qui concerne la dorsiflexion passive de la cheville, dix études ont montré une
augmentation de son amplitude. Cependant Deltombe et al en 2010 (43) ne retrouvent pas de
différence statistiquement significative a deux ans post opératoire par rapport aux valeurs
avant neurotomie tibiale sélective. Dans cette étude, 30 patients hémiplégiques (AVC
ischémique et hémorragique et traumatisme cranien) étaient suivis a deux mois, un et deux
ans apres une neurotomie des branches motrices du nerf du soléaire et des gastrocnémiens

et/ou du tibial postérieur et/ou du long fléchisseur des orteils.

La faiblesse musculaire du triceps sural, lorsqu’elle est étudiée, est due a la dénervation post
neurotomie tibiale du muscle. La récupération de la force motrice a lieu dans les mois qui
suivent mais le délai de réinnervation est controversé. Roujeau et al (14) rapportent un retour
aux valeurs antérieures de la force motrice aprés 8 mois, confirmé en électrophysiologie.
Deltombe et al (30), cependant, montrent une augmentation de la force musculaire mais non

significative méme un an aprés neurotomie.

Au niveau fonctionnel, la marche semble améliorée aprés neurotomie tibiale, évaluée
cliniquement et par enregistrement vidéo pour neuf études et quantitativement par analyse
instrumentale de la marche pour deux études (38, 41) en ce qui concerne le positionnement du
pied surtout en phase d’appui. Mais les parameétres spatio-temporels de la marche ne sont pas
significativement améliorés sauf pour I’étude de Buffenoir et al (41) portant sur un effectif
limit¢ a 7 patients. Les pathologies impliquées sont toutefois différentes (AVC, TC et
paralysie cérébrale) et le suivi est limité a un mois post opératoire. La vitesse de marche n’est

pas modifiée pour 5 études alors que pour 4, la différence est statistiquement significative.

Deux études (40, 42) ont évalué les limitations d’activités via des échelles validées
(Functional Ambulation Scale et Rivermead Motor Assessment) et la qualit¢ de vie des
patients par auto-questionnaire. Les résultats sont significatifs méme aprés deux ans de suivi
(42). Elles portent sur une série de 34 et 51 patients respectivement avec une étiologie

commune d’AVC.
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Au total, cette revue de littérature montre une efficacité de la neurotomie tibiale sélective en
tant que traitement du pied varus équin du patient adulte ou enfant. Cette efficacité dépend
des criteres amenant a poser I’indication chirurgicale. Les améliorations, analytique de la
cheville et fonctionnelle en vie quotidienne, semblent se prolonger dans le temps avec un

recul de deux ans en moyenne pour ces séries de patients.

D’autres études ont constaté que la réapparition d’une hyperactivité musculaire est possible
apres neurotomie. Une reprise chirurgicale est alors nécessaire dans certains cas pour corriger

de nouveau la déformation.

e Collado et al (44) rapportent quatre cas de patients pour lesquels la spasticité est

réapparue quelques mois aprés une neurotomie tibiale.

Le premier patient de 62 ans présentait une hémiplégie secondaire a un AVC ischémique et a
subi une neurotomie sélective des branches motrices du nerf tibial postérieur pour traiter un
pied équin. La spasticité est réapparue 7 mois aprés au niveau du triceps sural s’aggravant
quelques mois plus tard. Les injections de toxine botulinique au niveau du triceps sural ont

permis une diminution de la spasticité et de la déformation puis une reprise de la marche.

Le deuxieéme patient est un homme de 45 ans, hémiplégique avec pied varus équin suite a un
AVC ischémique. Du fait d’une bonne réponse aux injections de toxine botulinique, une
neurotomie fasciculaire des branches motrices du nerf du soléaire et des gastrocnémiens a été
pratiquée. La spasticité est réapparue a 19 mois post opératoire avec clonus de la cheville et
griffe d’orteils. Durant la phase oscillante a la marche, une déformation en varus équin
dynamique était notée. La reprise des injections de toxine a permis une amélioration du

confort a la marche.

Pour le troisiéme patient, une déformation en pied varus équin (hémiplégie secondaire a un
TC) était présente. Le traitement par toxine et médications per os était inefficace. Malgré une
neurotomie sélective tibiale postérieure, la spasticité s’est de nouveau manifestée 29 mois
apres. L’usage de toxine botulinique a permis une diminution de ’hyperactivité musculaire et

une marche avec orthése de type releveur.
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Le dernier cas décrit un jeune gargon de 6 ans victime d’un TC, responsable d’une hémiplégie
droite et pied varus équin. Une neurotomie a été pratiquée a 1’age de 11 ans permettant une
meilleure marche. Cependant, la spasticité est réapparue au bout de 11 années, nécessitant une

arthrodese de I’arriere pied.

Collado et al ont alors procédé a une revue de la littérature sur 7 études prospectives dont 4
(14, 29, 36, 38) ont été déja citées dans 1’article de Bollens. Les trois autres ont été publiées

en 1993 (45) et 1998 (46, 47).

Selon Privat et al (45), il existe une amélioration fonctionnelle de 44% avec une nouvelle
fonction de marche dans 22% des cas et une augmentation du confort chez 27% des patients
(série de 159 patients d’étiologies et de techniques chirurgicales hétérogeénes). La

méthodologie de 1’étude n’est pas décrite.

Berard et al (46) rapportent une série de 13 enfants hémiplégiques ayant subi une neurotomie
tibiale sélective : 8 patients ont présenté un résultat jugé « pauvre » avec réapparition de la
déformation. Quatre patients ont subi une nouvelle chirurgie orthopédique. Des biopsies
musculaires pratiquées ont prouvé une réinnervation des fibres musculaires par les unités

motrices adjacentes pouvant expliquer la réapparition de la spasticité a ce niveau.

D’aprés Decq et al (47), 392 neurotomies ont été pratiquées chez 277 patients. 66%
correspondaient a des neurotomies tibiales postérieures soit 258 qui ont permis une
amélioration des amplitudes et une disparition du clonus. La méthode n’a pas été décrite ni les

modalités de suivi.

En 2010, Palacio et al (48) ont publié une étude rétrospective descriptive portant sur 25
patients hémiplégiques adultes (AVC, TC, thrombophlébite cérébrale). Vingt-trois patients
ont eu une neurotomie sur la branche destinée au soléaire, 24 sur les gastrocnémiens et 5 sur
les deux. Vingt et un patients ont bénéfici¢ d’au moins un geste tendineux ou orthopédique
associé. L’évaluation post opératoire immédiate, faite qualitativement, retrouvait 21 cas de
disparition complete, 3 cas de spasticité tonique persistante et 1 cas de récidive précoce sur le
chef latéral du gastrocnémien. Au recul maximal (allant de 4 a 19 ans), on note 22 disparitions
completes de la spasticité et 3 cas de spasticité persistante sur le soléaire pour lesquels la

neurotomie est jugée incompléte par les auteurs.
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e Au total, au vu des études présentes dans la littérature, nous pouvons nous interroger sur
les effets a long terme des neurotomies tibiales sélectives et les données manquent dans la
littérature pour des délais supérieurs a 12 a 24 mois postopératoire. De plus, les études
citées présentent une méthodologie de faible niveau de preuve scientifique pour la plupart.
Les populations étudiées sont hétérogeénes tant en termes d’étiologies responsables de la
déformation qu’en termes de caractéristiques démographiques. Les effectifs sont souvent

limités et le nombre de perdus de vue sur les suivis les plus longs est important.

1.2.6. Stratégie diagnostique et place du bloc moteur anesthésique:

La spasticité doit étre analysée au cas par cas selon les patients. Génante pour certains pour
une reprise de la marche par exemple, elle peut s’avérer utile dans certains cas. Son traitement

ne doit donc pas €tre systématique.

L’¢évaluation de la spasticité doit €tre rigoureuse, clinique et fonctionnelle tout comme son

retentissement réel sur les activités de vie quotidienne du patient.

Les traitements médicamenteux ont fait 1’objet d’algorithmes de prise en charge notamment
pour les patients atteints d’AVC récent ou ancien ou de sclérose en plaque (15) mais il

n’existe aucun algorithme a I’heure actuelle pour 1’aide a la décision chirurgicale.

L’indication d’une neurotomie tibiale sélective est posée aprés une évaluation clinique
analytique et fonctionnelle rigoureuse. Une consultation pluridisciplinaire est généralement
menée au cours de laquelle des objectifs précis sont ciblés pour répondre au mieux aux
attentes du patient. Le traitement chirurgical reste un choix de deuxiéme intention aprés échec

ou insuffisance des thérapeutiques physiques et médicamenteuses.

L’utilisation du bloc moteur anesthésique se généralise ces dernicres années pour aider a la
décision chirurgicale. Réalis¢é en préopératoire au cours d’une hospitalisation de jour, il

permet une approche plus fine des troubles neuromoteurs (49).

Le principe d’action consiste en la réalisation d’un bloc de conduction nerveuse par des
anesthésiques locaux : ’ouverture des canaux sodiques membranaires est bloquée et la
dépolarisation responsable de I’influx nerveux est inhibée. Le délai d’action est de quelques

minutes et sa durée de quelques heures. Des recommandations pour la pratique clinique
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concernant « les blocs périphériques des membres chez I’adulte » ont été publiées par la

Société Frangaise d’ Anesthésie Réanimation (50).

Concernant le pied équin spastique, le bloc moteur cible les branches motrices du triceps
sural : le nerf soléaire et/ou les nerfs des gastrocnémiens médial et latéral. Le repérage
anatomique est effectué¢ au creux poplité et peut étre aidé par des techniques d’imagerie
(échographie). L’utilisation d’une neurostimulation électrique est systématique. L’intérét du

bloc anesthésique est bien documenté dans la littérature (41, 49, 51).

Buffenoir et al en 2005 (51) ont montré une diminution significative du réflexe d’étirement et
du réflexe tendineux d’Achille apres réalisation d’un bloc du nerf du soléaire chez 11 patients
présentant un pied équin spastique. Au niveau ¢électrophysiologique, une diminution
significative du ratio Hmax/Mmax a ¢été également prouvée. Aucune complication n’a été

relevée.

En 2008, Buffenoir et al (41) ont démontré I’efficacité du bloc du nerf supérieur du soléaire
sur le score de 1’équin, le gain d’amplitude, la spasticité, le chaussage, la douleur et la marche.
Des résultats identiques ont été obtenus aprés réalisation d’une neurotomie fasciculaire

s¢lective, d’ou une bonne valeur prédictive du bloc anesthésique.

Au total, la réalisation d’un bloc anesthésique moteur prouve son intérét en préopératoire afin
d’évaluer le pied varus équin spastique des patients. Le premier intérét est diagnostique pour
faciliter I’évaluation fonctionnelle, différencier spasticité et rétractions, prouver la diminution
de I’hyperactivité musculaire et démasquer 1’action éventuelle des muscles antagonistes. Le
deuxieéme intérét est pronostique en simulant le résultat de la neurotomie tibiale sélective.
Enfin, les effets du bloc anesthésique sont réversibles et aucune complication grave n’est a

déplorer (49, 51).

