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des amies en or.
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Camille, ma chef, colocataire et maintenant amie. Merci d’avoir été la et maintenant direction les
soirées bordelaises.
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soirées et pour ton soutien. J’ai découvert une amie en or. « Ti B6 Doudou »
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Clarisse, merci pour m’avoir fait souffrir au sport (j’ai des fesses en béton) et pour ces soirées
niortaises de folie. Moi aussi j’adore les Sushis !

Hubert, merci pour ces heures passées a la salle. Rien de tel qu’un body combat pour se défouler
aprés une garde ! Merci pour ton soutien.
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Arnaud et Valéry, merci d’étre aussi fous ; vous m’avez bien aidée a me déstresser. Merci pour les
fous rires. Arnaud tu es un voisin parfait.

Céline, merci d’avoir été la pour ce semestre a Bordeaux, le début d’une belle amitié avec ma petite
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Fredo, merci de m’avoir accueillie sur ta magnifique ile. Merci pour avoir fait de ces 6 mois, 6 mois
de bonheur, de joie, de détente. Promis, je viendrai souvent te voir, sinon le rhum va me manquer. Tu
restes dans mon ceeur.

Rodrick, le plus farfelu de tous les urgentistes que j’aie rencontré.

Florence, la standardiste la plus gentille que je connaisse.

A ma bande de Déglingos (Elie, Quentin, Monika, Claire, Thomas, Florent, Mickaél, Maxime,
Romain, Nathalie ...) ce semestre aura été le plus intense de mon Internat ... soleil, thum, sorties
bateau, randonnée et soirées de folie ... un cocktail parfait. JB tu es parti trop vite, merci pour tous les
moments heureux.

A toutes les autres rencontres au cours de ces multiples semestres : Anne-Flore, Adélie, Adeline,

Florent, Andrea, Maud, Olivier, Paul, ...

Sans oublier

Toute I’équipe du H3B : Valou, Yaurick, Babeth, Emilie, Marie, Sandrine, Manu, Coco, Marion
... et tous les autres. Merci pour votre soutien, merci de m’avoir accompagnée et aidée pendant mes
années de formation. Sans vous, les lendemains de garde ou les journées débordantes de travail
n’auraient pas été aussi formidables. Merci pour votre efficacité et votre gentillesse. Merci pour les

fous rires passés ensemble et pour votre présence.

Toutes les équipes des blocs de Poitiers, Niort, Angouléme et la Rochelle ; infirmiéres et
infirmiers, aides-soignants, anesthésistes ... merci pour toutes ces rencontres qui aident a se
construire, a apprendre et a ne rien lacher méme dans les moments les plus durs. Tous vous m’aurez
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Merci a tous les urgentistes qui auront écourté sans scrupule mes nuits de garde. Merci pour votre

aide et votre présence.
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INTRODUCTION

La prévalence des I¢ésions traumatiques de la moelle épini¢re dans le monde est
d’environ 750 par million d’habitant avec une incidence annuelle qui semble étre en
hausse (1). Les traumatismes du rachis cervical avec atteinte médullaire sont
responsables de différents syndromes. Le syndrome d’Alajouanine-Schneider encore
appelé acute traumatic central cord syndrome (ATCCS) ou syndrome centromédullaire
aigu post traumatique est le syndrome médullaire incomplet post traumatique le plus
fréquent puisqu’il représente 70% des ces syndromes. Au total, 20% des patients
présentant un traumatisme de la moelle cervicale ont un ATCCS (2).

Il s’agit d’un syndrome clinique évoqué de fagon partielle des 1917 par Dide et
Lhermitte en observant les blessés de guerre. En 1937, Alajouanine et surtout
Schneider en 1954, en donnent la description originelle. Le tableau clinique se
caractérise par un déficit moteur prédominant aux membres supérieurs par rapport aux
membres inférieurs, une dysfonction vésicale, et un déficit sensitif sous-lésionnel
variable (3, 4). De par ses conséquences fonctionnelles, il s’agit d’un véritable
tournant dramatique dans la vie d’un individu.

Des ¢études récentes proposent une nouvelle définition stipulant qu’une
différence de score d’au moins 10 points dans le score moteur ASIA (American spinal
injury association) entre les membres supérieurs et inférieurs est nécessaire pour poser
le diagnostic de syndrome médullaire incomplet ATCCS. (5)

Schneider proposait un traitement médical de ce syndrome, comprenant une
immobilisation cervicale par collier et des mesures de neuroprotection; depuis
quelques années, la décompression chirurgicale a fait ses preuves. Cependant, aucun
consensus clair sur sa mise en ceuvre et notamment sur le délai optimal de la chirurgie
n’est proposé en raison du manque d’études prospectives sur le sujet.

Ce travail vise, aprés un bref rappel historique, anatomophysiologique et
clinique, a faire le point sur la prise en charge de ce syndrome au travers d’une revue
de la littérature. Nous ferons part ensuite de notre expérience de prise en charge
chirurgicale précoce du syndrome de Alajouanine-Schneider grace a une série

prospective de 20 cas.
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GENERALITES

—
1. Un peu d’histoire :

Faisons un petit voyage dans le temps afin de voir comment les syndromes

médullaires traumatiques ont été décrits et pris en charge.

Il faut remonter en 3000 avant JC, en Egypte, pour

. , . . THE EDWIN SMITH
retrouver la premiere évocation du syndrome de contusion | surcicaL papYRUS

RUBLISIED 1N
LITERAT)

AND HIEROGLY PHIC TRANS
NTARY

médullaire traumatique. C’est Edwin Smith qui décrit pour la

v
JAMES HENRY BREASTED

premicre fois dans son papyrus un syndrome de contusion

médullaire aigue ainsi que la paraplégie. Il concluait que ces

traumatismes étaient « un mal qui ne pouvait étre traité » (6).

Rendons nous ensuite en Greéce, en 700 environ avant JC, pour trouver les
travaux d’Homeére évoquant un traitement chirurgical des traumatismes médullaires.
L’Odyssée relate également des batailles aux cours desquelles les héros sont victimes
de traumatismes du rachis cervical sources de paralysies des membres supérieurs (7).
A partir de 460 avant JC, Hippocrate est le premier a évoquer les complications

associées aux contusions médullaires, et a décrire 1’anatomie de la moelle (8, 9).

Hippocrate (-460,-370 Avt JC)
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Notre périple se poursuit sous I’empire Romain, au 2°™ siécle aprés JC, avec
Galien, pionnier de la recherche sur la moelle. Il montre en effet que le déficit moteur
et sensitif est variable selon le niveau de section médullaire, et décrit pour la premicre

fois un syndrome de contusion médullaire incomplet appelé¢ Brown-Séquard (10, 11).

C Gallien (129 - 216)

Nous voici maintenant au 7™ siécle, avec Paul d’Egine, premier chirurgien a
réaliser des laminectomies de facon systématique devant un tableau de contusion ou

compression médullaire (7, 12).

Paul d’Egine (625-690)

Malgré ces avancées, le grand médecin perse Avicenne, au 1177 siécle, reste
convaincu que les contusions médullaires entrainent une paralysie quoi que 1’on fasse

et restent des pathologies fatales qu’il ne faut pas opérer (7, 12).

Avicenne ou Ibn Sina(980-1037)
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Notre voyage nous ameéne en France, au 16"™

siecle, avec Ambroise Paré, qui
écrit alors les «dix livres de la chirurgie », dans lesquels il préconise une
laminectomie systématique devant une compression médullaire tout en restant résigné

sur le pronostic fatal de cette pathologie (12, 13).

Ambroise Paré (1510-1590)

Faisons alors un détour par les Pays-Bas, ou Gérard Blasius, en 1666, écrit le
premier livre consacré uniquement a la moelle épinicre et fait pour la premiére fois la

distinction substance grise - substance blanche (14, 15).

FRARD VS N LA .
@{xﬂ,rnm:{@wg‘am, 7 C_é’&ufz.uu,@

Gérard Blasius (1627-1682)

Revenons en France, au 18" siécle, avec Pierre Joseph Desault qui préconise
une décompression chirurgicale des traumatisés médullaires méme en ’absence de

fracture (10).

Pierre Joesph Desault (1738-1795)
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La suite de notre expédition se déroule au Royaume Uni ou Sir Astley Cooper,
en 1823, identifie les expressions cliniques des différents niveaux de lésion médullaire
et leur pronostic. Il prone également la laminectomie comme traitement de référence
des contusions médullaires en raisonnant de la fagon suivante: étant donné le
pronostic fatal de ces Iésions cela «ne colte rien » de tenter une intervention

chirurgicale (8, 12).

Sir Astley Cooper (1768-1841)

Les controverses apparaissent alors avec Sir Charles Bell qui s’oppose
farouchement aux convictions de Sir Astley Cooper concernant la laminectomie
systématique. Il soutient en effet qu’une intervention chirurgicale dans un contexte de
contusion médullaire sans fracture augmente de facon déraisonnée le risque de
complications et de déces. Il estime que la pression continue sur la moelle n’est pas
responsable des 1ésions et explique que le décés des paraplégiques est dii aux
complications rénales. Cette vision est largement acceptée par le monde médical a

I’époque (9, 12, 16).

Sir Charles Bell (1774-1842)

La fin du 19°™ siécle voit de grandes avancées. En effet en 1887, toujours au
Royaume Uni, Herbert Burrell introduit I’immobilisation par platre du rachis apres

traction ou laminectomie (17). Outre atlantique, Berthold Hadra réalise la premiére
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stabilisation chirurgicale du rachis par des fils attachés sur les apophyses épineuses

(18, 19). Parallélement a cela, Wilhelm Rontgen découvre les rayons X (20).

Wilhelm Rontgen (1845-1923) ‘ ; i 4

Poursuivons notre aventure en Europe, avec Lorenzo Bonomo qui introduit en

1902, en Italie, ’hémilaminectomie décompressive, tandis que Fritz Lange en 1908, en
Allemagne, utilise avec succes des fils d’acier revétus d’étain de chaque coté des

épineuses comme fixation interne du rachis (21, 22).

Rejoignons maintenant Alfred Reginald Allen, aux Etats-Unis. Il développe en
1911 un modele reproduisant les traumatismes médullaires et prone la décompression
précoce (23). Notre chemin croise alors celui de Henry Ford qui révolutionne
I’industrie avec une production en masse d’automobiles a partir de 1913 ; automobiles

qui deviendront une des principales causes de traumatismes médullaires (24).

“If 1 had asked people
what they wanted,
they would have said

faster horses.”

Henry Ford (1863- 1947) —Henry Ford

Notre voyage s’assombrit avec la premiére guerre mondiale qui voit le nombre
de traumatisés médullaires augmenter dramatiquement. Des unités spécialisées dans la
prise en charge de ces traumatismes voient alors le jour en France, en Allemagne et

aux Etats Unis. En 1918, aux Etats-Unis, Charles-Harrison Frazier publie un livre
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intitulé « chirurgie du rachis et de la moelle », fournissant des analyses statistiques du

devenir des patients opérés, procédure a laquelle il s’oppose par ailleurs (25).

Charles Harrison Frazier (1870-1936)

Reposons-nous un peu apres cette période éprouvante aux Etats-Unis ou Alfred
Taylor utilise pour la premiere fois, en 1929 une traction cervicale matérialisée par une
corde afin de réduire une luxation du rachis cervical. En 1936, a Boston, le Dr Donald
Munro crée la premicre unité de soins pour les traumatisés médullaires mettant en
place des soins holistiques pour prévenir les complications, faciliter la réadaptation et
favoriser la réinsertion sociale. En dépit de sa formation de neurochirurgien, il estime
que la prise en charge chirurgicale des traumatismes médullaires reste dangereuse et

augmente la mortalité des patients (26, 27).

Donald Munro (1889-1973)

La seconde guerre mondiale vient bouleverser notre voyage et voit de nouvelles
avancées. En 1944, au Royaume Uni, Sir Ludwig Guttmann établit le centre national
des blessés médullaires a I’hopital Stoke Mandville, introduisant une approche
multidisciplinaire de traitement et de réadaptation de ces pathologies. Il prone
d’ailleurs le sport comme pilier majeur de la thérapie pour ces blessés - pour la plupart

anciens militaires - convaincu que ce dernier augmente la force physique, la capacité
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de réadaptation et favorise I’estime de soi. En ce sens en 1948, il crée les premiers jeux

paralympiques (12).

Sir Ludwig Guttmann (1899-1980 )

En 1945, le Général George Patton, grande figure de I’armée américaine, subit
lors d’un accident de voiture un traumatisme médullaire et refuse tout traitement

estimant que cette pathologie ne se guérit pas (8).

Général Goerges Patton (1885-1945) Isador Tarlov (1905-1977)

Notre parcours nous ameéne en 1954, ou toutes nos croyances se voient
¢branlées par Isadore Tarlov qui, avec son modé¢le expérimental canin, affirme qu’une

décompression médullaire précoce améliore le pronostic neurologique (28-31).

Notre chemin croise alors celui du Neurochirurgien américain Richard C.
Schneider qui, en 1954, décrit pour la premiére fois un syndrome médullaire incomplet
post traumatique du rachis cervical responsable d’un déficit moteur prédominant aux
membres supérieurs et de troubles sphinctériens, connu sous le nom de syndrome

d’Alajouanine-Schneider (3, 4).
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THE SYNDROME OF ACUTE CENTRAL
CERVICAL SPINAL CORD INJURY

WITH SPECIAL REFERENCE TO THE MECHANISMS INVOLVED IN
HYPEREXTENSION INJURIES OF CERVICAL SPINE®*

RICHARD C. SCHNEIDER, AM.D., GLEXN CHERRY, M.D..t axo
HENRY PANTEK, MS.E. (EE)
University of Mickigan Hospital and Medical School, Ann Arbor, Michigan

(Received for publication July 26, 1958)

Le Dr Théophile Alajouanine, Neurologue frangais, 1’accompagne dans ses
travaux. Richard C. Schneider décrit ce syndrome mais affirme que son traitement
n’est pas chirurgical, puisque, selon lui, les patients présentant ce tableau ont un avenir

sombre et sont condamnés.

Richard C. Schneider (1913-1986) Théophile Alajouanine (1890-1980)

Ce périple nous permet de rencontrer en 1958 aux Etats-Unis, le Dr Paul
Harrington, qui révolutionne I’instrumentation rachidienne en développant des
crochets et des tiges. Il donne son nom a ce systétme d’instrumentation qui devient le
plus connu et le plus utilis¢é pendant de nombreuses années. Initialement destiné a la
prise en charge des scolioses, ce matériel d’ostéosyntheése s’avere relativement

intéressant pour la prise en charge des fractures vertébrales.

Paul Randall Harrington (1911-1980
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Nous restons sur le continent américain ou Harold Hamit et Thomas Ducker
publient en 1969, dans the Jounal of Neurosurgery, leur « Experimental Treatments
Of Acute Spinal Cord Injury ». Ils évoquent pour la premicre fois une piste de prise en
charge des traumatismes médullaires aigus consistant en 1’utilisation précoce de

corticoides (32).

Faisons un bond en 1970 en Australie, dans 1’état de Victoria, pour voir adopter
la premicre loi dans le monde rendant le port de la ceinture de sécurité obligatoire pour
les conducteurs automobiles et les passagers; le but étant de diminuer les lésions
médullaires notamment lors des accidents de la voie publique.

Nous assistons a la naissance en 1973 de L’ASIA — American Spinal Injury

Association —, dont le défi est d’obtenir I’égalité sociale pour les blessés médullaires.

L’imagerie médicale voit naitre le scanner en 1973 avec Godfrey Hounsfield et
son computed tomography (CT) et en 1977, I’IRM avec Peter Mansfield qui réalise le
premier balayage du corps humain in vivo par résonance magnétique. L’IRM s’impose
au fil des années comme I’imagerie de choix pour le diagnostic des ATCCS et leur

surveillance (33, 34).

Godfrey hounsfield (1919-2004) Peter Mansfield (1933-)
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Notre voyage nous permet d’assister en 1990 aux premiers essais randomis€s
contrdlés dirigés par le Dr Bracken, consistant & comparer la prise en charge médicale
des «spinal cord injuries » par méthylprednisolone versus naloxene (35-37).
Toutefois, les mérites de la méthyprednisolone ont été depuis remis en question en
raison de ses complications, et son utilisation a diminué en particulier suite a 1’é¢tude
nord américaine STASCIS (38).

Notre expédition s’assombrit en 1995 lorsque Christopher Reeve, suite a une
chute de cheval, devient tétraplégique. L’acteur de Superman, déja trés populaire,
médiatise les blessés médullaires et développe un lobbying autour de la recherche sur

les SCI (39).

Sa fondation finance de nombreuses recherches tournées notamment sur
I’implantation de cellules souches embryonnaires.
En 2005 aux Etats-Unis, Keirstead et al démontrent que des cellules souches humaines
améliorent la fonction neurologique du rachis ayant subi un traumatisme médullaire.
En 2009, The United States Food and Drug Administration autorise 1’utilisation des

cellules souches humaines embryonnaires pour les blessés médullaires (40).

La conception selon laquelle le traitement médical serait la seule possibilité de
prendre en charge les ATCCS est ébranlée des 1998, avec Chen TY et al., qui dans une
¢tude prospective non randomisée, mettent en évidence une durée d’hospitalisation
plus courte et une meilleure récupération motrice chez les patients bénéficiant d’une
prise en charge chirurgicale lors d’un traumatisme du rachis cervical (41). Ceci
s’oppose au travail de Waters et al., qui montrent deux ans auparavant dans leur étude
multicentrique prospective, que les patients doublent leur score ASIA sans chirurgie a
1 an (42, 43).
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La chirurgie occupe des lors une place prépondérante dans la prise en charge des
patients présentant un ATCCS, le débat se déplacant alors sur le délai dans lequel doit

étre réalisée cette chirurgie.

Notre voyage a travers le temps touche a sa fin. Nous détaillerons plus loin 1’¢état de la

situation actuelle, source de débat, par une revue de la littérature récente.
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2. Rappel d’anatomie :

La moelle épinicre est la portion du systéme nerveux central contenue dans le
canal vertébral. Nous allons donc nous intéresser a la portion cervicale de celle-ci.

La moelle épiniére cervicale est en lien étroit avec le canal osseux cervical. Le
rachis cervical est composé de 7 vertebres superposées et articulées entre elles. Le
rachis cervical assure différentes fonctions : supporte le poids de la téte, permet des
mouvements importants, proteége la moelle épiniere cervicale. Le canal rachidien
contient donc la moelle ¢épiniere entourée de ses méninges et du liquide
céphalorachidien. Ce canal est limité en avant par le corps vertébral, les disques
intervertébraux, le ligament vertébral commun postérieur ; et en arriére par les lames,
les ligaments jaunes, les épineuses; enfin latéralement par les pédicules et foramens,
les articulaires. Le rachis cervical est la portion la plus mobile du rachis et par

conséquent la plus vulnérable (Fig. 1 a 4).

FIG. 10.14. Vertébre cervicale

A. vue supérieure 2. tubercule ant. 5. processus articulaire sup. 8. foramen vertébral
B. vue latérale 3. foramen transversal 6. lame 9. uncus
1. corps 4. tubercule post. 7. processus épineux 10. processus articulaire inf.

Figure 1: Anatomie d’une vertébre cervicale.

Le diametre sagittal fixe du foramen vertébral est osseux et déterminé des 1’age
de 5-6 ans. Le diamétre sagittal mobile est situé en regard du disque et des articulaires.
Ce dernier diamétre est rétréci lors du vieillissement du rachis (bombement discal,

arthrose articulaire postérieure, épaississement des ligaments jaunes) et lors des
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mouvements d’extension du rachis. En hyper-extension du rachis cervical, le diamétre

du canal rachidien diminue de 30%.
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Figure 2 : Radiographie de profil strict du Figure 3 : Radiographie de 3/4 du rachis
rachis cervical. cervical.

Artére vertébrale

Processus spinal C2

Corps vertébral
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Facettes
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Figure 4 : Concordance radiographique et anatomique du rachis cervical.
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La dynamique radiculo-médullaire a bien été décrite par Louis. En flexion, la
moelle s’allonge et avance vers les corps vertébraux et les disques, les racines quant a
elles se tendent. En extension, la moelle recule vers I’arc postérieur de la vertebre ; les

racines et la moelle se détendent (44) (Fig. 5).

Flexion Extension

45-70° 50-90°

XL
sy

Figure 5 : Mobilité du rachis cervical.

La moelle épiniere, en coupe transversale, présente 2 régions :

- la substance grise au centre, autour de I’épendyme, en forme de H avec des
cornes antérieures larges et courtes, et des cornes postérieures longues et
effilées. La substance grise, comme les ganglions, contient les corps des
cellules nerveuses.

- La substance blanche autour de la substance grise ; divisée en deux parties
symétriques par deux sillons ; I’un antérieur large et ’autre postérieur mince.
L’émergence des nerfs rachidiens divise chaque hémimoelle en 3 cordons :
antérieur, latéral, postérieur. La substance blanche contient les fibres nerveuses
c’est a dire les axones entourés d’une gaine de my¢éline. Elle est organisée en

faisceaux descendants moteurs et en faisceaux ascendants sensitifs (Fig.6-7).
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Cordon posténeur

Cordon latéral

Cordon antérieur Corme anténeure
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Substance blanche Canal Substance grise

de I'épendyme

Figure 6 : Coupe axiale de la moelle épiniére.

Racine l| -_
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Ganglion

spina] Arachnoide

Pie-mére

Nerf rachidien
Racine
antéricure

N __\}Vcncbrc cervicale

Figure 7 : Coupe au niveau d'une vertébre cervicale.

Chaque nerf présente une racine postérieure sensitive qui comprend un ganglion
spinal et une racine antérieure motrice dépourvue de ganglion. Les nerfs rachidiens

cervicaux sont donc mixtes. Il existe 8 paires de nerfs rachidiens cervicaux qui

naissent de C1 jusqu’a T1 (Fig. 7).

Il existe une systématisation de la moelle épiniere au sein de la substance grise

et au sein de la substance blanche. La région dorsale de la substance grise est sensitive
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tandis que la région ventrale est motrice. Les faisceaux ascendants de la substance

blanche sont sensitifs et les faisceaux descendants moteurs (Fig. 8-9).