La réalisation du bloc moteur anesthésique des branches du nerf tibial doit se généraliser pour
faire partie intégrante de 1’évaluation préopératoire du pied varus équin spastique et aider a la

prise de décision chirurgicale.
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1.3. Hypothése de recherche et objectifs de 1’étude :

Le pied varus équin de I’hémiplégique spastique est une déformation neuromotrice
fréquemment retrouvée. L’arsenal thérapeutique est réel et le traitement chirurgical par
neurotomie tibiale sélective est indiqué aprés échec ou insuffisance des thérapeutiques

médicamenteuses.

L’efficacité a court terme de la neurotomie n’est pas contestée mais certaines études montrent

une possible récidive de la spasticité des années apres le geste chirurgical.

Nous nous sommes intéressés a la possibilité d’une récidive de la spasticité en étudiant la
cohorte de patients opérés d’une neurotomie tibiale sélective pour traitement d’un pied varus

€quin secondaire a une hémiplégie acquise, au CHU de Poitiers.

L’objectif principal de 1’étude est I’évaluation de la récidive du pied varus et /ou équin dans

cette population par étude rétrospective de 107 patients.

L’objectif secondaire est de déterminer, en cas de récidive, les facteurs prédictifs possibles
afin de mieux évaluer a I’avenir les patients candidats a une telle chirurgie pour un meilleur

résultat.
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2. MATERIEL ET METHODE :

2.1. Schéma de 1’étude :

Nous avons procédé a une étude rétrospective portant sur des patients ayant €té pris en charge

en neurochirurgie au CHU de Poitiers. Il s’agit d’une étude descriptive et transversale.

2.2. Population étudiée :

Afin d’obtenir une population la plus homogene possible, nous avons décidé de rechercher les
patients présentant une hémiplégie acquise quelle qu’en soit I’étiologie, ayant bénéficié d’une
consultation pluridisciplinaire du Handicap au CHU de Poitiers pour un pied varus équin
spastique avec décision d’indication chirurgicale. Cette consultation rassemble un
neurochirurgien, un chirurgien orthopédiste et des médecins de MPR. Les critéres d’inclusion
des patients ont été précisés grace a I’aide du médecin DIM du CHU de Poitiers. Ont été

recherchés les séjours :

- sur la période allant de 1997 a octobre 2014 avec un passage sur une Unité Fonctionnelle de

« neurochirurgie » ou de « rachis-neurostimulation »,

- ayant un code acte appartenant aux listes des onglets "Liste Codes CCAM" ou "Liste Codes
CDAM" en fonction des périodes, correspondant a une neurotomie ou tout acte

neurochirurgical ou orthopédique apparenté (Tableau 1 et 2 en annexe),

- ayant un code de diagnostic principal appartenant a la liste « Liste Codes CIM10DP » et
ayant parmi les codes diagnostiques (quels qu'ils soient) un code d'hémiplégie quelle qu'elle

soit (Tableau 3 en annexe).

Une fois les patients sélectionnés, les dossiers ont été étudiés aux archives de Neurochirurgie
du CHU et a I’aide du logiciel de données informatiques du CHU de Poitiers ainsi que dans

les services et centres de rééducation fonctionnelle.
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Ont été exclus de I’étude :

- les patients présentant une hémiplégie d’origine congénitale,

- les patients présentant une tétraparésie ou une paraparésie,

- les patients n’ayant finalement pas bénéficié d’une neurotomie tibiale sélective,

- les patients ayant été opérés d’une neurotomie au niveau du membre supérieur.

2.3. Critéres d’évaluation :

2.3.1. Parameétres recueillis avant chirurgie :

De fagon générale, les critéres cliniques et fonctionnels recueillis sont ceux retrouvés parmi
les articles de la littérature. Les données suivantes ont été collectées d’aprés les comptes
rendus des consultations du Handicap et/ou des centres de rééducation périphériques du

Poitou-Charentes d’ou les patients étaient adressés :

- présence d’un pied varus équin avec évaluation goniométrique des amplitudes de

dorsiflexion de cheville genou fléchi et genou tendu,

- ¢évaluation de I’hyperactivité musculaire du triceps sural grace a 1’échelle d’Ashworth

modifiée (Tableau 4),

- présence d’une trépidation épileptoide ou clonus de cheville en position debout et/ou a la

marche,
- présence d’une griffe d’orteils génant la marche et conflit cutané pied/chaussures,

-relevé des aides techniques permettant la marche : chaussures orthopédiques ou du

commerce, port d’une orthese de type releveur et utilisation d’une canne,
- périmetre de marche,
- prise de traitements anti-spastiques oraux type bacloféne ou dantrium,

- injection de toxine botulinique au niveau du triceps sural et/ou du jambier antérieur et/ou du

fléchisseur profond des orteils.
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2.3.2. Technique chirurgicale utilisée et gestes associés:

L’indication de la neurotomie tibiale sélective associée ou non a des gestes complémentaires
de neurochirurgie ou de chirurgie orthopédique était discutée en consultation

pluridisciplinaire en accord avec le patient et son entourage.

La décision chirurgicale était retenue en cas de présence d’un pied varus équin spastique
entravant la marche et donc I’autonomie en vie quotidienne du patient, apres échec des
thérapeutiques de premiere intention (injection de toxine botulinique, traitements
médicamenteux oraux). Pour certains patients, un bloc moteur anesthésique des branches

motrices du nerf tibial préopératoire avait été pratiqué.

La technique chirurgicale consistait en une neurotomie tibiale sélective associée ou non a des

gestes nerveux, tendineux ou orthopédiques complémentaires.

Le patient était opéré sous anesthésie générale sans utilisation de curares pour ne pas fausser
les réponses des stimulations nerveuses, en décubitus ventral. L’incision était effectuée au
niveau du creux poplité. Un repérage du nerf tibial postérieur était effectué puis les différents
rameaux ¢étaient isolés sur lac : nerfs des gastrocnémiens médial et latéral, nerf du jambier
postérieur, puis nerf du soléaire. Sous microscope opératoire, la neurotomie était pratiquée sur
un ou plusieurs des nerfs précités, selon des pourcentages définis en fonction de I’examen
clinique et sous neurostimulation ¢€lectrique per opératoire. Aprés hémostase soigneuse, la

fermeture ¢€tait réalisée en deux plans avec fils résorbables.
Les gestes associés ont été recueillis :

- allongement du tendon d’Achille,

- intervention de Castaing : ligamentoplastie utilisant le tendon du court fibulaire pour pallier
une instabilité de cheville,

- section des fléchisseurs profonds des orteils pour supprimer une griffe d’orteils,

- transposition latérale d’un hémi-jambier antérieur,

- allongement de I’extenseur de 1’hallux.

La durée d’hospitalisation postopératoire était d’environ 5 jours.

La rééducation pouvait étre débutée avec verticalisation et reprise de la marche des J3 si le
geste de neurotomie était isolé.
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Chaque fois qu’un geste d’allongements tendineux ou orthopédiques était réalisé, une botte
platrée était confectionnée pour une durée de six semaines. L’ablation de la contention était

suivie d’une période de rééducation fonctionnelle.

2.3.3. Parameétres recueillis aprés chirurgie :

Les patients ont été régulierement revus apres la chirurgie. Les délais moyens de consultation
ont été relevés, que ce soit en consultation avec le neurochirurgien au CHU de Poitiers ou

avec le médecin de MPR en service et centre de rééducation fonctionnelle.

Les données étudiées a chaque consultation étaient les suivantes :

- présence d’un pied varus et/ou équin avec mesure goniométrique de la dorsiflexion passive
de cheville, genou fléchi et genou tendu,

- ¢valuation de I’hyperactivité musculaire du triceps sural grace a 1’échelle d’Ashworth
modifiée,

présence d’une griffe d’orteils,

aides techniques éventuelles : orthéses de type releveur, canne,

périmetre de marche,

prise de traitements anti spastiques oraux (bacloféne ou dantrium),

survenue de complications suite a la chirurgie : infectieuses, cutanées, douleurs,

reprise chirurgicale éventuelle ou chirurgie ultérieure.

2.4. Analyse statistique :

-Analyse descriptive : Les variables quantitatives étaient décrites par leur effectif, leur

moyenne, leur écart-type, leur minimum et leur maximum.

-Analyse comparative : Les comparaisons de moyenne étaient réalisées par un test de
Wilcoxon pour séries appariées pour les variables quantitatives et un test du Log-Rank
pour les variables qualitatives. Une valeur seuil de p<0,05 était considérée comme

significative. Les analyses ont été réalisées a I’aide du logiciel SAS Version 9.0.

Ces analyses statistiques ont été réalisées par le Professeur INGRAND, service de Santé

Publique de Poitiers.
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3. RESULTATS:

3.1. Caractéristiques de la population étudiée :

3.1.1. Diagramme de flux (Figure 4 et 5) :

Sur la période allant de 1997 a octobre 2014, 131 séjours correspondant a 123 patients
présentant une hémiplégie spastique et un pied varus équin avec hospitalisation dans 1’Unité

Fonctionnelle de Neurochirurgie du CHU de Poitiers ont été étudiés.

Sur les 123 patients, 16 ont été exclus pour les raisons suivantes :

- 4 patients présentaient une paraparésie,

- 1 patient présentait une tétraparésie,

- 5 patients présentaient une hémiplégie d’origine néonatale,

- 3 patients avaient bénéficié d’une neurotomie du membre supérieur,

- 2 patients n’avaient pas bénéficié¢ d’une neurotomie tibiale postérieure (refus).

Dans 1’¢tude, 107 patients ont donc été inclus. Tous ont bénéficié d’au moins une consultation
du Handicap au CHU de Poitiers ou en centres de rééducation périphériques du Poitou-
Charentes en préopératoire afin de poser ’indication chirurgicale pour correction du pied

varus équin.

Tous les patients ont bénéficié d’une évaluation préopératoire (TO) et postopératoire

« immédiate » (T1) soit a 3,5 mois en moyenne ([2-7] mois).

A T2, 83 patients sur 107 (77,6%) ont été revus en consultation a 11,4 mois en moyenne ([6 ;
21] mois). A T3, soit a 36,9 mois postopératoires, 58 patients ont été revus. Entre 5 et 10 ans
postopératoires (T4), la cohorte compte 88 patients dont 42 ont bénéfici¢ d’une consultation
de suivi. Au dela de 10 ans postopératoires (T5), 20 patients sur 39 ont été revus en

consultation (Figure 2).

Ces consultations de suivi avaient lieu soit en neurochirurgie au CHU de Poitiers, soit en
centres ou services de rééducation situés dans la région Poitou-Charentes ou étaient
habituellement suivis les patients : service de MPR du CHU de Poitiers, service de MPR du
Centre hospitalier de Saint Jean d’Angély, le Centre Richelieu a La Rochelle, Les Glamots a
Angouléme et Le Grand Feu a Niort.
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Figure 4 : Diagramme de flux :

131 séjours de 1997 a octobre 2014 avec un passage en neurochirurgie ou rachis-
neurostimulation avec un codage de diagnostic principal « hémiplégie » et
déformation neuro-orthopédique

4L

107 patients inclus

A

123 patients étudiés — | 16 patients exclus

107 patients en consultation préopératoire

TO

107 patients en postopératoire a 3,5 mois [2-6]

T1

83 patients en postopératoire a 11,4 mois [6-21]

T2

58 patients en postopératoire a 36,9 mois [20-65]

T3

42/88 patients en postopératoire a 84,9 mois [48-118]

T4

ARARARARATA

20/39 patients en postopératoire a 137,8 mois [90-188]

TS

Au recul maximal de leur intervention, tous les patients ont été contactés. Sept patients étaient

décédés, 35 n’ont pas pu étre joints et 17 n’ont pas pu venir en consultation. Nous avons revu

personnellement 48 patients en consultation dans les différents centres durant 1’ét¢ 2015

(Figure 5).