Sillon médian postérieur

Canal épendymaire : .
pency Faisceau gracile

Faisceau cortico-spinal latéral

Faisceau cunéiforme

Faisceau spino-cérébelleux

Faisceau rubro-spinal
postérieur

Faisceau spino-cérébelleux
antérieur

Faisceau _ ' . )
réticulo-spinal =, § Faisceau spino-
latéral ! - i . thalamique latéral
il . (etspino-réticulaire)
Faisceau vestibulo-spinal . e -
g ~l Nerf rachidien
Faisceau réticulo-spinal ] Fai i
antérieur ou médial - 40 alsceauspino:ihalamique
antérieur
Faisceau tecto-spinal mmmy Foisceaux sensitifs
. " - ' _— - (ascendants)
Faisceau cortico-spinal antérieur Sillon médian antérieur B Faisceaux moteurs

(descendants)
Vue de coupe

Figure 8 : Systématisation de la moelle épiniére.

Les faisceaux descendants sont donc responsables de la motricité et regroupent
les voies pyramidales et extrapyramidales. Les voies ascendantes de la moelle sont

donc responsables de la transmission de I’information sensorielle des nerfs

périphériques vers le cortex cérébral (45).

Figure 9 : Dissection de la
moelle épiniére (vue
coronale).
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3. Physiopathologie :

Le syndrome centro-médullaire aigu post-traumatique est avant tout une
description clinique. Les mécanismes impliqués dans I’ATCCS sont décrits
initialement par Schneider (3, 4). Pour ce dernier, la pathogénie de ce syndrome résulte
d’un traumatisme en hyper-extension sur un canal cervical déja serré par la
dégénérescence disco-arthrosique, entrainant une compression des tractus de la
substance blanche en lien avec un hématome central au niveau de la substance grise
(46-48). Comme nous allons le voir, ces visions sont actuellement remises en question.

En hyper-extension, le diametre du canal rachidien cervical diminue de 30% ; il
existe alors un canal cervical étroit aigu. Le syndrome d’Alajouanine-Schneider
survient alors suite a une compression soudaine du cordon médullaire, lors d’un
mouvement d’hyper-extension, entre composante antérieure disco-ostéophytique et
composante postérieure ostéo-ligamentaire. Taylor contribue de fagon majeure a
démontrer que le cordon médullaire est comprimé lors de I’hyper-extension (49) (fig
10) . 11 peut s’agir d’un traumatisme a tres faible cinétique, d’autant plus que le canal
cervical rachidien est rétréci par [’épaississement des ligaments jaunes et les
phénomenes disco-arthrosiques (50). Il se produit alors un phénomene d’étirement du
cordon associé¢ a une compression de ce dernier. Ainsi, deux populations peuvent étre
différenciées (51, 52) :

- population < 30 ans, traumatisme en hyper-extension a haute cinétique, canal
cervical étroit congénital
- population > 55 ans, traumatisme en hyper-extension a faible cinétique, canal

cervical rétréci d’origine dégénérative
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a. Modéle animal :

Les modélisations animales insistent sur I’importance de la compression
médullaire et la durée ce celle-ci. Ces 2 facteurs apparaissent péjoratifs pour
I’amélioration neurologique s’ils sont trop importants (53, 54). Les travaux
expérimentaux montrent que la décompression chirurgicale permet d’atténuer la
cascade d’effets secondaires moléculaires déclenchés par la souffrance médullaire (28-
31, 55).

Au niveau histologique, il existe initialement un cedéme prédominant au niveau
des cordons latéraux de la substance blanche. Cet cedéme va déclencher une cascade
biomoléculaire mettant en jeu de nombreuses molécules et aboutissant a une
dégénérescence Wallérienne.

Lors d’un ATCCS, il apparait des Iésions primaires directement en rapport avec
le traumatisme. Ces phénomenes initiaux, s’ils ne sont pas entravés, déclenchent une
cascade de mécanismes responsables des 1ésions secondaires (ischémie, troubles hydro
¢lectrolytiques, peroxydation). L’expérimentation animale est en faveur d’une
décompression précoce afin d’éviter la cascade délétere de réactions secondaires aux
1ésions initiales, associée de fagon concomitante aux mesures de neuroprotection (56,
57).

Bucy et al. ont étudi¢ le primate. Ils ont mis en évidence que la destruction
chirurgicale des tractus cortico-spinaux au niveau des pédoncules cérébraux entrainait

des lésions motrices pures limitées et que celles-ci avaient tendance a récupérer (58).

b. Modéle humain :

Initialement, Schneider et al. évoquent la présence de Iésions allant de 1’cedeme
jusqu’a I’hématomyélie. La présence d’une hématomyélie centromédullaire avérée
post mortem avait ét¢ non seulement responsable de la destruction des structures
centrales de la moelle mais aussi associée a un pronostic péjoratif selon eux (3).

Néanmoins, les études plus récentes sur I’homme suggerent la présence

inconstante de I’hématomy¢lie et la présence constante d’'un cedéme comme dans le
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modele animal. Quencer et Martin mettent en évidence dans leur étude histologique et
IRM sur sujet anatomique uniquement la présence de 1ésions axonales cedémateuses
du faisceau cortico spinal sans aucune hémorragie. Le tableau clinique de ’ATCCS
résulte pour eux d’une perturbation de la diffusion axonale des faisceaux cortico
spinaux sans atteinte de la substance grise ni présence de Iésions hémorragiques a
I’histologie. La substance grise semble donc épargnée par les 1ésions. Ils démontrent
dans leur travaux des Iésions de la myé¢line et des axones notamment dans les 6
semaines suivant le traumatisme (59, 60). Flanders et al. dans leur étude IRM, ajoutent
le fait que des Iésions hémorragiques peuvent bien €tre présentes apres un traumatisme
du rachis cervical et que la présence de ces I€sions est associée a un déficit plus sévére
et a des chances de récupération moindres que lorsque 1’cedéme seul est présent (61).
La topographie clinique s’explique par la topographie 1ésionnelle histologique.
Les 1ésions concernent donc, selon les derniers travaux, la substance blanche et plus
précisément les axones des tractus cortico spinaux. Cependant, la justification d’un
déficit moteur prédominant aux membres supérieurs et la localisation anatomique
précise des lésions ont fait débat. Wallenberg est le premier a évoquer des déficits
prédominant aux membres supérieurs en rapport avec des lésions de la décussation des
tractus cortico spinaux a la partie caudale de la jonction cervicomédullaire (62). Pour
Foerster, cette topographie du déficit était liée a une organisation somatotopique des
tractus, c’est-a-dire a une disposition médiale des fibres destinées aux membres
supérieurs, latérale des fibres pour les membres inférieurs (63). Levi et al. affirmaient
que le nombre de fibres destinées aux membres supérieurs et en particulier a la
motricité de la main sont beaucoup plus importantes que les autres dans le faisceau
cortico spinal, ce qui expliquait la topographie du déficit (64). Par la suite Jimenez et
al. suggéraient de facon assez certaine que les fibres latérales des voies cortico spinales
semblent préférentiellement impliquées dans le controle moteur des membres
supérieurs (65). Curt et al. dans une étude électrophysiologique des ATCCS retrouvent
¢galement des 1ésions prédominantes sur les axones destinés aux mains par rapport a

ceux destinés aux membres inférieurs.
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Il faut comprendre que tout traumatisme médullaire va entrainer un processus
1ésionnel évolutif pouvant aboutir a I’ischémie médullaire. En premier apparaissent les
Iésions primaires médullaires qui dans le cas de ’ATCCS sont plutot de type
cedémateuses au niveau de la substance blanche, méme si cela est encore débattu. Puis
viennent les Iésions secondaires englobant les cascades d’événements vasculaires,
biochimiques, ¢électrolytiques touchant la moelle primitivement ¢épargnée et
aboutissant a une autodestruction post-traumatique de la moelle. Ces cascades
d’événements, bien décrites par Hall, mettent en jeu des radicaux libres, des altérations

des pompes ioniques (66) (Annexe 1).

La physiopathologie de ’ATCCS est en grande partie ¢lucidée et de celle-ci
découlent les grandes lignes thérapeutiques étudiées aujourd’hui. L’association
traitement médical neuroprotecteur et décompression chirurgicale apparait comme la

réponse idéale au vu des Iésions initiales et secondaires.

Figure 10 : Taylor, 1951, myélographie sur cadavre. Position neutre, flexion, extension, hyper-
extension.
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4. Diagnostic clinique :

Le diagnostic clinique est évoqué en premier lieu au regard du contexte
traumatique : traumatisme en hyper-extension du rachis cervical. Deux types de
population peuvent étre concernés par ce syndrome :

- Patient jeune de 20 a 30 ans
- Patient plus 4gé de 60 a 70 ans

Les hommes sont deux fois plus touchés que les femmes d’apres la littérature,
notamment aprés 60 ans. Les accidents de la voie publique représentent la majorité des
causes, suivis par les chutes et accidents de plongeon, puis par les accidents
domestiques et traumatismes sportifs. Les jeunes présentent généralement des
traumatismes a haute cinétique alors que les personnes plus agées subissent un faible
traumatisme déclencheur (67-70).

Le diagnostic doit étre suspecté devant les symptomes suivants :
- Traumatisme en hyper-extension
- Cervicalgie
- Déficit moteur prédominant aux membres supérieurs
- Traumatisme cervical + dysfonction du sphincter vésical (rétention urinaire)

- Parésie des 4 membres sans trouble sensitif

Tout blessé médullaire doit bénéficier d’une évaluation neurologique précise
permettant d’établir un score ASIA moteur et sensitif et de classer son déficit dans
I’échelle de déficiences ASIA selon I’International Standards for Neurological
Classification of SCI (ISNCSCI) (71-74). Cet outil clinique permet pas a pas de définir
de facon précise le statut neurologique du patient et de poser le diagnostic (Annexes 2
a 4). Pour chaque groupe musculaire testé, une cotation de zéro a cinq est réalisée
(Annexe 5). La sensibilité est testée par la méthode du « toucher » (sensibilité
grossiere : tact protopathique) et du « piquer » (sensibilité profonde : épicritique). Il
existe une échelle des déficiences ASIA simplifiée, modifiée par Frankel qui est
¢galement utilisable en urgence pour avoir une idée de la gravité¢ du déficit (Annexe

6). Ce bilan neurologique initial, lorsqu’il est réalisable, est primordial puisque des
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¢tudes récentes I’intégrent dans une nouvelle définition de I’ATCCS : une différence
d’au moins 10 points du score ASIA moteur entre les membres supérieurs et membres

inférieurs permet en effet de poser le diagnostic &’ATCCS (5, 75-77).

Le tableau clinique classique se résume alors a un traumatisme en hyper-
extension minime du rachis cervical chez une personne agée ou a haute cinétique chez
un patient jeune, responsable d’un déficit moteur prédominant aux membres supérieurs
selon le score ASIA moteur, parfois associ¢ a une dysfonction sphinctérienne
(rétention aigue d’urine). Malheureusement, ce tableau caricatural peut passer inapercu
si le patient présente des 1€sions multi viscérales graves, si son statut neurologique est
impossible a définir (intoxication, déficit moteur préexistant, traumatisme cranien,
patient inconscient), si le traumatisme initial est trés minime, s’il existe seulement un
tableau de tétraparésie, ou encore face a une personne agée confuse. N’oublions pas
que tout patient inconscient doit étre considéré comme un traumatis€¢ médullaire

jusqu’a preuve du contraire.