Figure 5 : Diagramme de flux a recul maximal :

107 patients inclus a TO

- ,,

~

48 patients revus en 52 perdus de vue
consultation

7 patients décédés

35 patients non joignables
(absence de numéro valide)

17 patients non vus en
consultation
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3.1.2. Caractéristiques démographiques (Tableau 5) :

Il s’agit de 60 hommes et 47 femmes ; 52 patients présentaient une hémiplégie droite et 55

une hémiplégie gauche.

La moyenne d’age au moment du déficit était de 44,2 ans et la moyenne d’age au moment de

la chirurgie était de 49,9 ans.

Le délai moyen entre ’apparition du déficit et la survenue de la chirurgie était de 68,7 mois

soit environ 5,7 ans.

L’¢étiologie principale (Figure 6) était un accident vasculaire cérébral (78 patients soit 72,9%)
dont 65,4% d’origine ischémique et 34,6% d’origine hémorragique. Les autres étiologies
¢taient un traumatisme cranien (21 patients soit 19,6%), une cause infectieuse/inflammatoire

(5 patients) et une cause tumorale (3 patients).

Figure 6 : Etiologies responsables de 1’hémiplégie des 107 patients :

Etiologies

B AVC ischémique

B AVC hémorragique
M Traumatisme cranien
M Cause infectieuse

M Cause inflammatoire

m Cause tumorale

41



3.2. Analyse descriptive de la technique chirurgicale utilisée (Tableau 6 et 7):

Tous les patients ont eu une neurotomie du nerf du soléaire comprise entre 50 et 80% de
section ; 87,8% ont également eu une neurotomie du nerf du gastrocnémien médial et 88,7%

du nerf du gastrocnémien latéral pour une section comprise entre 25 et 75%.
Quatre-vingt-seize patients soit 89,7% ont eu une neurotomie du nerf du tibial postérieur.

Tableau 6 : Technique chirurgicale utilisée :

Nerf concerné nombre (%) Degré de section(%) [min ; max]
Soléaire 107 (100) 69 [50 ; 80]
Gastrocnémien médial 94 (87,8) 50,4 [25; 75]
Gastrocnémien latéral 95 (88,7) 50,7 [25; 75]
Tibial postérieur 96 (89,7) 66,8 [25 ; 80]

Les gestes associés aux neurotomies consistaient en :

- une section des fléchisseurs profonds des orteils par voie percutanée pour 29,9% des
patients,

- un allongement du tendon d’Achille pour 30,8% des patients,
- une intervention de Castaing pour 55,1% des patients,
- une transposition de I’hémi-jambier antérieur pour 23,4% des patients,

- un allongement du long extenseur de 1’hallux pour 6,5% des patients.

Tableau 7 : Gestes chirurgicaux associés :

Gestes nombre (%)
Section des fléchisseurs profonds des orteils 32(29.,9)
Allongement du tendon d'Achille 33 (30,8)
Intervention de Castaing 59 (55,1)
Transposition de I'hémi-jambier antérieur 25(23,4)
Allongement du long extenseur de 1'hallux 7 (6,5)
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Les suites postopératoires comprenaient, pour 68,3% des patients une période de six semaines
d’immobilisation par botte platrée et pour 86,7% une prise en charge en service ou centre de
rééducation fonctionnelle soit en postopératoire immédiat, en 1’absence d’immobilisation, soit

apres ablation de la botte platrée (au bout de six semaines).

3.3. Analyse descriptive des résultats cliniques et fonctionnels :

La satisfaction concernant la chirurgie a été évaluée lors de la consultation au recul maximal
du geste chirurgical. Pour les 48 patients interrogés, la moyenne du score obtenu est de 7,4/10

pour un écart-type de 2,3.

3.3.1. A T 0 : Evaluation préopératoire (Tableau 8) :

Selon Verdi¢ et al (1), le pied varus et/ou équin se définit par une flexion plantaire exagérée
de cheville a la marche, plus ou moins associée a un varus de I’arriére pied. Nous avons donc

considéré cette définition pour notre étude.

Le caractére rétrospectif de I’étude n’a pas permis de recueillir la totalité des données. Pour
chaque parametre, nous avons donc procédé a une moyenne en fonction du nombre de
patients pour lesquels celui-ci avait été évalué au moment de chaque consultation. Le nombre
de données manquantes est mentionné dans la derniére colonne des tableaux d’évaluation a

chaque temps.

- Sur les 107 patients étudiés, 100% avaient un pied en équin et 96,3% avaient également un
varus associé¢ (103 sur 107 patients). Les amplitudes passives de cheville en dorsiflexion

étaient en moyenne de -6,4° genou fléchi et -10,2° genou tendu.

- L’hyperactivité musculaire du triceps sural, mesurée a 1’aide de 1’échelle modifi¢e
d’ Ashworth, était de 3,3/4 en moyenne ([2 ; 4]). La présence d’un clonus de cheville lors de

I’appui ou a la marche était rapportée chez 61,5% des patients.
- Chez 45 patients sur 107, une griffe d’orteils dynamique était retrouvée (42,1%).

- L’utilisation d’une orthése type releveur ou de chaussures orthopédiques avec releveur

intégré était notée pour 66,7% des patients. La marche était effectuée avec une canne pour
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79% des patients. Le périmetre de marche maximal était évalué a en moyenne 492 metres

avec toutes les aides techniques nécessaires.

- 74,5% des patients prenaient un traitement oral anti spastique (bacloféne et/ou dantrium) en

préopératoire. 68,9% avaient regu des injections de toxine botulinique au niveau du triceps

sural et/ou du tibial postérieur avant la chirurgie.

Tableau 8 : Evaluation clinique et fonctionnelle préopératoire TO :

_ Fréquence Pourcentage . Données
T 0 n=107 (effectif) (%)  Moyeme  ET - [minmax] o0 o ntes

Equin 107 100 0
Varus 103 96,3 0
FD cheville GF (°) 6.4 9.2 [-35:420] 6
FD cheville GT (°) -10,2 9.4 [-35;+10] 6
Ashworth (/4) 33 0.5 [2:4] 1
Clonus 64 61,5 3
Griffe d'orteils 45 42.1 0
Orthese type releveur 63 66.7 5
Canne 79 79 7
Périmeétre de

marche (métres) 4922 880,4 [4;5000] 13
Antispastiques oraux 79 74.5 1
Toxine botulinique 71 68,9 4

FD cheville GF : flexion dorsale de cheville genou fléchi; FD cheville GT : flexion dorsale de cheville genou

tendu ; n : nombre ; min : minimum ; Max : maximum

44




3.3.2. A T 1 : entre 2 et 7 mois postopératoires (Tableau 9) :

Au temps T1, tous les patients de la cohorte (n=107) ont bénéficié d’une consultation de suivi.
Les parametres suivants ont été recueillis :
- présence d’un pied équin pour 1 patient (0,9%) et d’un varus pour 7 patients (6,5%),

- amplitudes passives de dorsiflexion de cheville genou fléchi a +7,3° en moyenne ([0°;+25°])
et genou tendu a +4,7° ([-5°;+20°)),

- score d’Ashworth a 0,1/4 en moyenne ([0;4]),
- présence d’une griffe d’orteils pour 28 patients (27,7%),

- utilisation d’une orthése de type releveur pour 63 patients (62,4%) et d’une canne pour 81
patients (77,9%),

- périmetre de marche estimé a 370,8 metres en moyenne ([10;3000]),
- prise de traitements anti spastiques per os pour 59 patients (57,8%).

Tableau 9 : Evaluation clinique postopératoire T1 :

_ Fréquence Pourcentage Ecart- - Données
T 1 n=107 (effectif) %) Moyenne type [min;max] manquantes

Equin 1 0.9 0
Varus 7 6.5 0
FD cheville GF (°) +73 6.2 [0:425] 4
FD cheville GT (°) +47 55 [-5:+20] 4
Ashworth (/4) 0.1 0,4 [0 ;4] 0
Grifte d'orteils 3 27.7 6
Orthése type releveur 63 62.4 6
Canne 81 77,9 3
Périmétre de

marche (métres) 370.8 564,5 [10; 3000] 8
Antispastiques oraux 59 57,8 5

FD cheville GF : flexion dorsale de cheville genou fléchi; FD cheville GT : flexion dorsale de cheville genou
tendu ; n : nombre ; min : minimum ; max : maximum
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3.3.3.

A T2 :entre 6 et 21 mois postopératoires (Tableau 10):

Au temps T2, 83 patients sur 107 ont été revus en consultation :

- présence d’un pied €quin pour 1 patient (1,2%) et d’un varus pour 5 patients (6,02%),

- amplitudes passives de dorsiflexion de cheville genou fléchi a +7,9° en moyenne ([0°;+20°])

et genou tendu a +5° ([0°;+15°]),

- score d’Ashworth a 0/4 en moyenne ([0;2]),

- présence d’une griffe d’orteils pour 17 patients (21,2%),

- utilisation d’une orthése de type releveur pour 54 patients (65,1%) et d’une canne pour 65

patients (79,3%),

- périmétre de marche estimé a 690,1 meétres en moyenne ([ 10;5000]),

- prise de traitements anti spastiques per os pour 42 patients (53,2%).

Tableau 10 : Evaluation clinique postopératoire T2 :

_ Fréquence Pourcentage Ecart- - Données
T 2 n=83 (effectif) %) Moyenne type [min;max| manquantes

Equin 1 12 0
Varus 5 6,02 0
FD cheville GF (°) +7.9 5.8 [0;420] o)
FD cheville GT (°) +5 52 [0;+15] o)
Ashworth (/4) 0 0,3 [0;2] 0
Griffe d'orteils 17 212 3
Orthese type releveur 54 65.1 0
Canne 65 79,3 1
Périmetre de

marche (métres) 690,1 1146,6 [10;5000] 4
Antispastiques oraux 42 53,2 4

FD cheville GF : flexion dorsale de cheville genou fléchi; FD cheville GT : flexion dorsale de cheville genou

tendu ; n : nombre ; min : minimum ; max : maximum
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3.3.4. A T 3 : entre 20 et 84 mois postopératoires (Tableau 11):

Au temps T3, 58 patients sur 103 de la cohorte ont été revus en consultation (quatre patients
avaient un recul postopératoire inférieur a 20 mois au moment de I’étude). Les données
cliniques et fonctionnelles a 37,2 mois apres la chirurgie sont les suivantes :

- présence d’un pied équin pour 3 patients (5,4%) et d’un varus pour 6 patients (10,7%),

- amplitudes passives de dorsiflexion de cheville genou fléchi a +5,8° ([-15°;+20°]) et genou
tendu a +5° ([0°;+15°]),

- score d’Ashworth a 0,2/4 en moyenne ([0;2]),
- présence d’une griffe d’orteils pour 16 patients (29,1%),

- utilisation d’une orthése de type releveur pour 40 patients (72,7%) et d’une canne pour 41
patients (71,9%),

- périmetre de marche estimé a 1035,3 métres en moyenne ([10;5000]),
- prise de traitements anti spastiques per os pour 37 patients (64,9%).

Tableau 11 : Evaluation clinique postopératoire T3 :

_ Fréquence Pourcentage Ecart- . Données
T3n=38 (effectif) (%) Moyenne type [min;max] manquantes

Equin 3 54 2
Varus 6 10,7 >
FD cheville GF (°) 158 6.9 [-15:420] 6
FD cheville GT (°) +2,9 0,6 [-20;+15] 6
Ashworth (/4) 0.2 0.5 [0:2] )
Griffe d'orteils 16 20,1 3
Orthése type releveur 40 72.7 3
Canne 41 71,9 1
Périmetre de

marche (métres) 1035.3 1519,9 [0 ; 5000] 1
Antispastiques oraux 37 64,9 1

FD cheville GF : flexion dorsale de cheville genou fléchi; FD cheville GT : flexion dorsale de cheville genou
tendu ; n : nombre ; min : minimum ; max : maximum
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3.3.5. A T4 : entre 48 et 120 mois postopératoires (Tableau 12) :

Au temps T4, 41 patients sur 87 de la cohorte ont été revus en consultation (20 patients
avaient un recul postopératoire inférieur a 48 mois au moment de I’étude). Les données
cliniques et fonctionnelles a 7 ans aprés la chirurgie sont les suivantes :

- présence d’un pied équin pour 3 patients (7,14%) et d’un varus pour 7 patients (16,7%),

- amplitudes passives de dorsiflexion de cheville genou fléchi a +5,5° ([-10°;+15°]) et genou
tendu a +1,9° ([-10°;+10°]),

- score d’Ashworth a 0,2/4 en moyenne ([0;2]),
- présence d’une griffe d’orteils pour 8§ patients (19,5%),

- utilisation d’une orthése de type releveur pour 25 patients (59,5%) et d’une canne pour 34
patients (80,9%),

- périmétre de marche estimé a 1016,7 métres en moyenne ([0;5000]),
- prise de traitements anti spastiques per os pour 26 patients (63,4%).

Tableau 12 : Evaluation clinique postopératoire T4 :

_ Fréquence Pourcentage Ecart- - Données
T4n=42 (effectif) (%) Moyenne type [min;max] manquantes

Equin 3 7.1 0
Varus 7 16,7 0
FD cheville GF (°) +55 54 [-10:+15] 0
FD cheville GT (°) 4 1.9 47 [-10:+10] 0
Ashworth (/4) 0.2 0.7 [0:2] 0
Griffe d'orteils 3 19,5 1
Orthese type releveur 25 59.5 0
Canne 34 80,9 0
Périmétre de

marche (métres) 1016,7  1358,7 [0;5000] 3
Antispastiques oraux 26 63,4 1

FD cheville GF : flexion dorsale de cheville genou fléchi; FD cheville GT : flexion dorsale de cheville genou
tendu ; n : nombre ; min : minimum ; Mmax : maximum
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3.3.6. A T 5 : entre 90 et 188 mois postopératoires (Tableau 13) :

Au temps T5, 18 patients sur 38 de la cohorte ont été revus en consultation soit plus de dix

ans apres la chirurgie. Les parameétres sont les suivants :
- absence de pied équin mais présence d’un varus pour 5 patients (25%),

- amplitudes passives de dorsiflexion de cheville genou fléchi a +6,6° ([0°;+20°]) et genou
tendu a +1,8° ([-5°;+15°)),

- score d’Ashworth a 0,1/4 en moyenne ([0;2]),
- présence d’une griffe d’orteils pour 2 patients (10,5%),

- utilisation d’une ortheése de type releveur pour 16 patients (80%) et d’'une canne pour 15
patients (75%),

- périmetre de marche estimé a 1109 meétres en moyenne ([0;5000]),

- prise de traitements anti spastiques per os pour 10 patients (52,6%).

Tableau 13 : Evaluation clinique postopératoire T5 :

_ Fréquence Pourcentage Ecart- . Données
T 5n=20 (effectif) (%) Moyenne type [min;max] manquantes

Equin 0 0 0
Varus 5 25 0
FD cheville GF (°) +6,6 53 [0:420] 1
FD cheville GT (°) +1.8 45 [-5:+15] 1
Ashworth (/4) 0.1 0.4 [0;2] 0
Grifte d'orteils ) 10,5 1
Orthese type releveur 16 30 0
Canne 15 75 0
Périmétre de

marche (métres) 1109 1885,3  [0; 5000] 3
Antispastiques oraux 10 52,6 1

FD cheville GF : flexion dorsale de cheville genou fléchi; FD cheville GT : flexion dorsale de cheville genou
tendu ; n : nombre ; min : minimum ; max : maximum
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3.3.7. Complications et gestes orthopédiques complémentaires

(Tableau 14):

Les complications postopératoires sont de quatre types: infectieux, cutané,

thromboembolique ou algique.

Les complications d’origine infectieuse ou cutanée surviennent exclusivement dans les 6
premiers mois suivant I’intervention. Parmi la cohorte de patients, 7 ont déclaré une infection
du site opératoire dont 3 ont nécessité une reprise chirurgicale pour lavage. Quatre patients
ont présenté une complication cutanée a type de désunion, d’hématome ou de nécrose dont 2

avec traitement chirurgical.
Deux patients ont présenté une thrombose veineuse profonde sous contention platrée.

L’apparition de douleurs de type neuropathique a été relevée pour 1 patient en postopératoire
immeédiat et 5 patients au-dela d’un an. Un traitement médicamenteux a permis de diminuer

ces douleurs pour les 6 patients.
Des gestes chirurgicaux complémentaires ont été pratiqués :

- 7 patients ont bénéficié d’une section des fléchisseurs profonds des orteils pour persistance

ou aggravation de la griffe en postopératoire (2 a 8 mois, 2 a 21 mois et 3 a 48 mois).

- 4 arthrodéses tibio-calcanéennes ont été effectuées respectivement une a 10 mois, une a 21

mois et deux a 50 mois postopératoires.

- 1 intervention pour reprise du Castaing a ét¢ menée a 9 mois de la neurotomie initiale pour

instabilité persistante de la cheville.

Tableau 14 : Complications postopératoires et gestes chirurgicaux complémentaires :

T1 T2 T3 T4 TS
Complications infectieuses 7 0 0 0 0
Complications cutanées 4 0 0 0 0
Complications thromboemboliques 2 0 0 0 0
Douleurs neuropathiques 1 3 2 0 0
Gestes chirurgicaux complémentaires 3 2 6 0 1

50



3.4. Analyse comparative des résultats cliniques et fonctionnels :

3.4.1. Amplitudes articulaires entre TO/T1/T2 (Tableau 15):

Nous avons compar¢ les amplitudes articulaires passives de cheville, d’abord entre les temps
TO (préopératoire) et T1 (6 mois en moyenne) puis entre TO et T2 (12 mois) et enfin, entre T1

et T2.

Entre TO et TI, il existe une différence statistiquement significative des amplitudes
articulaires de cheville, genou fléchi et genou tendu (p<0,0001). Le gain moyen d’amplitude
de dorsiflexion de cheville genou fléchi est de 13,7° pour un écart-type de 11,7° et genou
tendu de 14,8° pour un écart-type de 11,6°. Entre TO et T2, la différence est également
statistiquement significative avec un gain moyen d’amplitude articulaire genou fléchi de 14,2°
pour un écart-type de 11° et genou tendu de 15,2° pour un écart-type de 10,8°. Entre T1 et T2,
il n’existe pas de différence significative concernant les amplitudes articulaires passives de

cheville tant genou fléchi (p=0.64) que genou tendu (p=0.92).

3.4.2. Score d’Ashworth entre TO/T1/T2 (Tableau 15) :

Entre TO et T1, il existe une différence statistiquement significative pour le score modifi¢
d’Ashworth (p<0,0001). La diminution moyenne est de 3,2/4 pour un écart-type de 0,66.
Entre TO et T2, la différence est également statistiquement significative avec une diminution
du score de 3,2/4 en moyenne, pour un écart-type de 0,66. Entre T1 et T2, il n’existe pas de

différence significative du score d’ Ashworth (p=0,66).

3.4.3. Analyse comparative des résultats au-dela de T2

(Tableaul6) :

Les effectifs suivis a T3, T4 et TS étaient respectivement de 58, 42 et 20 patients. L’analyse
comparative des résultats au-dela du temps T2 n’est pas possible en termes statistique. La
comparaison des données est uniquement descriptive et doit étre analysée avec prudence du
fait de I’hétérogénéité de la population. Il semble que la présence d’un équin et le score
d’ Ashworth soient stable sur les trois temps articulaires alors que le nombre de varus est en
augmentation au cours du temps. Les amplitudes articulaires de cheville, genou fléchi, sont

stables alors que, genou tendu, une diminution semble apparaitre a T4 et T5.
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Tableau 15 : Comparaison des amplitudes articulaires de cheville et du score d’Ashworth entre TO et T1. TO et T2, T1 et T2 :

TOn=107 T1 n=107 T2 n=83 TO-T1 TO-T2 T1-T2
Moyenne (ET) [min;max] | Moyenne (ET) [min;max]| Moyenne (ET) [min;max] p* p* p*
FD GF (°) -6,4 (9,2) [-35;+20] +7,3 (6,2) [0;+25] +7,9 (5,8) [0;+20] <0,0001 <0,0001 0,64
FD GT (°) -10,2 (9,4) [-35;+10] +4,7 (5,5) [-5;+20] +5(5,2) [0;+15] <0,0001 <0,0001 0,92
Ashworth (/4) 3,3(0,5) [2;4] 0,1(0,4) [0;4] 0(0,3) [0;2] <0.0001 <0,0001 0,66

FD GF : flexion dorsale passive de cheville genou fléchi

FD GT : flexion dorsale passive de cheville genou tendu

ET : écart-type

p* <0,05 (test de Wilcoxon)
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Tableau 16 : Evolution des critéres cliniques et fonctionnels aux temps pré et post opératoires :

T 3 n=58 T 4 n=42 T 5n=20

Fq % Moy ET min;max| Fq % Moy ET minymax | Fq % Moy ET min;max
Equin 3 5,4 3 7,14 0 0
Varus 6 10,7 7 16,7 5 25
FD GF (°) +58 6,9 [-15;:+20] +5,5 54 [-10;+15] +6,6 53 [0;+20]
FD GT (°) +2,9 6,6 [-20;+15] +1,9 4,7 [-10;+10] +1,8 45 [-5;+15]
Ashworth (/4) 0,2 0,5 [0;2] 0,2 0,7 [0;2] 0,1 0,4 [0; 2]
Griffe 16 29,1 8 19,5 2 10,5
Orthese 40 72,7 25 59,5 16 80
Canne 41 71,9 34 80,9 15 75
Périmétre (m) 1035 1519 [0;5000] 1016 1358 [0; 5000] 1109 1885 [0;5000]
Traitement 37 64,9 26 63,4 10 52,6

FD GF : flexion dorsale passive de cheville genou fléchi; FD GT : flexion dorsale passive de cheville genou tendu ; Ashworth : Score
d’Ashworth modifi¢ /4 ; Griffe : présence d’une griffe d’orteils ; Orthese : utilisation d’une orthése de type releveur ; Canne : utilisation d’une
canne pour la marche ; Périmeétre : périmétre de marche ; Traitement : traitement anti spastique oral

Fq : fréquence ; % : pourcentage ; Moy : moyenne ; ET : écart-type ; min : minimum ; max : maximum
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3.5. Analyse de la récidive de la déformation en varus et/ou équin et recherche
de facteurs prédictifs :

L’analyse statistique a permis d’identifier 26 récidives de la déformation du pied au cours des
années de suivi : varus pour vingt patients (18,7%), équin pour cinq patients (4,7%) et varus
€quin pour un patient (0,9%).