Cette évaluation permet aussi de rechercher les éléments cliniques prédictifs
d’une bonne récupération du déficit (67, 78-80) :
- Jeune age
- Haut niveau d’éducation et d’études
- Absence de spasticité
- Faible déficit neurologique a I’admission

- Déficit moteur uniquement aux membres supérieurs

Le patient doit évidemment étre pris en charge dans son ensemble. Dés que le
diagnostic est suspecté, les mesures de neuroprotection définies par la SFAR doivent
étre mises en ceuvre (81). Cette suspicion clinique de syndrome centromédullaire va
étre confirmée a I’aide d’examens complémentaires. Le statut neurologique du patient

doit étre consigné par écrit.
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5. Diagnostic d’imagerie :

Tout patient présentant un traumatisme du rachis cervical doit bénéficier

d’examens d’imagerie. Nous allons voir qu’il existe 1a encore des variations au niveau
de I’'imagerie.
Initialement, les patients admis pour traumatisme minime du rachis cervical
bénéficient de radiographies standard du rachis cervical (face, profil, bouche ouverte).
Ces clichés initiaux permettent de dépister des éventuellement entorses du rachis
cervical, spondylolisthésis traumatiques ou fractures. Dés que le traumatisme est a
haute cinétique ou que le patient présente des déficits moteurs des membres, le scanner
du rachis cervical sera le premier examen réalise€, intégré ou non dans un body scanner
(82-84). Dans le cadre d’un syndrome centro-médullaire aigu post traumatique, les
radiographies standard sont normales puisque le mécanisme 1ésionnel repose sur une
Iésion médullaire aigue sans fracture ni entorse grave, secondaire a une hyper-
extension brutale du rachis cervical (85). Le scanner réalis¢ de fagon quasi
systématique permet d’éliminer les autres étiologies des déficits moteurs post
traumatismes du rachis cervical (fracture, luxation, spondylolisthésis traumatiques) et
est généralement subnormal dans le cadre du syndrome d’Alajouanine-Schneider. En
revanche, le scanner apporte des informations sur le terrain : la présence d’un canal
cervical étroit prédispose au syndrome d’Alajouanine-Schneider et une sténose trés
serrée est corrélée a une récupération neurologique moindre (86). Le scanner permet
¢galement de définir certains €éléments a I’origine de la compression aigue : articulaire
postérieure hypertrophique, protrusion discale calcifiée notamment.

L’examen de choix pour le diagnostic de I’ATCCS est ’'IRM (imagerie par
résonance magnétique). L’IRM confirme le diagnostic en montrant un hyper signal
intra-médullaire en séquence T2 et STIR correspondant a 1’cedéme 1ésionnel (87). Cet
hyper signal T2 traduit la souffrance médullaire aigue post traumatique. L’IRM permet
alors une confirmation du diagnostic suspecté cliniquement et une évaluation de la
sévérité. En effet, Aarabi et al. ont démontré récemment une corrélation positive entre
le score ASIA moteur a I’admission et I’étendue de 1’hyper signal T2 a ’IRM (75).

L’IRM permet aussi de détecter la présence de Iésions hémorragiques, facteur de
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mauvais pronostic, et des 1ésions ligamentaires, témoins d’instabilité¢ (88). Enfin, des
séquences de tenseur de diffusion (DTI : Diffusion Tenseur Image), plus sensibles que
I’IRM conventionnelle mais non effectuées dans le cadre de I'urgence, permettent une
¢tude détaillée des 1ésions des tractus de la substance blanche (89, 90).

Il faut donc retenir que tout patient présentant un syndrome d’Alajouanine-
Schneider bénéficiera en premier de clichés standard du rachis cervical ou d’un
scanner selon I’intensité du traumatisme et la présence de 1€sions associées et, dans un
second temps et le plus rapidement possible, d’'une IRM, seul examen qui confirmera
le diagnostic (myé¢lopathie aigue a 1’imagerie) suspecté cliniquement et aura une

valeur pronostique (Fig 11).

Figure 11: Diagnostic radiologique d’ATCCS.

- Cas 1: patient de 74 ans ayant chuté de sa hauteur et présentant une tétraplégie
prédominant aux membres supérieurs, de niveau C5. Scanner a H1 ne montrant pas de
Iésion osseuse, mais des discopathies étagées. IRM a H3 mettant en évidence un

hyper signal T2 focal correspondant a la contusion médullaire.

- Cas 2 : patient de 67 ans ayant chuté de sa hauteur. Canal cervical rétréci. L’'IRM

montre un hyper signal T2 étendu.
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6. Etat des lieux — Revue de la littérature :

a. Quelle est la place du traitement chirurgical ?

En 1954, Schneider et al.,, dans leur série de 14 patients et leur série
rétrospective, pronent un traitement médical conservateur en justifiant une
récupération spontanée possible du déficit chez la plupart des patients. La crainte
¢galement de manipuler une moelle déja contuse et d’en aggraver les 1ésions justifiait
une prise en charge non chirurgicale (3, 4). Bosch et al., en 1971, commencent a ouvrir
la porte de la chirurgie. Leur série rétrospective a 10 ans montre que I’amélioration
initiale spontanée des symptomes décroit avec le temps et qu’une spasticité apparait en
méme temps que la décroissance des scores fonctionnels (91).

Dans les années 80, 2 études sont en faveur d’une prise en charge chirurgicale.
Brodkey et al. mettent en évidence une récupération nettement plus rapide du déficit
grace au traitement chirurgical (51); tandis que Bose et al. dans une série rétrospective,
confirment la non aggravation du tableau clinique initial suite a la chirurgie (92).

Viennent ensuite les partisans de [’utilisation des corticoides. Les essais
NASCIS (National Acute Spinal Cord Injury Study) I a III rapportent, grace a des
¢tudes randomisées multicentriques, les effets des corticoides a différentes doses. Ces
travaux étaient basés sur le principe que les corticoides inhiberaient la péroxydation
des lipides et agiraient ainsi comme anti-oxydant bloquant la cascade biomoléculaire
néfaste. Malheureusement les résultats ne furent pas ceux escomptés, puisque aucun
bénéfice n’était retrouvé avec la methylprednisolone qui, de plus, était source
d’infections et d’effets secondaires. NASCIS III conclue a un bénéfice modeste non
dénué d’effets indésirables, si 1’administration de corticoides est trés précoce, de
courte durée et a dose modérée. Le traitement uniquement par corticothérapie a forte
dose n’est donc plus recommandé comme le rappelle la SFAR (93-96).

Dans les années 90, 1’approche initiée par Schneider est sérieusement ¢branlée
avec Chen et al. qui, dans une étude rétrospective et une étude prospective, concluent
non seulement a une plus courte durée d’hospitalisation mais aussi a une amélioration
de la récupération neurologique grace a une prise en charge chirurgicale. Chen note

¢galement dans ses travaux une corrélation positive entre le jeune age et la
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récupération motrice aprés décompression chirurgicale (41, 97). En 1999, Mirza et al.
et en 2002 Papadopoulos et al., vont dans ce sens en suggérant chacun dans leur étude
qu’une prise en charge chirurgicale précoce est possible et améliore significativement
le devenir neurologique des patients (98, 99).

Guest et al., dans une série rétrospective de 2002, confirment 1’efficacité d’une
décompression chirurgicale mais ne montrent aucune différence entre une chirurgie
précoce ou retardée (100).

Cependant en 2007 Aito et al., avec une étude rétrospective de 82 patients,
remettent en cause la prise en charge chirurgicale de cette pathologie puisqu’ils
montrent que la décompression chirurgicale précoce n’a pas amélioré le devenir des
patients (101).

En réponse, en 2009, Chen et al. dans un nouveau travail en faveur d’un
traitement invasif, mettent en évidence non seulement que la chirurgie améliore la
récupération motrice, mais que cette récupération est d’autant meilleure que cette
chirurgie est réalisée précocement (102). Fehlings et al. vont dans ce sens dans leur
revue de littérature de 2006 en faveur d’une décompression précoce chez tout patient
tétraplégique, afin de diminuer les complications médicales et la durée du séjour en
soins intensifs (103).

En 2010, Fehlings et al. réalisent une nouvelle revue de la littérature et
interrogent les chirurgiens du rachis sur leur pratique. Ils concluent qu’il n’existe
toujours aucun consensus concernant la décompression chirurgicale des ATCCS (104).
Pour tenter d’éclaircir cette prise en charge, Fehlings et al., dans une étude de cohorte
multicentrique prospective incluant 313 patients, en 2012, concluent qu’une
décompression chirurgicale précoce dans les 24 premicres heures peut étre réalisée
sans danger et améliore significativement le pronostic neurologique. Cette étude
intitulée STASCIS (surgical timing in acute spinal cord injury study) tend a modifier
les pratiques et les positions vis-a-vis de la prise en charge des ATCCS (56).

Enfin en 2013, Dahdaleh et al. adoptent la méme position ; leur revue de
littérature est en faveur d’une prise en charge chirurgicale et non d’un traitement
conservateur. En revanche, pour eux, le délai de prise en charge chirurgicale par

rapport au traumatisme n’a pas d’influence sur le devenir des patients (105).
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Pour finir, Aarabi et al. suggérent que la décompression chirurgicale,
notamment si elle est focale, est recommandée dans le traitement des ATCCS mais que
dans le choix de la chirurgie, il faut prendre en compte 1’age et les comorbidités du
patient (75).

Treés récemment, Riew et al. notent une augmentation du recours au traitement
chirurgical, celui-ci concernait en effet 25% de leurs patients en 2003 contre 87% en
2010. Cet article reflete la tendance actuelle et ’abandon des anciennes pratiques non
chirurgicales (106).

Cette revue de la littérature met en évidence que la prise en charge du syndrome
d’Alajouanine-Schneider a longtemps été mal définie. Désormais, la littérature donne
une place certaine a la chirurgie pour la prise en charge de ces syndromes, délaissant le
traitement conservateur. Concernant cette chirurgie, il ressort qu’il n’existe pas de réel
consensus concernant le délai dans lequel il faut la réaliser. Pour ce qui est de la

technique chirurgicale, nous allons voir ci-apres les différentes possibilités.

b. Les différentes modalités chirurgicales :

L’approche chirurgicale reste donc elle aussi débattue. Comme nous allons le
voir dans ce chapitre, elle est plus souvent basée sur 1’expérience chirurgicale que sur
un algorithme spécifique. L’idée est de choisir I’approche chirurgicale qui permet de
mieux cibler le site de compression : antérieure, postérieure, combinée. Des travaux
sur les myé¢lopathies cervicales traumatiques ou non tentent de nous éclairer sur la
démarche a adopter.

L’étendue de la 1ésion apparait comme un des facteurs influencant le plus le
choix de la chirurgie. Il semble en effet que si la compression est limitée a 1 ou 2
niveaux, I’approche antérieure est préférée ; au-dela, I’approche postérieure serait plus
avantageuse (50, 100). En 2002, Edwards et al. comparent I’efficacit¢ de la
corporectomie versus laminoplastie pour la prise en charge des myélopathies
cervicales. Leur travail montre que si 2 niveaux sont atteints, la corporectomie tout
comme la laminoplastie arrétent la progression du déficit et peuvent méme aboutir a

une récupération neurologique significative avec diminution de la douleur. Il ressort
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aussi que la laminoplastie génére moins de complications mais est €¢galement, de fagon
¢tonnante, moins douloureuse. La laminoplastie devrait étre selon eux préférée pour
les my¢lopathies cervicales multi-niveaux en 1’absence de cyphose pré-opératoire

(107).