Les délais de survenue de cette récidive se répartissent comme suit :

Tableau 17 : Survenue de récidive du pied varus équin au cours du temps :

Délai postchirurgical Patients suivis Patlent§ §u1v1s, avee Effectif cumulé des
(mois) sans récidive (%) apparition d’une récidives
récidive (%)
6 93,3 7,7 8
12 91,1 8,9 9
24 89,7 10,3 10
36 86,5 13,5 12
60 77,8 222 17
120 61 38,9 24
188 45,8 54,2 26

Nous avons tenté de dégager les facteurs prédictifs de la survenue de la récidive. L hypothése
¢tait que la réapparition du varus/équin était liée a une donnée pré et per opératoire déja
analysée. Nous avons donc procédé a une analyse par comparaison de courbes de survie pour

les données qualitatives et par test d’association pour les variables quantitatives.

Les données suivantes ont été étudiées en tant que facteurs prédictifs éventuels (Tableau 18):
-le sexe,

-le coté 1ésionnel,

- ’age au moment de la chirurgie,

- I’étiologie responsable de I’hémiplégie : AVC ischémique, hémorragique et TC,

- le score d’ Ashworth préopératoire,
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- les amplitudes de flexion dorsale passive de cheville genou fléchi et genou tendu
préopératoire,

- le pourcentage de section nerveuse des nerfs du soléaire, gastrocnémien médial et latéral et
tibial postérieur, au cours de la neurotomie,

- la réalisation d’un allongement tendineux d’Achille associ¢ a la neurotomie tibiale sélective,

- le délai entre la survenue de I’accident neurologique et la chirurgie.

Tableau 18 : Evaluation des facteurs prédictifs de la récidive du pied varus équin :

Facteurs prédictifs Valeur de p* | Significativité
Homme p=0,920 NS
Hémiparésie droite p=0,814 NS
Age au moment de la chirurgie p=0,709 NS
AVC ischémique p=0,759 NS
AVC hémorragique p=0,853 NS
Traumatisme cranien p=0,346 NS
Ashworth TO p=0,534 NS
FD GF TO p=0,194 NS
FD GT TO p=0,423 NS
Degré de section nerveuse p=0,474 NS
Association allongement/neurotomie p=0,098 NS
Délai entre 1'accident neurologique et la chirurgie p=0,020 p<0,05

FD GF TO : flexion dorsale de cheville genou fléchi ; FD GT TO : flexion dorsale de cheville genou tendu ;

p* : probabilité (seuil de significativité<0,05) ; NS : non significatif car p>0,05

Concernant le sexe, la cohorte compte 60 hommes pour 47 femmes. Il n’existe pas de

différence statistique significative entre les genres expliquant la récidive (p=0,920).

La latéralité (hémiparésie droite) n’est pas retrouvée comme un facteur significatif pour la

récidive de la déformation en varus équin (p=0,814).
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L’4ge au moment de la chirurgie est compris entre 20 et 89 ans. L’hypothése était que, plus
la chirurgie survenait chez des patients agés, plus la récidive de la déformation était
importante. Dans notre étude, il n’existe pas de différence significative concernant 1’age des

patients opérés (p=0,709).

Dans notre cohorte, les étiologies responsables se répartissaient en 92% pour un AVC
ischémique, hémorragique ou un traumatisme cranien. Parmi ces trois parametres, aucun n’est
statistiquement corrélé a un risque augmenté de récidive du pied varus équin. Les probabilités
retrouvées sont respectivement de p=0,759 pour les AVC ischémiques, p=0,853 pour les AVC
hémorragiques et p=0,346 pour les TC.

Les critéres d’évaluation cliniques ont également été analysés en tant que facteurs prédictifs.
Le score d’Ashworth recueilli en préopératoire n’est pas un facteur statistiquement
significatif de réapparition de la déformation neuro-orthopédique (p=0,534). Les amplitudes
articulaires passives de cheville avant chirurgie, genou fléchi et genou tendu, ne sont pas
corrélées a la survenue d’une récidive (p=0,194 et p=0,423). Quel que soit le degré de I’équin,

il n’existe, dans notre analyse, pas de lien avec la possibilité d’une récidive.

La technique chirurgicale a fait ’objet d’une analyse en termes de degré de section de
chaque nerf : nerf du soléaire, nerf des gastrocnémiens (médial et latéral) et nerf du tibial
postérieur. Chaque neurotomie comportait une section de 25 a 80% de ses fibres. L hypothése
était que la récidive concernait les patients pour lesquels le pourcentage de nerf sectionné était
faible, généralement inférieur a 50%. L’analyse statistique ne révele pas de différence

significative (p=0,474) chez nos patients.

En conclusion, ces facteurs testés ne sont pas statistiquement significatifs pour prédire une

éventuelle récidive de la déformation du pied varus équin aprés neurotomie tibiale sélective.
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Une des hypothéses concernant les facteurs prédictifs de récidive était que 1’association d’un
allongement du tendon d’Achille avec une neurotomie tibiale sélective limitait les
récidives de la déformation. Dans notre cohorte, il n’existe pas de différence statistique
(p=0,098). Cependant, selon la figure 7, il semble que, au cours des années de suivi, la
différence entre les deux courbes (bleue pour 1’association allongement et neurotomie et
rouge pour la neurotomie effectuée seule) soit plus importante. Seuls 33 patients sur 107 de
notre étude ont eu une intervention associant les deux techniques. La puissance de I’étude est
donc trop faible pour conclure a une certitude quant a ce facteur prédictif malgré une

tendance, notamment a long terme.

Figure 7: Courbe de survie sans récidive selon 1’association allongement tendineux et
neurotomie tibiale sélective :
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Courbe bleue : absence de réalisation d’un allongement tendineux d’Achille. Neurotomie seule

Courbe rouge : association d’un allongement tendineux d’Achille avec la neurotomie tibiale sélective
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Le délai entre la survenue du déficit et la chirurgie s’étend de 9 a 492 mois. Malgré cette
importante dispersion, 1’analyse statistique est significative pour cette variable (p=0,020).
Plus la chirurgie survient tot apres le déficit, plus le risque de récidive est faible. Une courbe
de «survie » c’est a dire sans récidive du varus équin permet de dichotomiser les prises en

charge chirurgicales avant ou aprés 60 mois soit 5 ans.

La figure 8 représente la courbe estimée de récidive du pied varie équin en fonction du temps.
La courbe bleue correspond aux patients ayant ¢été¢ opérés moins de 5 ans apres la Iésion
initiale et la courbe rouge les patients opérés au-dela de 5 ans aprés 1’accident responsable de
I’hémiplégie. Nous constatons que la courbe de survie sans récidive des patients opérés plus
tot (courbe bleue) est de meilleur pronostic. Le signe « I » sur les courbes correspond aux
patients pour lesquels le suivi s’est arrété tout au long des années. Il existe donc une limite
importante quant aux nombreux patients perdus de vue, ce qui affaiblit la puissance
statistique. La médiane de survie semble, tout de méme, survenir assez tardivement (entre 75

et 100 mois).

Figure 8 : Courbe de survie sans récidive selon le délai entre 1’accident et la chirurgie :
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Au total, notre cohorte de 107 patients comporte 26 récidives de la déformation du pied varus

€quin apres neurotomie tibiale sélective, au cours des 17 années de suivi.

Les facteurs prédictifs étudiés n’ont pas retrouvé de lien statistique pour le sexe, la latéralité
de la 1ésion neurologique, I’age au moment de la chirurgie, 1’étiologie, les données cliniques

préopératoires ou le degré de section nerveuse.

En revanche, ’association d’une neurotomie tibiale sélective et d’un allongement tendineux
d’Achille semble tendre vers la significativité. La puissance de 1’étude ne nous permet

cependant pas de conclure de fagon certaine.

Le délai entre I’accident neurologique et la chirurgie est un facteur prédictif de la récidive
démontré comme statistiquement significatif dans notre étude. La courbe de survie montre un
meilleur pronostic, quant a la récidive de la déformation, si les corrections chirurgicales du

pied varus équin sont pratiquées au plus tard 5 ans apres la survenue du déficit.
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4. DISCUSSION :

L’objectif principal de cette étude était d’évaluer la récidive de la déformation du pied varus
et/ou équin apres neurotomie tibiale sélective, chez les adultes hémiplégiques spastiques. Les
résultats ont montré une efficacité de la technique chirurgicale par I’amélioration des
amplitudes articulaires et du score d’Ashworth avec un recul d’un an. Notre cohorte comporte

107 patients dont 26 ont présenté une récidive du varus et/ou de I’équin.

L’objectif secondaire ¢était d’étudier d’éventuels facteurs prédictifs de cette récidive. Le délai
entre I’accident neurologique et la chirurgie est un facteur prédictif statistiquement significatif

de la récidive, dans notre étude.

4.1. Discussion : analyse descriptive :

Le schéma de notre étude et ses caractéristiques générales correspond a une série de cas,
non controlée, rétrospective, unicentrique et sans aveugle. Dans la littérature, de nombreuses
¢tudes présentent également un caractére rétrospectif, ce qui constitue une limite importante
(34, 36, 44, 46-48, 52, 56, 57). Dans la revue de Bollens (28 et Tableau 19), 10 études sur 11
¢taient prospectives (14, 29, 30, 37-43). Toutes ces études étaient des séries de cas a
I’exception de I’étude de Deltombe et al. en 2013 (54): étude randomisée controlée en
aveugle avec deux groupes de 8 patients traités soit par neurotomie soit par toxine

botulinique.

Notre cohorte compte 107 patients. Parmi les é¢tudes précédemment citées, seule une d’entre
elles compte plus de sujets que notre étude. Deltombe et al décrivaient en 1998 une série de
258 neurotomies tibiales postérieures. Les autres études (14, 29, 30, 34, 36-43, 44, 46, 48 ;
52-57) comptaient en moyenne 27 patients ([6;60]).

Nous avons décidé d’inclure, uniquement, les patients adultes au moment de la chirurgie, pour
une moyenne d’age de 49,9 ans ([20;89]) afin d’homogénéiser la population étudiée, ce qui
semble €tre en accord avec la plupart des études (30, 38, 40-43, 48, 52). Deux ¢études (34 et
46) décrivaient des séries de patients adultes et enfants regroupés pour Vogt et enfants

uniquement pour Bérard.

Nos patients présentent une hémiplégie spastique acquise d’origine vasculaire, traumatique,
infectieuse, inflammatoire ou tumorale. Les pathologies d’origine congénitale et les

présentations cliniques de para ou tétraplégie étaient exclues afin d’homogénéiser la cohorte.
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La littérature compte 5 études pour lesquelles la population associe des pathologies néonatales
et des pathologies acquises (14, 34, 37, 39, 41). Les tableaux cliniques sont peu décrits dans
les études. Les déficits bilatéraux sont fréquents et sont étudiés au méme titre que les

unilatéraux.