En 2014, Liu X et al. publient une revue de la littérature et une méta-analyse
pour tenter d’éclairer le choix de la chirurgie lors de myélopathie cervicale
compressive sur plusieurs niveaux. Malheureusement, aucune conclusion définitive
concernant 1’approche chirurgicale a adopter n’est posée étant donné le bas niveau de
preuve des études rassemblées. L’arthrodese-fusion par voie antérieure est associée a
une meilleure fonction neuronale post-opératoire que la laminoplastie mais sans
différence sur le taux de récupération motrice. Ils retrouvent un taux plus élevé de
complications et de réintervention avec I’approche antérieure lors des myélopathies
multi-étagées. La  corporectomie représente un traumatisme chirurgical
significativement plus élevé que celui de la laminoplastie dans leur méta-analyse. Ils
concluent que si la compression s’étend a 3 niveaux ou plus, il est préférable de
réaliser une chirurgie par voie postérieure, source de moins de complications et de
réinterventions. Ceci est modéré par la nécessité de réaliser des essais randomisés

contrdlés (108).

Une autre notion a prendre en compte est la perte de lordose du rachis cervical.
Mummanemi dans son étude suggere plusieurs lignes de conduite. S’il existe une
compression postérieure associée a une cyphose, la chirurgie postérieure doit étre
préférée, associant décompression et stabilisation. Il en découle des approches
combinées antérieure et postérieure prenant alors en considération la localisation
prédominante de la compression et 1’existence d’une cyphose. Enfin, en présence
d’une my¢lopathie avec une instabilité associée, les 2 approches sont possibles :

décompression, et arthrodése antérieure ou postérieure (109).

Une étude de 2009 comparant les techniques chirurgicales pour prendre en

charge les compressions d’origine cervicarthrosique apporte quelques lignes de
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réflexion (110). Les taux de fusion, de complication et la récupération neurologique
sont comparés a la fois dans les approches antérieures (discectomie fusion /
corporectomie fusion) et postérieures (laminectomie/ laminoplastie). Les données
actuelles (grade I1T) suggerent :
- aucune différence significative dans les approches antérieures ou postérieures
en terme d’évolution neurologique
- concernant les approches postérieures : équivalence en terme d’évolution
neurologique pour la laminoplastie et la laminectomie ; dégradation secondaire
par apparition d’une cyphose lors des laminectomies.
Cette notion d’aggravation secondaire par perte de la lordose cervicale se retrouve
dans le travail de Cabraja (111). Celui-ci conclut que la laminoplastie seule préserve la
mobilité¢ du rachis cervical mais qu'une dégradation secondaire par apparition d’une
cyphose est possible. Il note également que la restitution de la lordose cervicale est

meilleure par voie antérieure mais que celle-ci perdure moins que par voie postérieure.

Wada et al. réalisent un suivi sur 10 ans de patients ayant bénéfici¢ soit d’une
laminoplastie soit d’une corporectomie pour une compression multi-étagée cervicale
(112). Ce suivi a mis en évidence un résultat équivalent sur la récupération
neurologique, que le geste soit antérieur ou postérieur. En revanche, la corporectomie
apparait étre une chirurgie plus longue, plus hémorragique et a risque de
pseudarthrose. La laminoplastie s’associe, quant a elle, & une diminution des
amplitudes de mouvements et a des cervicalgies non négligeables. A long terme, les
résultats apparaissent meilleurs ou équivalents lors des chirurgies antérieures, mais un
taux plus important de complications précoces y est associé lorsque plusieurs niveaux

sont concernes.

Au total, il apparait a la lecture de ces différents travaux qu’aucun consensus
n’existe sur la technique chirurgicale a adopter, mais elle semble quand méme étre
guidée par la zone de compression principale et le nombre de niveaux concernés. Les

figures 12 et 13 résument les options chirurgicales envisageables.
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Figure 13 : Options chirurgicales.
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c. La question du délai optimal de prise en charge chirurgicale :

Comme nous I’avons wvu, les études animales évoquent D’intérét d’une
décompression chirurgicale rapide ; ’intensité de la compression et sa durée étant 2
¢léments négatifs. Cette hypothése a donc été transposée a I’homme en partant du
principe qu’une décompression chirurgicale précoce améliorait le devenir
neurologique. Cependant, mobiliser en urgence une moelle déja 1ésée peut s’avérer
dangereux (28, 29, 31, 43, 53, 78). Le terme « précoce » fait lui aussi débat comme
nous allons le voir par la suite.

Furlan et al., dans une récente revue de la littérature regroupant des études sur
différents modéles animaux, retrouvent une dépendance entre 1’évolution des I1ésions
histologiques post mortem ou électrophysiologiques et le moment de la chirurgie.
Dans la plupart des mod¢les, les animaux subissaient une chirurgie précoce c’est a dire
entre 1 minute et 12 heures apres le traumatisme et tardive de 1 a 48 heures (113). Ziu
et al. vont dans ce sens avec leur étude sur les souris démontrant que 1’expression des
microARNSs a la phase aigue est en relation avec la durée de compression médullaire ;
ainsi une décompression précoce permettrait de diminuer la cascade moléculaire de
Iésions secondaires (114). Les études précliniques affirment de facon claire les
bénéfices d’une décompression précoce mais ce délai n’est pas transposable & nos
situations cliniques ou il existe des facteurs pratiques limitants (accueil du malade,
prise en charge médicale, délai pour obtenir 1’imagerie, délai de transfert au bloc
opératoire).

Chez I’homme, les techniques chirurgicales ayant évolué, la décompression
chirurgicale réalisée précocement apreés les traumatismes semble étre bénéfique en
terme de récupération motrice et de limitation de la détérioration secondaire
moléculaire lors d’ATCCS (51, 92, 98-103, 115). Une récente revue de la littérature
concernant le délai de prise en charge chirurgicale lors des traumatismes médullaires
conclut a la faisabilité et a I’'innocuité de celle-ci sans apporter de preuves définitives
qu’elle améliore le devenir clinique (116). Cette revue de la littérature met le doigt sur
I’absence de réelle définition de la chirurgie précoce, cette derniere allant de 4 a 96

heures post-traumatique, avec une tendance a fixer le cut-off a 24 heures. Certaines
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¢tudes montraient une amélioration clinique des patients opérés précocement tandis
que d’autres mettaient en évidence une augmentation de la mortalité et une
aggravation neurologique apres celle-ci. Liu et al. ont étudié 595 patients présentant un
traumatisme médullaire cervical (aussi bien fracture, luxation qu’ATCCS) et ne
retrouvaient aucune amélioration voire une dégradation dans le groupe chirurgie
précoce (117). Concernant le syndrome d’Alajouanine-Schneider, le travail de Steven
et al. conclut a une diminution des complications et des décés chez les patients opérés
avant 24 heures. Dans la cohorte rétrospective réalisée par Anderson ¢étudiant
I’ATCCS et avec un délai limite de 24 heures, 1’horaire de la chirurgie n’a aucune
influence sur le devenir des patients (118). D’autres préferent une chirurgie différée et
attendent que le patient stagne dans sa récupération neurologique avant de proposer ce
traitement (41, 51). Ceci contredit Fehlings et Papadopoulos qui mettent en évidence
une meilleure récupération motrice chez les patients bénéficiant d’une chirurgie dans
les 24 premiéres heures, d’autant plus si le déficit neurologique initial est partiel (38,
99, 103). La littérature récente voit deux positions s’affronter : ceux qui pronent une
chirurgie la plus précoce possible améliorant le pronostic fonctionnel (38, 75, 103,
119); et ceux qui sont favorables a une chirurgie retardée afin d’assurer une

stabilisation premiére permettant de diminuer la mortalité (117, 120).

Au total, la chirurgie réalisée précocement, avec un cut-off semblant se dessiner
entre 24 et 48h, présente de nombreux avantages : diminution des lésions médullaires
secondaires, raccourcissement de la durée de séjour en soins intensifs et
d’hospitalisation, réduction des complications médicales. Cependant, au regard
d’¢études, certes de faible puissance mais allant dans le sens contraire, certains
modulent la prise en charge selon les facteurs pronostiques (4ge, niveau socio-
économique, importance du déficit initial, canal cervical étroit pré-existant) en

proposant de réévaluer le patient et de lui proposer une chirurgie a distance.
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NOTRE ETUDE

1. Introduction — Objectif :

Le syndrome d’Alajouanine-Schneider ou Acute Traumatic Central Cord
Syndrome (ATCCS) est le plus fréquent des syndromes médullaires incomplets post
traumatiques (1). L’ATCCS représente un véritable probléme de santé publique en
raison du colt de la prise en charge, et un probléme socio-professionnel par la gravité
des séquelles (121). Depuis la description originelle (3), les modalités de prise en
charge ont changé, délaissant le traitement médical seul au profit du traitement
chirurgical (75, 100, 105, 106, 118). Cependant la prise en charge de ce syndrome
continue de faire I’objet de nombreuses controverses concernant sa mise en pratique.
Si I’effet de la décompression chirurgicale semble étre admis au regard des études
récentes, son délai de mise en ceuvre fait débat : certains argumentent une chirurgie la
plus précoce possible, d’autres préferent évaluer le terrain et les facteurs pronostiques

et différer la chirurgie selon I’évolution clinique (56, 103, 113, 116, 117).
L’objectif de ce travail est d’évaluer la stireté et 1’efficacité d’une prise en

charge chirurgicale précoce chez les patients souffrant de syndrome d’Alajouanine-

Schneider.

2. Matériel et méthodes :

a. Patients et critéres d’inclusion :

Nous avons réalisé une étude prospective mono-centrique et continue, au Centre

Hospitalier Universitaire de Poitiers, entre juillet 2013 et septembre 2015.
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Les critéres d’inclusion étaient les suivants :

homme ou femme agés de 18 a 80 ans

traumatisme du rachis cervical

score de Glasgow > 11 au moment de la prise en charge
AIS entre A et D (annexe 3)

niveau lésionnel entre C3 et T1

syndrome centromédullaire aigu post-traumatique confirmé a I’IRM

Les critéres d’exclusion étaient les suivants :

statut neurologique impossible a établir du fait de Iésions associées

antécédent de déficit neurologique connu

antécédent de pathologie retentissant sur 1’autonomie du patient (séquelles de
traumatisme des membres ...)

chirurgie au-dela de 48 heures

arrivée dans le centre apres 24 heures

lésions engageant le pronostic vital et empéchant une prise en charge
chirurgicale

femme enceinte

plaie pénétrante cervicale

toute 1ésion osseuse du rachis cervical

Prise en charge préopératoire du patient :

Le statut neurologique était ¢€tabli des 1’arrivée du patient dans le service des

urgences selon I’ American Spinal Injury Association (ASIA) et le grade AIS (annexe 2

a 5). Une fois le patient stabilisé, le diagnostic de syndrome centromédullaire aigu post

traumatique était confirmé par une IRM réalisée en urgence. Dé&s cette confirmation,

les mesures de neuroprotection recommandées par la SFAR ¢taient mises en place

(81) : maintien d’une PAM >80mmHg, glycémie stable, lutte contre I’hypothermie,

remplissage vasculaire, bonne ventilation, mobilisation monobloc. Une corticothérapie
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a la dose inférieure de celle de I’étude NASCIS II et III a été administrée a tous les
patients pris en charge (96). Il s’agissait d’une corticothérapie intra-veineuse a la dose
de 1mg/kg/24h pendant 2 jours, suivie d’une décroissance progressive sur 5 jours (Fig.

14).

hémodynamique Corticothérapie Score ASIA ot

Evaluation Imagerie Diagnostic Chirurgie en AIS en post op/

initiale score 2 " M3/M6/M12/
A confirmeé urgence < 48H M18/M24

Délai de
transfert

Délai: chirurgie la plus précoce possible

I Y

Figure 14: Prise en charge d’un patient présentant un traumatisme du rachis cervical.

c. Prise en charge chirurgicale :

La chirurgie était programmée le plus rapidement possible, en fonction de la
disponibilit¢ du bloc d’urgence et de I’obtention de la stabilit¢ hémodynamique du
patient. L opérateur était le chirurgien du rachis sénior d’astreinte du jour. Le délai de
la prise en charge chirurgicale était dans tous les cas inférieur a 48H.

La technique chirurgicale était une chirurgie « a la carte », selon la zone ou
prédominait la compression. Si la compression était antérieure et sur un seul niveau,
une arthrodése simple par cervicotomie antérieure était réalisée. Si la compression
prédominait toujours en antérieur et concernait plusieurs niveaux, il était réalisé soit
une double arthrodése antérieure soit une corporectomie selon 1’étendue de 1’anomalie
de signal IRM. Enfin si la compression s’étendait sur 3 niveaux ou plus, une prise en

charge par laminectomie décompressive cervicale postérieure était réalisée (Fig. 15).
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¢ N\
! !

< 3 niveaux

Décompression antérieure Décompression postérieure
- 1 niveau : arthrodése - laminectomie / laminoplastie
antérieure +/- arthrodése postérieure
- > 2 niveaux : arthrodese - sicyphose pré existante :
étagée ou corporectomie double temps (antérieur +
postérieur)

Figure 15 : Choix de la chirurgie.

d. Critéres de jugement :

Notre critére de jugement principal était I’évolution de 1’ AIS (ASIA Impairment
Scale) suite a la chirurgie ainsi que celle du score ASIA moteur. Les critéres de
jugement secondaires étaient le délai de prise en charge chirurgicale, la présence de
troubles vésico-sphinctériens, la reprise du travail a long terme.

Ces différents criteres étaient recueillis dés 1’arrivée aux urgences de notre
centre hospitalier, dans les 48 a 72 heures post-opératoires, puis a la consultation de
suivi du 3°™ mois (M3), du 6™ mois (M6), puis tous les 6 mois jusqu’a 2 ans
maximum. Le recueil initial était réalisé par I’interne d’astreinte rachis avec son
sénior ; le recueil post opératoire était effectué¢ par I’interne de 1’Unité Rachis en
collaboration avec le kinésithérapeute du service ; les recueils ultérieurs étaient faits

par le médecin sénior responsable du patient. Tous avaient été formés a ce recueil.
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La présence de troubles sphinctériens était recueillie a chaque consultation et la date

de reprise d’une activité professionnelle était mentionnée dans le courrier.

Nous avons ensuite créé 2 sous-groupes, selon la gravité de I’atteinte : les
patients grade D de 1’échelle AIS étaient considérés « peu séveres » (groupe 1), tandis
que ceux cotés grade B ou C de I’échelle AIS étaient considérés « séveres » (groupe
2). Les deux sous-groupes ont été comparés avec les mémes criteres de jugement.

Une IRM était systématiquement réalisée pour la consultation du 6°™ mois afin
d’étudier I’évolution du signal IRM.
L’ensemble des calculs a été réalisé jusqu’au 6°™ mois pour que ’effectif soit

complet, certains n’ayant pas encore eu de suivi au-dela.

e. Analyse statistique :

Les données de chaque patient ont été recueillies dans un tableur Excel. Pour
déterminer s’il existait une différence statistiquement significative entre les scores
ASTA moteurs et AIS initiaux et ceux du suivi (post-opératoire, 3 mois, 6 mois), un
test non paramétrique de Wilcoxon était effectué. La comparaison des 2 sous-groupes
¢tablis a été effectuée avec un test de Student. Le seuil de significativité choisi était

p<0,05. Les calculs statistiques ont été réalisés avec le logiciel R.

3. Résultats :

a. Caractéristiques de la population :

Entre juillet 2013 et septembre 2015, 21 patients ont été inclus. Un patient a été
exclu, en raison d’un décés avant la chirurgie suite a un infarctus digestif.

Le tableau 1 regroupe les caractéristiques de la population.
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Sexe 75% d’hommes 25% de femmes
Age moyen 58 ans [35 ; 83]
Traumatisme 70% faible cinétique

Canal cervical étroit pré-existant

65% (diamétre antéro-postérieur < 8mm sur le TDM)

Délai accident - arrivée au centre

6H [1 ; 23]

Délai accident - chirurgie

20H30 [4 ; 48]

Score de Glasgow a I’arrivée

14,6513 ; 15]

ASIA moteur moyen initial

60,4 [7;91]

Troubles sphinctériens présents

45%

AIS

B 20% - C 45% - D 35%

Chirurgie antérieure / postérieure

80% voie antérieure - 20% postérieure

Tableau 1 : caractéristiques de la population.

b. Evolution des rangs AIS :

i. Dans les 6 premiers mois (N=20) :

En post-opératoire immédiat, un patient avait gagné 2 rangs tandis que 11

avaient gagné 1 rang. Ainsi, 60% des patients avaient gagné au moins un rang en post-

opératoire immédiat (12/20).

A 3 mois, 2 patients avaient gagné 2 rangs tandis que 13 avaient gagné 1 rang.

Ainsi, 75% des patients avaient gagné au moins un rang a 3 mois (15/20).

A 6 mois, les résultats sont stables avec 75% des patients ayant gagné au moins

un rang (15/20), mais 5 patients ont gagné 2 rangs (contre seulement 2 patients a 3

mois) (Fig.16).

Aucun patient n’a gagné plus de 2 rangs dans le suivi.

5 patients n’ont montré aucune modification de I’AIS a 6 mois.
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Evolution du rang AIS a M6

-

Figure 16 : Gain de I’AIS a 6 mois.

ii. Jusqu’a 24 mois (N=7) :
L’inclusion s’étant déroulée jusqu’en septembre 2015, seuls 7 patients ont eu a
ce jour une évaluation complete a 24 mois. 4 patients avaient gagné 2 rangs (57%),

tandis que 3 avaient gagné un rang (43%). 100% de ces patients ont une progression de

I’AIS.

c. Evolution du score ASIA moteur :

i. Dans les 6 premiers mois (N=20) :

Le score ASTA moteur moyen initial était de 60 [7 — 91], tandis qu’il était de 77
[34 — 98] en post-opératoire immédiat, de 86 [51 — 100] a 3 mois et de 91 [64 — 100] a
6 mois.

Il existait une amélioration significative des scores ASIA moteur en post-
opératoire (p=0,00019), de méme qu’a 3 mois (p=9,5.107) et 2 6 mois (p=3,8.10°)
(Fig. 17).

Le score ASIA moteur moyen a augmenté en moyenne de 17 points en post-
opératoire immeédiat, tandis qu’il a augmenté en moyenne de 9 points dans les 3 mois
suivants et de 5 points entre M3 et M6.

Aucun patient ne s’est aggrave.
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Figure 17 : Evolution du score ASIA moteur : A) en post-opératoire B) a 6 mois.

ii. Jusqu’a 24 mois (n=7)
Dans le sous-groupe de 7 patients suivis pendant 24 mois, le score ASIA moteur

a gagné seulement 3 points en moyenne entre M6 et M24.
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d. La chirurgie :

Parmi les 20 patients, 80% ont bénéfici¢ d’une chirurgie par voie antérieure contre
20% par voie postérieure. La chirurgie antérieure a consisté dans 2/3 des cas en une
arthrodése sur un ou deux niveaux et dans 1/3 des cas en une corporectomie. Les
patients ayant bénéfici¢ d’une chirurgie par voie postérieure ont eu une laminectomie
¢tagée seule sauf pour deux qui ont eu une fixation complémentaire par vissage
articulaire. La chirurgie antérieure n’a engendré aucune complication. Parmi les
patients opérés par voie postérieure, une complication a type de retard de cicatrisation
sans infection a été déplorée. Celle-ci a évolué favorablement grace a des soins locaux
prolongés par une IDE. Au final, aucun patient de la série n’a présenté de complication

générale ni nécessité de reprise chirurgicale.

e. Troubles sphinctériens :

45 % des patients présentaient initialement des troubles sphinctériens (9/20),
contre 35 % en post-opératoire immeédiat et a 3 mois (7/20). A 6 mois, 25 % des
patients gardaient des troubles sphinctériens (vessie neurologique avec nécessité
d’autosondages ou sonde vésicale a demeure). Sur les 7 patients suivis a 2 ans, 1 seul
présentait encore des troubles sphinctériens, 2 avaient totalement récupéré et 4 n’en

avaient jamais eu.

f. Reprise d’une activité professionnelle :

Sur les 20 patients, 9 patients étaient retraités, 9 en activité et 2 en recherche
d’emploi. A 1 an, 7 patients avaient repris une activité professionnelle compléte ou

adaptée a leur situation, soit 63% des patients en activité.
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g. Evaluation en fonction de la gravité de I’atteinte (AIS A-C vs D) :

Le groupe 1 (grade D AIS) comprenait 7 patients, opérés en moyenne 10H20
[4 ; 18] apres le traumatisme, tandis que le groupe 2 (grade B ou C AIS) comprenait 13
patients, avec un délai moyen de 26H [6 ; 48].

i. Echelle AIS :

En post-opératoire immédiat, 92% des patients séveres (12/13) ont gagné au
moins 1 rang dans I’échelle AIS, tandis que tous les patients peu séveres (7/7) avaient
un rang AIS stable. 100% des patients ont gagné au moins 1 rang a partir de M3.

La figure 18 résume I’évolution de I’AIS dans les 2 groupes. 5 patients restent
stables dans le groupe 1 (patients peu séveres initialement). Aucun patient du groupe

sévere ne s’est aggravé sur 1’état neurologique.

Groupe 1 : patients peu séveres (ALS D)

M6

B pas de gain

E gain de 2 rangs

post opératoire

Groupe 2 : patients séveres (AlS B/C)
M6

H pas de gain
M3 M gain de 1 rang

H gain de 2 rangs

post opératoire

01234567 8 910111213

Figure 18 : Evolution de L’AIS dans les 2 groupes selon le temps.
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ii. Score ASIA (Fig 19 et 20) :
La récupération était significativement plus marquée dans le groupe des patients
séveres que dans le groupe des patients peu séveres, a chaque étape du suivi :

- En post-opératoire immédiat : le score ASIA moteur a gagné en moyenne 23
points dans le groupe 2 contre 5 chez les patients du groupe 1 (p =0,01)

- A 3 mois : le score ASIA moteur a gagné en moyenne 33 points dans le groupe
2 contre 11 dans le groupe 1 (p = 0,009)

- A 6 mois : le score ASIA moteur a gagné en moyenne 39 points dans le groupe

2 contre 15 dans le groupe 1 (p = 0,002).