Le recul moyen de notre étude est de 108,1 mois pour un écart type de 48,1 ([11;221]).
Bollens et al dans sa revue (28) détaillaient 10 études sur 11 pour lesquelles le suivi ne
dépasse pas 48 mois. Une seule étude (36) présentait un recul de 120 mois mais seuls 28% de
la cohorte ont été suivis au-dela de 4 ans. Dans 1’étude de Palacio et al (48), le recul semble
comparable a notre étude : il est de 11 ans et 3 mois ([4;19]), portant sur 25 patients. Notre

recul moyen est un des plus longs de la littérature.

Au total, les caractéristiques générales de notre étude sont comparables avec celles de la
littérature existante. Le nombre de sujets suivis, la population homogeéne en termes
démographique, clinique et étiologique et le recul moyen sont des points forts de notre

cohorte.

Les outils d’évaluation analytique choisis pour nos évaluations sont assez similaires a ceux

utilisés de la littérature.

Le score d’ Ashworth est cependant discutable et souvent critiqué (58). En effet, il peut exister
une confusion avec les contractures dues a une augmentation de la résistance au mouvement
et non par augmentation du réflexe d’étirement. De plus, la différence entre les cotations 1, 1+
et 2 est trés opérateur-dépendant. L’échelle de Held-Tardieu serait plus adaptée notamment
pour le triceps sural (59). Cette échelle n’était pas utilisée de fagon systématique au cours de

notre ¢tude et n’a donc pas pu étre recueillie.

L’évaluation fonctionnelle de nos patients s’est attachée a leur périmetre de marche et les
aides techniques nécessaires. L’analyse est uniquement descriptive en raison d’un trop faible
effectif dans notre étude. Peu d’études ont étudi¢ 1’impact fonctionnel aprés neurotomie. Dans
le travail de Palacio et al (48), les aides techniques ont été allégées aprées la chirurgie de fagon
durable pour 21 patients sur 23. La vitesse de marche confortable a été évaluée uniquement en
post opératoire. L’utilisation de la « Functional Ambulation Classification » modifiée
permettait de mettre en évidence une amélioration significative a distance de I’intervention.
Notre étude n’a pas permis d’affirmer une amélioration fonctionnelle en raison du caractére

descriptif de ces paramétres d’autant que le périmetre de marche est déclaratif, peu vérifiable
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en consultation. En conclusion, un nouveau travail serait nécessaire pour évaluer de facon
plus objective les limitations d’activité et les restrictions de participation des patients : le gain

fonctionnel doit primer sur le gain analytique.

La technique chirurgicale de la neurotomie tibiale sélective ne fait pas 1’objet d’un
consensus sur la longueur et le pourcentage de section des branches motrices des nerfs jugés

responsables de la spasticité.

Dans notre étude, tous les patients ont bénéficié d’une section des branches du nerf du
soléaire entre 50 et 80%. Plus de 90% des patients ont eu une section du nerf des
gastrocnémiens médial et latéral entre 25 et 75%. Plus de 95% des patients ont bénéficié

d’une section du nerf du tibial postérieur comprise entre 25 et 80%.

Dans la littérature, la neurotomie pour correction du pied varus équin cible les mémes
branches motrices nerveuses que celles de notre cohorte : soléaire, gastrocnémiens et tibial
postérieur. Le pourcentage de section est dépendant des équipes chirurgicales : de 60 a 80%
pour Roujeau et al (14), de 60 a 90% pour Deltombe et al (30), de 60 a 80% pour Rousseaux
et al (42), de 50 a 100% pour Palacio et al (48) et 75% pour Deltombe et al (43). Dans ces
¢tudes, la technique chirurgicale est semblable a celle utilisée pour les patients de notre

cohorte.

Les suites opératoires, notamment [’utilisation d’une contention platrée pour les patients
ayant subi un geste tendineux ou orthopédique associé¢ a la neurotomie, n’ont pas pu étre
comparées a la littérature car ces derniéres n’y sont pas décrites, tout comme les programmes

de rééducation post opératoire.

En ce qui concerne la tolérance et la sécurité du geste chirurgical, nous avons relevé
principalement des complications infectieuses ou cutanées en période post opératoire
immédiate, semblables a celles décrites dans la littérature. Six patients ont présenté des
douleurs neuropathiques en post opératoire, résolutives sous traitement. Cet effet secondaire
est également décrit dans I’étude de Rousseaux et al (42), mais ne modifie pas la satisfaction
chez ces patients. Aucune complication mettant en jeu le pronostic vital et aucun déces n’ont

été recensé dans notre cohorte, en accord avec la littérature.

La satisfaction des patients a été recueillie uniquement chez les 48 patients revus en
consultation au recul maximal de leur geste chirurgical. Son caractere subjectif et la difficulté

a obtenir une évaluation fiable en raison des troubles cognitifs de certains patients obligent a
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une grande prudence quant a son interprétation. Le recul est variable au moment du recueil
pour les 48 patients, allant de 11 a 188 mois, ce qui constitue un biais de mesure

supplémentaire.

4.2, Discussion : analyse comparative :

L’efficacit¢ de la neurotomie tibiale sélective est démontrée dans notre étude par

I’amélioration significative des amplitudes articulaires et du score d’ Ashworth.

En effet, le gain d’amplitude de flexion dorsale de cheville est de 13,7° genou fléchi et de
14,8° genou tendu entre le temps préopératoire et a 6 mois postopératoire. Entre 1’évaluation
préopératoire et a un an postopératoire, le gain d’amplitude est respectivement de 14,2° genou
fléchi et de 15,2° genou tendu. Ces résultats sont en accord avec la littérature (28). Cependant,
ils ne peuvent pas étre statistiquement comparés au-dela d’un an postopératoire en raison

d’une diminution de ’effectif de patients suivis.

Deltombe et al (43) en 2010 décrivaient un suivi de deux ans de 30 patients pour lesquels
I’amélioration articulaire n’était pas pérenne dans le temps. En 2014, une nouvelle étude de
Deltombe et al (55) retrouvait une augmentation statistiquement significative des amplitudes
de dorsiflexion de cheville genou fléchi et genou tendu 2 mois apres la neurotomie (p<0,001)
mais ces valeurs revenaient a leurs valeurs de base préopératoire 2 ans apres le geste
chirurgical. Dans notre étude, les résultats semblent se maintenir dans le temps, contrairement

a ceux de Deltombe.

Féve et al en 1997 (29) ont publié une série de 12 patients pour lesquels les amplitudes de
dorsiflexion passive de cheville aprés réalisation d’une neurotomie tibiale n’ont pas été
modifiées alors que les amplitudes actives €taient significativement augmentées. L’évaluation
post opéraroire était pratiquée a 4,5 mois en moyenne mais s’étendait de 1 a 12 mois. Dans
notre étude, les amplitudes de flexion active de cheville n’ont pas été retenues en raison d’un

trop grand nombre de données manquantes mais les tendances vont dans ce sens.

Roujeau et al (14) ont rapporté le cas de 7 patients : pour 5 d’entre eux, il n’existait pas de
changement sur les amplitudes articulaires passives pour un suivi réalisé a 1 jour, a 8 mois et

a 2 ans post opératoire.
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Buffenoir et al (39) ont étudié 55 patients par une étude prospective multicentrique : une
amélioration significative des amplitudes articulaires passives de dorsiflexion de cheville était

démontrée pour un suivi moyen de 10 mois.

En ce qui concerne les amplitudes articulaires, notre étude est en accord avec les études de

Deltombe et al (55) et Buffenoir et al (39), toutes deux prospectives.

Nos analyses du score d’Ashworth retrouvent une diminution de 3,2 points de TO a T1 et de
TO a T2 et restent stables entre 6 mois et un an. Ces résultats sont en accord avec les données

de la littérature (30, 55, 39, 42, 43).

Deltombe et al (30, 43, 55) retrouvaient une différence significative méme 2 ans apres la
neurotomie tibiale sélective tout comme Rousseaux et al (42). Ce recul de deux ans ne peut
pas étre compar¢ a nos résultats. Le manque de puissance statistique de notre étude empéche
la comparaison au-dela d’un an postopératoire. La description de nos données post opératoires

a plus long terme semble cependant étre en accord avec celle de la littérature.

Au total, les données cliniques de notre étude comparées aux temps pré et post opératoires a
un an sont en accord avec la littérature. A plus long terme, les paramétres recueillis doivent
faire 1’objet d’une étude sur un effectif plus important afin de permettre une comparaison

statistique pertinente.

4.3, Discussion : évaluation de la récidive et des facteurs prédictifs :

Notre cohorte de 107 patients compte 26 récidives de la déformation du pied varus et/ou
équin aprés une correction par neurotomie tibiale sélective : varus pour vingt patients

(18,7%), équin pour cinq patients (4,7%) et varus équin pour un patient (0,9%).

armi la littérature existante, nous avons recensé 5 études s’intéressant a la récidive de la
P la littérat tante, 5 études s’int tal dive de 1

déformation aprés une neurotomie sélective (14, 36, 44, 48 et 57).

Roujeau et al (14) ont publié¢ une série de 6 patients avec déformation du pied en équin opéré
par neurotomie du nerf du soléaire. Deux patients ont été réopérés a 26 mois postopératoire.
Le premier patient présentait une spasticité persistante du triceps sural avec présence d’un
équin et varus modéré et griffe des orteils. Une nouvelle neurotomie des branches motrices

des gastrocnémiens, du long fléchisseur de 1’hallux et des orteils a été pratiquée, entrainant

64



une résolution compléte de la déformation. Le deuxiéme patient présentait un équin et une
griffe d’orteils corrigés par une nouvelle procédure associant neurotomie du soléaire et

section des fléchisseurs d’orteils.

Sindou et al (36) ont mené une étude prospective portant sur 53 patients de 2 a 17 ans. 18%
des patients ont été¢ décrits comme présentant une récurrence de 1’équin et/ou de la griffe

d’orteils. Les propositions thérapeutiques ultérieures n’ont pas été décrites.

Collado et al (44) rapportaient le cas de 4 récidives de pied varus équin : 4 hommes de 17, 27,
45 et 62 ans. La réapparition de la déformation est apparue respectivement 11 ans, 8 mois, 53
mois et 7 mois apres la chirurgie initiale. Pour trois d’entre eux, une reprise des injections de
toxine botulinique a permis d’améliorer la situation clinique des patients. Le plus jeune

patient a bénéficié d’une triple arthrodése associée a un allongement du tendon d’Achille.

Palacio et al (48) ont analysé une série de 23 patients dont 4 ont présenté une récidive. Un
patient a présenté une récidive post opératoire précoce sur le chef latéral du gastrocnémien
avec des signes de réinnervation objectivés a I’électromyogramme. Une neurotomie
complémentaire du chef latéral du gastrocnémien et du tibial postérieur a été pratiquée. Trois
patients présentaient, en post opératoire immédiat et au recul maximal, une spasticité
prédominante sur le soléaire pour lequel 1I’hyponeurotisation avait été incompléte (50%) ou

non réalisée.

Fouad et al (57) ont publié une série rétrospective de 10 patients dont un seul a présenté une
récurrence de la déformation du pied équin a 3 mois post opératoire. Les auteurs attribuaient
cette récidive a une section insuffisante des fibres nerveuses. Un traitement focal par toxine

botulinique a donc été initié.