45

40

35
H patients peu sévéeres (groupe 1)

30

25
B patients séveres (groupe 2)

20

15 * . différence

significative p < 0,05

10

5 .

0 -

post op M3 M6
Figure 19 : Gain moyen du score ASIA moteur au cours du temps dans les 2 groupes.
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Figure 20 : Score ASIA moteur moyen au cours du temps dans les 2 groupes.
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DISCUSSION

Le syndrome d’Alajouanine-Schneider représente le plus fréquent des
syndromes médullaires post-traumatique (1). Son incidence est en augmentation dans
les pays industrialisés, dont la population est vieillissante (122). Comme tout
traumatisme médullaire, les conséquences fonctionnelles pour le patient et les enjeux
économiques encouragent a optimiser au maximum sa prise en charge (78, 121).
Depuis la description originelle de ce syndrome (3, 4), le traitement conservateur a
cédé sa place a la chirurgie ; Brodell illustre ceci avec un taux de patients opérés
passant de 25% a plus de 87% entre 2003 et 2010 (123). L’intérét de la décompression
chirurgicale est admis mais la littérature reste controversée concernant le délai idéal de
cette derniére (56, 75, 100, 116, 117). Deux positions existent : chirurgie précoce et
chirurgie retardée font polémique par manque d’étude de haut niveau de preuve (116,
120). Nous appuyant notamment sur les résultats de 1’étude STASCIS de 2012, nous
avons cherché a confirmer la stireté et le bénéfice neurologique d’une prise en charge

chirurgicale la plus précoce possible.

1. Siireté et bénéfices d’une chirurgie précoce :

Le résultat important mis en évidence par notre étude prospective est 1’absence
d’aggravation de 1’état neurologique aprés une chirurgie précoce. L’absence de
majoration du déficit moteur en post-opératoire immédiat s’oppose certes aux travaux
anciens (3, 4) mais est en accord avec la littérature récente (75, 106, 119). Dans notre
¢tude, quelles que soient les comorbidités existantes, nous avons choisi d’opérer le
patient des qu’il était stabilisé et non récusé par 1’anesthésiste, soit dans un délai
moyen de 20h30. Si les partisans de la chirurgie retardée justifient leur pratique par
une diminution de la mortalité au prix d’une récupération motrice moindre (120),
aucun patient de notre série ne s’est dégradé — tant sur le plan neurologique que
général — apres une chirurgie précoce. L’absence d’aggravation neurologique et de

complication générale contraste avec les travaux de Fehlings (38) et d’ Anderson (118)
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qui mettent en évidence 24% de complications lors de la chirurgie précoce, notamment
cardio-pulmonaires, et pres de 8% de dégradation neurologique dans [I’étude
STASCIS. Ceci peut s’expliquer par I’amélioration considérable des techniques
chirurgicales et instruments disponibles. Brodell, quant a lui, démontre ’association
entre pathologie cardiaque congestive et augmentation de la mortalité post-opératoire
(123). Cela rejoint les études traitant des traumatismes médullaires thoraciques ou
lombaires, montrant une réduction de la durée d’hospitalisation et de la survenue de
complications grace a la chirurgie précoce (124).

Il faut souligner qu’en plus de sa streté, la chirurgie précoce a permis un gain
moteur non négligeable. En effet, en post-opératoire immédiat, 60% des patients
avaient gagné au moins un rang d’AlIS et 75% a 6 mois. Seul un quart des patients est
resté stable a 6 mois. Ceci rejoint les données de Fehlings (56) qui retrouve a 6 mois
un gain d’au moins un rang de I’AIS chez plus de 60% des patients victimes de
traumatismes médullaires. L’ amélioration moyenne du score ASIA moteur sur 6 mois
est dans notre étude de 30 points, similaire aux résultats de Chen (102) et proches de
ceux de I’étude Canadienne de Wilson portant sur les contusions médullaires
cervicales en général (125). Nos données se rapprochent du travail rétrospectif
d’Anderson ou 74% des patients améliorent d’au moins un grade leur AIS et ou le

score ASIA moteur augmente en moyenne de 30 points (118).

Dans notre étude, les patients les plus graves (AIS B et C) ont bénéficié d’une
chirurgie dans des délais plus allongés (26 heures contre 10) que les patients peu
séveéres (AIS D). Ceci est dii aux importantes lésions associées chez les patients
séveres, retardant ainsi la chirurgie.

Le résultat de la figure 20 mérite d’étre analysé : si le gain du score ASIA
moteur des patients séveres est plus important que celui des patients peu séveres dans
les six premiers mois (39 points contre 15), leur score ASIA moteur a 6 mois reste tout
de méme inférieur a celui des patients peu séveres (88 contre 95). Comme le
soulignent Aarabi et Dvorak, le score ASIA moteur initial faible reste un facteur
prédictif péjoratif de récupération fonctionnelle finale : il manquera souvent a terme

aux patients séveres la motricité fine des mains et la dextérité (79, 126).
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Le bénéfice neurologique d’une prise en charge chirurgicale précoce a de
nombreuses conséquences positives. Premiérement, le patient peut étre mobilisé plus
tot, ce qui réduit le risque de complication de décubitus. Aucune n’a été relevée dans
notre série. Le lever précoce permis par la chirurgie rapide réduit ¢galement le risque

de complication respiratoire 1i¢ a un séjour plus long en réanimation (103).

L’intérét d’une chirurgie précoce est validé par les études suggérant une
réduction de la durée globale du séjour hospitalier, avec notamment un s€jour en soins
intensifs plus court (38, 75, 103). Dons notre série, la durée moyenne du séjour
hospitalier était de 7 jours (5 a 12), soit 3 jours de moins que la durée d’hospitalisation
moyenne des patients opérés précocement dans la série de Stevens (115) ; le séjour
pourrait €tre encore raccourci si 1’accés aux centres de rééducation était moins
difficile. Surtout, la chirurgie précoce permet une réduction du séjour de 7 a 10 jours,
les patients opérés tardivement restant 17 jours dans la série de Stevens. Liu met aussi
en ¢vidence une réduction de la durée d’hospitalisation en cas de chirurgie précoce
(117). S’il semble exister un bénéfice neurologique pour le patient, la chirurgie
précoce permet aussi une prise en charge moins onéreuse, comme le souligne Furlan

(127).

Au-dela de la récupération neurologique, le parcours de soin du patient est
amélioré. En cas de chirurgie retardée, le patient rejoint le centre de rééducation apres
une premicre hospitalisation, puis retourne a I’hdpital pour la chirurgie. Ainsi, la
rééducation du patient est interrompue par cette prise en charge en deux temps.

Au contraire, en cas de chirurgie précoce, le patient rejoint le centre de
rééducation des que possible apres le geste et débute donc sa rééducation 8 a 10 jours
apres le traumatisme. Ceci améliore la récupération fonctionnelle et contribue a limiter
I’installation d’une spasticité, tout en favorisant 1’adhésion du patient au programme
de rééducation. De plus, I’'impact psychologique n’est pas négligeable, puisque le
traumatis¢ médullaire est d’emblée intégré au processus de rééducation. L’attention
portée sur I’individu au cours de sa rééducation I’inscrit dans une dynamique positive,

et lui laisse entrevoir un avenir moins sombre (121).
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2. La chirurgie précoce : dans quel délai ?

La controverse actuelle concerne essentiellement le délai de prise en charge
chirurgicale. Il n’existe pas a ce jour de consensus sur le délai définissant une chirurgie
dite « précoce ». La revue de littérature récente montre des délais de chirurgie précoce
variant de moins de 24 a 72 heures (119). Dans notre étude, nous avons choisi d’opérer
les patients le plus rapidement possible apres leur accident. Le délai accident —
chirurgie, en moyenne de 20h30 dans notre série, apparait supérieur a celui préconisé
dans les études animales (53, 54, 58) ; Furlan retrouve d’ailleurs un délai chirurgical
optimal de 8 a 24 heures dans les mod¢les animaux (113). Ce délai est difficilement
transposable en pratique chez ’homme. En effet, certains délais sont malheureusement
incompressibles : délai accident - arrivée des secours, délai de transfert en institution,
temps nécessaire au bilan Iésionnel et a la stabilisation du patient, disponibilité des
chirurgiens et des blocs opératoires. Deux patients de notre série, transférés d’un
¢tablissement périphérique plus de 22 heures apres 1’accident, illustrent bien ces
difficultés. Il existe aussi une réelle disparité de prise en charge en fonction des centres
comme le souligne Brodell (123), la chirurgie étant plus accessible dans les grands
centres et associée a une mortalit¢ moindre. En effet, dans les grands centres, la
présence de chirurgiens du rachis est assurée en continu, et les plateaux techniques
sont rapidement disponibles. La mise en place de protocoles organisationnels
standardisés a grande échelle pourrait permettre d’optimiser la prise en charge de ces

patients notamment en réduisant au maximum les délais accident - chirurgie.

Enfin, la plupart des études traitant des traumatismes médullaires cervicaux
dans leur ensemble présentent des populations hétérogénes tant sur leurs
caractéristiques que sur les 1ésions présentées (38, 116). Le syndrome d’Alajouanine-
Schneider ne représente alors qu’un faible effectif, trait¢ dans les analyses en sous-
groupes, aboutissant a une définition variable du terme « précoce ». Notre étude fait

partie des premicres s’intéressant spécifiquement a I’ATCCS (75, 106).
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3. Méthodologie de I’étude :

Un des points forts de notre étude tient dans son caractere prospectif. Si tous
nos patients ont bénéficié d’une surveillance a 6 mois, seuls 7 de nos 20 patients ont
pu étre revus a 2 ans du traumatisme. Dans 1’obligation de soumettre nos résultats en
2016, nous ne pouvons présenter actuellement que des résultats préliminaires, les
patients ayant été¢ inclus jusqu’en 2015. Toutefois, le délai minimum de 6 mois est
raisonnable puisque la récupération motrice se fait majoritairement dans le premier
semestre suivant le traumatisme (38). De plus, 75% du gain ASIA moteur de nos
patients est survenu dans les trois premiers mois. Par la suite, méme si 1’amélioration
motrice est plus faible, elle n’est pas négligeable puisque la récupération motrice fine
des mains survient généralement tardivement. Ainsi un gain moteur méme minime
peut nettement améliorer la qualité¢ de vie du patient. La récupération neurologique
s’est poursuivie plus lentement certes, mais avec des conséquences non négligeables

sur le bénéfice fonctionnel, chez ceux de nos patients suivis a 24 mois.

L’absence de randomisation pourrait é&tre reprochée a notre étude.
Premiérement, il aurait été contraire a 1’éthique de proposer la chirurgie a un groupe
quand l’autre groupe n’aurait bénéfici¢é que d’une prise en charge médicale, la
littérature actuelle faisant de la chirurgie le traitement de référence (1, 75, 106, 119).
Ensuite, 1’absence de littérature consensuelle quant au délai chirurgical pourrait
amener a comparer un « groupe chirurgie précoce » a un « groupe chirurgie retardée ».
Toutefois, nos effectifs auraient été trop faibles compte-tenu de la faible incidence de

la pathologie (1).