Parmi ces 5 études, la technique chirurgicale utilisée consistait en une neurotomie seule (14,
36, 44 et 57) ou avec des gestes associés orthopédiques (48). Aucun patient n’avait eu

d’association d’un allongement tendineux d’Achille et de la neurotomie.

Dans notre étude, les récidives se répartissent en 20 varus, 5 équins et 1 varus/équin. Il s’agit
de 14 hommes et 12 femmes, dont 1’étiologie de 1’accident neurologique est un AVC
ischémique pour 12 patients, un AVC hémorragique pour 8 patients et un TC pour 6 patients.
Le délai moyen entre la neurotomie tibiale sélective initiale et la récidive est de 47,9 mois
([3;135]). Le délai moyen entre I’accident neurologique et la réalisation de la chirurgie est de

97,2 mois ([12;492]). La procédure chirurgicale consistait en une neurotomie des branches
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motrices du triceps sural et du tibial postérieur (excepté pour 3 patients : absence de geste sur

le tibial postérieur). Seuls 4 allongements tendineux d’Achille ont été réalisés en complément

de la neurotomie. Parmi les 26 patients, 7 ont bénéficié d’une reprise des injections de toxine

botulinique au niveau du triceps sural et/ou du tibial postérieur ; 1 allongement du tendon

d’Achille et 2 arthrodéses tibio-calcanéennes ont été réalisés. Deux nouvelles neurotomies

tibiales sélectives complémentaires ont été pratiquées.

Tableau 20 : Caractéristiques des patients présentant une récidive du pied varus/équin :

Délai . Varus D'élai
Récidive nel{rqtqmle- et/ou | Homme | Femme |. AVC . AVC. TC ac<':1den.t i
récidive . ischémique | hémorragique chirurgie
(mois) | Cdun (mois)

1 95 A% 1 1 12
2 128 A% 1 1 24

3 43 E 1 1 26
4 36 V+E 1 1 12
5 135 A% 1 1 48
6 2 A% 1 1 156
7 29 A% 1 1 23

8 70 A% 1 1 44
9 92 A% 1 1 492
10 50 E 1 1 121
11 3 A% 1 1 17
12 3 A% 1 1 168
13 108 A% 1 1 44
14 36 A% 1 1 264
15 43 A% 1 1 209
16 4 \Y 1 1 31
17 84 A% 1 1 66
18 4 E 1 1 240
19 91 E 1 1 13
20 90 E 1 1 19
21 6 A% 1 1 228
22 3 A% 1 1 59
23 3 v 1 1 22
24 55 A% 1 1 84
24 24 A% 1 1 85
26 10 A% 1 1 19

TOTAL 14 12 12 8 6

V :varus ; E : équin ; Délai neurotomie-récidive : délai entre la réalisation de la neurotomie et la survenue de la
récidive ; Délai accident-chirurgie : délai entre I’accident neurologique et la réalisation de la neurotomie.
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Au total, la comparaison de nos résultats avec ceux de la littérature est complexe en raison de

I’hétérogénéité des populations étudiées, leurs étiologies et les délais de suivi.

L’objectif secondaire de notre étude était de tenter de dégager des facteurs prédictifs de la

récidive de la déformation neuro-orthopédique.

Aucun lien statistique n’a été retrouvé dans nos analyses pour le sexe, la latéralité de la 1ésion
neurologique, ’age au moment de la chirurgie, 1’étiologie, les données -cliniques

préopératoires ou le degré de section nerveuse.

L’association d’un allongement du tendon d’Achille a la neurotomie tibiale semble étre un
facteur prédictif mais la puissance de I’étude est insuffisante pour conclure de fagon certaine a

ce lien.

Nos résultats statistiques sont en faveur d’un lien significatif entre la survenue de la récidive
du pied varus équin et le délai entre I’accident neurologique et la chirurgie. Avant Sans, le

pronostic d’absence de récidive est meilleur d’apres les résultats de notre cohorte.

Dans la littérature, nous n’avons retrouvé aucune ¢tude définissant d’éventuels facteurs
prédictifs de la récidive du pied varus équin aprés correction par neurotomie tibiale sélective
(58, 59). Nos résultats sont basés sur une étude rétrospective de faible puissance mais les
facteurs prédictifs testés peuvent contribuer a une meilleure prise en charge des patients

susceptibles d’étre candidats a une telle chirurgie.
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4.4. Limites et biais de 1’étude :

Le schéma de I’étude est la principale limite : il s’agit d’une étude rétrospective descriptive,
monocentrique. De nombreuses données sont manquantes, le recueil s’étendant sur plus de 15
ans. Les patients ont bénéficié d’un suivi variable. Le nombre de consultations est tres

différent d’un patient a 1’autre et les délais entre chaque consultation aussi.

Le nombre de perdus de vue au cours du suivi est important. Les consultations archivées
n’ont pas permis de comparer la totalité¢ des patients au-dela d’un an post opératoire. Le faible
effectif de récidive de la déformation en varus équin affaiblit la puissance de 1’é¢tude d’autant
que le suivi post opératoire sans récidive n’excéde pas quelques mois pour certains patients.

Les facteurs prédictifs de cette récidive doivent donc étre interprétés avec précaution.

Nous avons choisi d’étudier les patients issus du service de neurochirurgie du CHU de
Poitiers, définis par les codages des actes précédemment décrits. De 1997 a 2014, nous
constatons que, certaines années, peu de patients ont été inclus soit du fait d’un mauvais code
attribué¢ a D’acte de chirurgie soit par erreur de codage. De plus, la base de données

informatique du CHU ne nous permettait pas de remonter au-dela de 1997.

Le choix de la population constitue un biais de sélection. Nous avons inclus des patients
adultes hémiplégiques spastiques présentant une déformation en pied varus équin. Les critéres
cliniques ou fonctionnels préopératoires décrivaient des patients hétérogénes en termes de
déficiences, de limitations d’activité et de restriction de participation. L’autonomie de marche
¢tait variable d’un patient a 1’autre : le périmetre de marche s’étendait de 4 metres a 5000
metres. Il en est de méme pour I'importance du varus équin et donc des amplitudes
articulaires passives de cheville. Le délai entre 1’accident initial responsable de I’hémiplégie
et la chirurgie s’étend de 9 a 492 mois, ce qui en fait un autre biais de sélection et rend la

population non homogene.
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Les outils d’évaluation sont essentiellement cliniques, opérateurs dépendants, et certains
parametres sont déclaratifs (périmetre de marche) : il s’agit donc d’un biais d’interprétation.
De plus, le caractere uniquement descriptif de 1’étude constitue un biais de mesure. L’absence
de protocole de suivi standardisé¢ et de recommandations a ce sujet peut €tre une des
explications. Les parameétres que nous avons étudiés n’ont pas pu étre tous recueillis dans les
dossiers d’archives des centres et services de MPR ou de neurochirurgie. Enfin, I’absence de
données concernant la qualité de vie des patients avant puis apres la chirurgie est une limite

de notre étude.

4.5. Perspectives :

Nos évaluations cliniques et fonctionnelles a long terme confirment qu’une réapparition de la
déformation du pied varus et/ou équin est possible aprés neurotomie tibiale sélective. Le
faible nombre de patients présentant cette récidive ne permet pas de conclure a d’éventuels
facteurs prédictifs, de par le caractére rétrospectif de notre étude. Les répercussions sur les
déficiences, limitations d’activité et restrictions de participation des patients peuvent étre

importantes notamment sur I’autonomie en vie quotidienne.

Une étude prospective menée sur une population ciblée de patients présentant des
caractéristiques cliniques préopératoires comparables pourrait étre envisagée. De nouvelles
hypotheses pourraient étre développées sur un échantillon plus important, idéalement au
travers d’études multicentriques. Notre étude doit cependant pouvoir permettre, d’ores et déja,
I’¢laboration d’un protocole standardis¢ d’évaluation pour un suivi homogeéne en vu de
futures études grace a I’outil que constitue la consultation pluridisciplinaire du handicap et ses

intervenants.
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CONCLUSION :

Notre étude rétrospective de 107 patients adultes hémiplégiques spastiques présentant un pied
varus équin traité par neurotomie tibiale sélective a permis ’identification de 26 récidives, au

cours des 17 années de suivi.

La comparaison des amplitudes articulaires passives de cheville genou fléchi et genou tendu,
ainsi que du score d’Ashworth, entre les temps pré/postopératoires a 6 mois et a un an,

démontre une efficacité statistiquement significative de la neurochirurgie.

L’analyse descriptive des données évaluées aux temps T3, T4 et T5 retrouve une stabilité du
score d’Ashworth et du nombre d’équins, tandis que le nombre de varus et les amplitudes
articulaires semblent se modifier. Cependant, I’étude ne permet pas de conclure en raison

d’une population hétérogene en termes de suivi a ces temps.

L’analyse des facteurs prédictifs de la récidive de la déformation en varus/équin apres
neurotomie tibiale sélective étudiés retrouve une corrélation avec le délai entre la survenue du
déficit et la chirurgie. Il existe une différence significative du pronostic de récidive entre les
patients opérés avant ou apres 5 ans. L’association d’une neurotomie avec un allongement
tendineux semble limiter la récidive, mais la puissance de I’étude est insuffisante pour
I’affirmer de fagon statistique. Ces conclusions sont a évaluer au cours d’une étude de plus

grande envergure, prospective, avec des critéres de suivi prédéfinis et standardisés.
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RESUME :

Introduction :

Le pied varus équin du patient hémiplégique spastique est une déformation neuro-
orthopédique fréquente entravant la marche et I’autonomie en vie quotidienne. La neurotomie
tibiale sélective est le traitement chirurgical de référence. Son efficacité a court terme n’est
pas contestée mais les résultats a long terme, en particulier la récidive, sont peu décrits.
L’objectif de 1’é¢tude est d’évaluer la récidive du pied varus/équin aprés neurotomie sélective
des branches motrices du nerf tibial en décrivant I’évolution clinique et fonctionnelle et
d’identifier des facteurs prédictifs de la récidive.

Matériel et méthode :

Etude rétrospective, descriptive de 107 patients adultes présentant une hémiplégie spastique
acquise avec déformation du pied en varus et/ou équin opérée par neurotomie tibiale sélective.
Les patients sont issus de la consultation pluridisciplinaire du handicap du CHU de Poitiers
entre 1997 et 2014. Les patients ont été évalués avant et régulicrement apres le geste
chirurgical pour un recul moyen de 9 ans [1;15,6] : présence d’un varus/équin, amplitudes
articulaires passives de cheville genou fléchi et genou tendu, score d’Ashworth, présence
d’une griffe d’orteils, utilisation d’aides techniques et périmétre de marche.

Résultats :

26 récidives de la déformation ont été recensées dans notre cohorte de 107 patients au cours
du suivi. L’analyse comparative a permis de démontrer I’efficacité de la neurotomie avec un
recul d’un an : amélioration des amplitudes articulaires de cheville et du score d’Ashworth
entre les temps préopératoire et a 6 mois et a un an (p<0.0001). II existe une stabilité¢ de ces
criteres entre les évaluations de 6 mois a un an. Le délai entre la survenue du déficit et la
chirurgie de correction du pied varus équin est un facteur prédictif de la récidive (p=0.020).
Les patients opérés plus de 5 ans apres I’accident neurologique responsable de I’hémiplégie
ont un pronostic de récidive moins favorable dans notre étude.

Conclusion :

L’efficacit¢ de la neurotomie tibiale sélective pour correction du pied varus équin est
démontrée avec une stabilité des résultats a un an. La récidive de la déformation est une
éventualité dans les années suivant le geste chirurgical. Le délai entre I’apparition du déficit
neurologique et la chirurgie est un facteur prédictif d’absence de cette récidive lorsque le
geste est réalisé avant 5 ans.

Mots-clés : neurotomie ; nerf tibial ; pied varus équin ; spasticité ; hémiplégie
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ANNEXES :

Figure 2 : Anatomie du nerf tibial :

A

FDL

Baroncin: et al. Anatomucal bazes of tibial newrotomy for treatment of spasne foot. Swrg Radiol Anat
(2008)

LG : nerf du gastrocnémien latéral ; pop : nerf poplité ; TP : nerf tibial postérieur ; FDL : nerf
du long fléchisseur des orteils ; FHL : nerf du long fléchisseur de 1’hallux ; SS : nerf supérieur
du soléaire ; IS : nerf inférieur du soléaire ; MSCN : nerf cutané sural médial
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Tableau 1 :

Liste des codes CCAM :

CODES LIBELLES

CCAM

AHPAOI15 | Neurotomie ou neurectomie intrafasciculaire ou extrafasciculaire des troncs ou
des rameaux moteurs au membre inférieur pour hyponeurotisation

NGDAO002 | Arthrodése tibiotalienne, par arthrotomie

NJAAO003 | Allongement d'un tendon de l'arriére-pied par abord direct

NJABOO1 Allongement du tendon calcanéen [d'Achille] par voie transcutanée

NJEAO003 Réinsertion du tendon calcanéen [d'Achille] par abord direct

NJEA006 Transfert tendineux et/ou ténodeése pour rétablissement de I'éversion ou de
l'inversion du pied

NZMPO003 | Confection d'un appareil rigide d'immobilisation de la jambe, de la cheville
et/ou du pied ne prenant pas le genou

Tableau 2 : Liste des codes CDAM :

CODES | LIBELLES

CDAM

T241 Allongement et section tendineuse d’Achille

T242 Allongement et section tendineuse d’autres tendons : jambe

T243 Autres interventions sur les tendons : jambe

T244 Correction d’équin ; intervention sur le triceps ; aponévrotomie des jumeaux

T245 Allongement simple du tendon d’Achille

T246 Allongement du tendon d’Achille + capsulotomie

T247 Libération interne et postéro-interne du pied bot

T248 Libération plantaire S.A.I.

T249 Aponévrotomie plantaire simple

T552 Neurotomie

T592 Neurotomie : plexus lombaire

T912 Résection d'un nerf périphérique profond, neurotomie
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Tableau 3 : Code de diagnostic principal : « Listes codes CIM10DP » :

| CODE |CODE_LOC| LIBELLE
G811 G811 Hémiplégie spastique
M21 M21 Déformation des membres non classée
M210 M210 Déformation en valgus, non classée ailleurs
M2100 M2100 Déformation en valgus, non classée ailleurs - Siéges multiples
M2106 M2106 Déformation en valgus, non classée ailleurs — Jambe
M2107 M2107 Déformation en valgus, non classée ailleurs - Cheville et pied
M2109 M2109 Déformation en valgus, non classée ailleurs - Siege non précisé
M211 M211 Déformation en varus, non classée ailleurs
M2110 M2110 Déformation en varus, non classée ailleurs - Siéges multiples
M2117 M2117 Déformation en varus, non classée ailleurs - Cheville et pied
M2119 M2119 Déformation en varus, non classée ailleurs - Siége non précisé
M212 M212 Déformation en flexion
M2120 M2120 Déformation en flexion - Sieges multiples
M2126 M2126 Déformation en flexion — Jambe
M2127 M2127 Déformation en flexion - Cheville et pied
M2129 M2129 Déformation en flexion - Siége non précisé
M213 M213 Poignet ou pied tombant (acquis)
M2130 M2130 Poignet ou pied tombant (acquis) - Sieges multiples
M2137 M2137 Poignet ou pied tombant (acquis) - Cheville et pied
M2139 M2139 Poignet ou pied tombant (acquis) - Siége non précisé
M214 M214 Pied plat [pes planus] (acquis)
M2140 M2140 Pied plat (pes planus) (acquis) - Sieges multiples
M2147 M2147 Pied plat (pes planus) (acquis) - Cheville et pied
M215 M215 Main et pied bot(e) ou en griffe acquis(e)
M2150 M2150 Main et pied bot(e) ou en griffe acquis(e) - Sieges multiples
M2157 M2157 Main et pied bot(e) ou en griffe acquis(e) - Cheville et pied
M2159 M2159 Main et pied bot(e) ou en griffe acquis(e) - Sieége non précisé
M216 M216 Autres déformations de la cheville et du pied
M2160 M2160 Autres déformations de la cheville et du pied - Sieges multiples
M2167 M2167 Autres déformations de la cheville et du pied - Cheville et pied
M217 M217 Inégalité des membres (acquise)
M2170 M2170 Inégalité des membres (acquise) - Sieges multiples
M2176 M2176 Inégalité des membres (acquise) — Jambe
M2177 M2177 Inégalité des membres (acquise) - Cheville et pied
M2179 M2179 Inégalité des membres (acquise) - Siége non précisé
M218 M218 Autres déformations précisées de membres
M2180 M2180 Autres déformations précisées de membres - Siéges multiples
M2186 M2186 Autres déformations précisées de membres — Jambe
M2187 M2187 Autres déformations précisées de membres - Cheville et pied
M2189 M2189 Autres déformations précisées de membres - Siege non précisé
M219 M219 Déformation d'un membre, sans précision
M2190 M2190 Déformation d'un membre, sans précision - Siéges multiples
M2196 M2196 Déformation d'un membre, sans précision — Jambe
M2197 M2197 Déformation d'un membre, sans précision - Cheville et pied
M2199 M2199 Déformation d'un membre, sans précision - Siége non précisé
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Tableau 4 : Echelle d’ Ashworth modifiée (MAS : Modified Ashworth Scale) :

0 : Pas d’augmentation du tonus musculaire

1: Légere augmentation du tonus musculaire avec simple « sensation d’accrochage » ou
minime résistance en fin de course.

1+ : Légere augmentation du tonus musculaire avec simple « sensation d’accrochage » suivie
d’une minime résistance au cours de la premiére moitié de la course musculaire.

2 : Augmentation importante du tonus musculaire durant toute la course musculaire mais le
segment de membre reste facilement mobilisable.

3 : Augmentation considérable du tonus musculaire. Le mouvement passif est difficile.

4 : Hypertonie majeure. Mouvement passif impossible.

Tableau 5 : Caractéristiques démographiques de la population étudiée :

Caractéristiques démographiques Total
Age moyen au moment du déficit (ans) 44,2 [2-88]
Age moyen au moment de la chirurgie (ans) 49,9 [20-89]
60 56%
Sexe Homme 0 107
Femme 47 44%
Coté hémiparétique Droit 52 48,60% 107
Gauche 55 51,40%
Etiologies AVC ischémique 51 47,60%
AVC hémorragique 27 25,20%
TC 21 19,50% 107
Autres (infectieux, inflammatoire, 3 7.70%
tumoral)
Délai moyen post Iésion avant chirurgie (mois) 68,7 [9-492]
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Tableau 19 : Revue de littérature de Bollens (28): Caractéristiques méthodologiques des

articles :

Table I Merhodological chavacteristics of the different selected ardicles

Patrents
Delay after Follow-up after
Age, years mcident, months  eatment, months
Authors Study design Number Mean [Min-Max] Aetiology of SEF  Mean [Min-Max] Mean [Min—ax]
Smdou et al (1988) Case senes: umcontrolled; 53 36 41 cerebral lesions, 48 36
Keurosurgery (11) retrospective; umicentre; (62 TNN) [6-68] 12 8CT [24-204] [15-120]
unblmded
Feveetal (1997) Case series; imcontrofled; 12 358 Gstrokes, STRBL, 527 49
I Neurol Neurpsurg prospective; unicentre; (12 TNN) [6-70] 1 8CI [18-96] [1-12]
Psychiatry (12) wblnded
Decg et al {(2000) Case series; incontrofled: 46 36 18 strokes. 1S TBL 86 15
Neurosurgery (6) prospective; unicentre; (46 TNN) [8-79] 8 Little diseases, [8-28]
unblinded 5 MS
Roweau et al. (2003) Case senes: uncontrolled: 6 28 1 stroke, 2 TBL 67 %
J Neurol Neurosurg prospective; umicentre; (7 TNN)  [SD: 13] | prematunity, [B-144] [10-48]
Psychuatry (13) unblinded 1 Strumpell-Lorram,
1 Ameld Clian
Caillet et al_{2003) Case series; uncontrolled; 9 47 9 strokes 78 &
Amn Readapt Med Phys  prospective: miicenre: (9 TNN)  [25-69] [36-180] [constaxt]
(14) umblinded
Buffenoiretal (20040  Case series; uncontrolled: 33 4315 Jsmokes STBL &4 10
Neurosurgery (15} prospective; multicentre; (57 TNN) [12-74] TSCLACP [3-320] [4-22]
wnblinded 2 others
Deltombe etal (2008)  Case senes; uncontrofled; 11 il 10 strokes, 1 TBI ~ Not specified 12
Clin Neurphysiol (7) prospective; umicentre, (11 TNN) [38-57] [constant]
mbinded
Rousseaux et al (2008)  Case series; unconfrolled; 34 504 34 strokes EER] 12
Eur ] Neural (16) prospective; umcenire; (34 TNN) [20-80] [-293] [comstant]
unblinded
Buffenciretal (2008)  Case series; uncontrolled; 7 41 dstrokes 2TBL. 37 i
Am ] Phys Med Rehabil  prospective; mmicenre; (7 TNN)  [19-71] ice [10-45] [constant)
{7 nblinded
Fousseaux etal (2009)  Case seres; imcontrolled; 31 1 B | 51 strokes M43 p |
I Neurol Sei (18) prospective; unicentre; (31 TNN) [20-80] [11-304] [constant]
mblnded
Deltombe el al. (20100  Case series; uncontrofled: 30 43 25strokes, STBI 48 M
Arch Phys Med Rehabil  prospective; unicentre; (30 TNN) [20-69] [15-218) [constant]

(1% umblinded

SEF: spastic equinovarns foot; THN- tibial nerve neurotomy; SD: standard deviation; SCT: spinal cord injury; TBI: travmatic brain injury; MS: multiple

sclerosis: CP- cerebral palsy.
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En présence des Maitres de cette école, de mes chers condisciples et
devant I'effigie d'Hippocrate, je promets et je jure d'étre fidele aux lois de
I'honneur et de la probité dans l'exercice de la médecine. Je donnerai mes soins
gratuits a l'indigent et n'exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail.
Admis dans l'intérieur des maisons mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe ; ma
langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état ne servira pas a
corrompre les meceurs ni a favoriser le crime. Respectueux et reconnaissant
envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants I'instruction que j'ai recue de leurs
peres.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle a mes
promesses! Que je sois couvert d'opprobre et mépris€¢ de mes confréres si j'y
manque !
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