Le recueil de données a été effectué par différents intervenants en raison de
I’inclusion des patients dans un contexte d’urgence. Ceci est rendu possible car les
scores utilisés (score ASIA et AIS) sont des outils reproductibles et validés par
I’ American Spinal Injury Association (73). En revanche, une critique peut étre faite
quant a [’utilisation de I’AIS: il existe un risque de surestimer la récupération

fonctionnelle avec cet outil par rapport au score de Frankel. En effet, ces deux scores
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différent pour les grades C et D; le score de Frankel stratifie les patients selon
I’utilisation fonctionnelle d’un groupe musculaire alors que I’AIS stratifie selon la
force musculaire et non 1’habilité ou la dextérité. Avec I’AIS, un patient peut donc
avoir une force musculaire supérieure ou égale a 3 mais une fonction perturbée par la

présence d’une spasticité.

4. Spécificités de la population et facteurs de risque :

Un des facteurs favorisant la survenue d’un syndrome centromédullaire apres
50 ans est la présence d’un canal cervical rétréci (128). En effet, les remaniements
dégénératifs sont responsables d’un rétrécissement canalaire de 2 a 3 mm en hyper-
extension. Notre travail est en accord avec la littérature puisqu’un canal cervical étroit
est présent dans plus de 65% de nos patients de plus de 50 ans. Un canal de moins de 8
mm a I’étage discal est admis comme facteur de risque de 1ésion médullaire lors d’un

traumatisme minime en hyper-extension comme décrit dans la série d’Aebli (129).

L’age de survenue du traumatisme est un facteur pronostique de récupération
neurologique majeur (128). Perod et al. ont choisi une répartition bimodale avec
comme limite 50 ans : dans leur travail les patients jeunes ont une récupération des
fonctions motrice et sphinctérienne et un retour a une vie normale significativement
plus rapides et meilleurs (97% versus 41%, p<0,002) (70). Dans notre série, les 3
patients agés de moins de 50 ans ont pu reprendre leur activité professionnelle de

facon complete.

Les patients de moins de 50 ans ont présenté un ATCCS suite a un accident de
plongeon ou a un AVP haute cinétique. A I’inverse, les patients de plus de 50 ans
présentaient des traumatismes a faible énergie dans 70% des cas. Ces données, avec la
prédominance masculine dans notre série (75%), rejoignent la littérature actuelle (1, 2,

130).
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Notre ¢étude présente ici des résultats préliminaires, qu’il faut évidemment
confirmer par une étude de plus forte puissance, et plaident en faveur d’une prise en
charge précoce de I’ATCCS. Une étude multicentrique pilotée par le CHU de Nantes
sur le sujet est actuellement en cours. Elle devrait nous apporter des réponses sur la

conduite a tenir et notamment sur le meilleur moment de réalisation de la chirurgie.
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CONCLUSION

L’acute traumatic central cord syndrome, décrit initialement par Schneider
en 1954, a vu sa prise en charge évoluer au cours des soixante dernieéres années.
Le traitement conservateur initial a laissé place a la chirurgie. L’évolution des
techniques, en permettant une meilleure connaissance des mécanismes
physiopathologiques mais aussi une amélioration des méthodes chirurgicales, a
remodelé les opinions de manicre spectaculaire. Ainsi, il est de nos jours admis
que la chirurgie, devenue plus slire et plus fiable, représente désormais le
traitement de référence du syndrome d’Alajouanine-Schneider. La controverse
s’est alors déplacée sur le moment optimal de sa réalisation, deux opinions
s’opposant : chirurgie précoce versus chirurgie différée. Notre étude suggére que
la décompression chirurgicale la plus précoce possible doit étre privilégiée. En
effet, non seulement elle n’aggrave pas le patient mais elle permet aussi un
bénéfice significatif sur la récupération neurologique. A ceci il faut aussi ajouter
le gain économique et I’optimisation du parcours de soin du patient.

Il s’agit bien entendu ici d’une étude préliminaire encourageante dont les
résultats demandent a étre confirmés par une étude randomisée de plus forte
puissance.

Cette citation de Marcel Proustrefléte 1’évolution des croyances et
pratiques dans la prise en charge du syndrome d’Alajouanine-Schneider : « La
médecine étant un compendium des erreurs successives et contradictoires des
médecins, en appelant a soi les meilleurs d’entre eux on a grande chance
d’implorer une vérité qui sera reconnue fausse quelques années plus tard. De
sorte que croire a la médecine serait la supréme folie, si n’y pas croire n’en
était pas une plus grande car de cet amoncellement d’erreurs se sont dégagées a

la longue quelques veérités. » Le Coté de Guermantes 1920.
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ANNEXES

Pétéchies Lésion » Libération Perte
l \ AA excitateurs | qutorégulation
Hémoglobine  Thrombine™ Afflux intra-C Récepteurs NMDA
l de ‘.'a++
Fer +++ Activation ::hosphatases
Acide arachidonique Y
' Hypotension
Activation PG synthétase systémique
PGF, alph 4 ; B PGl
alpha
2alpha {Az - MIF
| Ischémie matiére grise-{._ /
Acidose lactique /Pcoductlon RLO
¢ P Peroxydation lipidique |
4 plaiq Destruction
Extension . ‘ Axones et myéline
matiére blanche Atteinte pvaisseaux ~—— echémle /

Annexe 1 : Iésions médullaires secondaires. Schéma de Hall
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A = Complete. No sensory or motor function is preserved n
the sacral segments S4-5.

B = Sensory Incomplete. Sensory but not motor function
is preserved below the neurological level and incudes the sacra
segments S4-5 (ight touch or pin prick at S4-5 or deep anal
pressure) AND no motor function is preserved more than three
levels below the motor level on either side of the body.

C = Motor Incomplete. Motor function is preserved at the
most caudal sacral segments for voluntary anal contraction (VAC)
OR the patient meets the criteria for sensory incomplete status
{sensory function preserved at the most caudal sacral segments
(S4-S5) by LT, PP or DAP), and has some sparing of motor
function more than three levels below the ipsilateral motor level
on either side of the body.

(This includes key or non-key muscle functions to determine
motor incomplete status) For AIS C — less than half of key
muscie functions below the single NLI have a muscle grade = 3.

D = Motor Incomplete. Motor incomplete status s defined
above, with at least half (half or more) of key muscle functions
below the single NL! having a muscle grade > 3.

E = Normal. If sensation and motor function s tested with
the ISNCSCI are graded as normal in all segments, and the
patient had prior deficits, then the AIS gracde is E. Someone
without an initial SCI does not receive an AlS grade.

Using ND: To document the sensory, motor and NLI levels,
the ASIA Impairment Scale grade, and/or the zone of partial
preservation (ZPP) when they are unable to be determined
based on the examination results.

Annexe 3 : AIS : ASIA Impairment Scale
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Annexe 4 :
établissement du statut neurologique selon ISNCSCI
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Muscle Function Grading

0 = total paralysis

1 = palpable or visible contraction

2 = active movement, full range of motion (ROM) with gravity eliminated
3 = active movement, full ROM against gravity

4 = active movement, full ROM against gravity and moderate resistance in a muscle
specific position

9 = (normal) active movement, full ROM against gravity and full resistance in a
functional muscle position expected from an otherwise unimpaired person

5* = (normal) active movement, full ROM against gravity and sufficient resistance to
be considered normal if identified inhibiting factors (i.e. pain, disuse) were not present

NT = not testable (i.e. due to immobilization, severe pain such that the patient
cannot be graded, amputation of limb, or contracture of > 50% of the normal ROM)

Sensory Grading

0 = Absent

1 = Altered, either decreased/impaired sensation or hypersensitivity
2 = Normal

NT = Not testable

Annexe 5 : cotation motrice et sensitive du score ASIA
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.Echelle de déficience ASIA
(échelle modifiée de Frankel)

C’est une échelle rapide multimodale (déficience, incapacité) universellement utilisée pour
classer les blessés médullaires en catégories fonctionnelles et pronostiques.

: déficit moteur et sensitif complet, sous lésionnel.
: déficit moteur complet, sensibilité partiellement préservée (paires sacrées).
: motricité partielle sous-lésionnelle non fonctionnelle.
: motricité fonctionnelle permettant la déambulation
(testing supérieur a 3 pour la majorité des muscles).
: motricité et sensibilité normales, anomalies des réflexes.

o0 w >

m

Annexe 6 : échelle modifiée Frankel
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RESUME

Intérét de la prise en charge chirurgicale précoce dans le
syndrome d’Alajouanine-Schneider (ATCCS). Résultats d’une
série prospective de 20 cas.

Introduction

Le syndrome d’Alajouanine-Schneider ou Acute Traumatic Central Cord Syndrome
(ATCCS) est le plus fréquent des syndromes médullaires incomplets post-traumatiques.
L’ATCCS représente un véritable probleme psycho-social par la gravité des séquelles pour le
patient et de santé publique en raison du cotlit de sa prise en charge. Depuis la description
originelle, le traitement médical a ¢été délaissé au profit du traitement chirurgical. La
décompression chirurgicale est admise mais son délai de mise en ceuvre fait débat. L’objectif
de ce travail est d’évaluer la sireté et I’efficacité de la prise en charge chirurgicale précoce
chez les patients souffrant d’un syndrome d’ Alajouanine-Schneider.

Matériel et méthodes

Nous avons inclus de maniere prospective au CHU de Poitiers, de juillet 2013 a
septembre 2015, 21 patients, agés de 18 a 80 ans. Les critéres d’inclusion étaient un
traumatisme rachidien cervical, un score de Glasgow > 11, un ATCCS confirmé a I’'I[RM. Le
score de I’American Spinal Injury Association (ASIA) et I’ASIA Impairment Scale (AIS)
¢taient établis avant la chirurgie de décompression précoce. L’efficacité du traitement était
évaluée par le gain de grade AIS (AIS, de A a E) et le score ASIA moteur (de 0 a 100) en
post-opératoire immeédiat, puis a distance.

Résultats

En post-opératoire immédiat, 60% des patients avaient gagné au moins un rang dans
I’AIS. A 6 mois, 75% des patients ont gagné au moins 1 rang dans I’AIS, 25% au moins 2
rangs. Le score ASIA moteur préopératoire moyen ¢tait de 60/100. Il existait une amélioration
significative du score ASIA moteur en post opératoire (p=0,0001), 2 6 mois (p=3,8.10°). 92%
des patients les plus graves initialement (AIS C ou B) étaient significativement améliorés en
post-opératoire immédiat, sans aggravation liée a la chirurgie.

Conclusion

La décompression chirurgicale est devenue le traitement de référence de I’ATCCS.
Cependant, son délai de réalisation ne fait pas encore consensus. Dans notre série, la chirurgie
précoce n’aggrave pas le patient et permet une récupération motrice précoce. Ces résultats
préliminaires suggerent une cascade de conséquences positives : lever rapide et diminution
des complications médicales, optimisation du parcours de soin du patient, réduction de la
durée d’hospitalisation et du colt, impact psychologique.

Mots clés : Acute Traumatic Central Cord Syndrome, rachis cervical, ASIA, AIS,
chirurgie précoce
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