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Syndromes canalaires Lésions nerveuses 	
post-traumatiques

Aigües Chroniques

Lésions nerveuses périphériques

2

Nerf périphérique  
  Structure  Propriétés  Lésions et Cicatrisation  

• Neurone, axone et terminaisons!

• Fibres nerveuses!

• Gaines conjonctivo-vasculaires 
et organisation fasciculaire!

• Vascularisation
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!
Neurone, axone et synapse!
!

Moteurs, sensitifs, végétatifs 
Corps cellulaires localisés : corne antérieure moelle 

(moteur), ganglion spinal postérieur (sensitif) 
!
Ratio longueur/largeur 50.000 /1 à 2.000.0000 /1	
!
Entourés de cellules gliales, spécifiques du système 

nerveux central, sur environ 1/3 du parcours de la 
radicelle, par la suite, les cellules gliales remplacées 
par cellules de Schwann

Plus une lésion nerveuse sera proximale 	
- plus il y aura de diminution du contenu cellulaire	
- plus il y a de risque de destruction du corps cellulaire

Nerf périphérique  
  Structure  Propriétés  Lésions et Cicatrisation  
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Neurone, axone et synapse!!
•Axone :  

•Prolongement corps cellulaire dépourvu de 
capacités de synthèse protéique (Corps cellulaire) 

•Rôle principal transmission influx nerveux et 
transports axonaux 

•3 types de protéines servant aux transports 
axonaux, au maintien de sa forme et à sa 
croissance 

•microfilaments, microtubules, filaments 
intermédiaires (neurofilaments)

362 P. Rigoard, F. Lapierre / Neurochirurgie 55 (2009) 360–374

Fig. 3. Le transport axonal (en rouge, la kinésine ; en bleu, la dynéine) (graphisme : J.-P. Giot & P. Rigoard).
Axonal transportation molecules (in red, kinesin; in blue, dynein) (drawing: J.-P. Giot & P. Rigoard).

donc d’un paramètre structural essentiel. Les microfilaments,
constitués d’un assemblage de polymères d’actine globulaire,
se localisent préférentiellement dans les zones en mouvement et
au niveau des ancrages membranaires jouant un rôle significatif
dans la mobilité du cône de croissance axonal et dans la
synaptogenèse. Les microtubules, hétérodimères de tubuline
alpha et bêta forment des tubules creux sur lesquels se fixent
de nombreuses autres protéines impliquées dans l’assemblage,
la stabilisation et les interactions avec le reste du cytosquelette.
Ces microtubules participent à la croissance et au flux axonal.

Le flux axonal circule constamment à double sens antéro-
grade et rétrograde et ce, à des vitesses variables en fonction
des éléments transportés. Il assure en permanence la commu-
nication entre neurone, terminaison axonale et cellule cible.
Il se divise en deux voies rapides antéro- et rétrograde, une
voie lente antérograde et une voie réservée aux mitochondries.
Le flux antérograde rapide transporte d’une part des structures
vésiculaires et tubulaires contenant les précurseurs des neuro-
transmetteurs, des protéines membranaires et d’autre part, des
mitochondries et des lipides membranaires. Le flux antérograde
lent transporte quant à lui, les protéines de structure du cytos-
quelette et des macroprotéines. Le flux rétrograde rapide ramène
les déchets cellulaires, achemine des enzymes, des facteurs de
croissance et des vésicules lysosomiales et participe au rétro-
contrôle de l’activité du corps cellulaire par la cible. Ce sont
les microtubules qui permettent ce transport grâce à l’aide de
protéines motrices (Fig. 3) : principalement la kinésine (pour le
flux antérograde) et la dynéine (pour le flux rétrograde).

Lorsqu’il s’agit d’un neurone moteur périphérique, c’est la
synapse neuromusculaire qui correspond à l’extrémité terminale
de l’axone entrant en relation avec sa cible. À ce niveau, le signal
électrique est transformé en signal chimique par des mécanismes
détaillés dans les articles qui suivent. L’arrivée de l’influx pro-
voque l’entrée de calcium par l’ouverture de canaux calciques

voltage dépendants, déclenchant ainsi une cascade d’activation
intracellulaire qui aboutit à la fusion de la membrane et des vési-
cules synaptiques contenant les neurotransmetteurs, ainsi libérés
par exocytose dans la fente synaptique.

2.3. Cellule de Schwann et myélinisation

Les cellules de Schwann sont les seules cellules gliales repré-
sentées dans le SNP. Dans le nerf périphérique mature, les
cellules de Schwann se distribuent sous forme de chaînes longi-
tudinales le long des axones. Il existe une relation directe entre
l’épaisseur de la gaine de myéline et le diamètre de l’axone d’une
part, et entre le diamètre de l’axone et la distance internodale
d’autre part. L’augmentation de l’épaisseur de la gaine de myé-
line et la distance internodale sont corrélées à l’augmentation du
diamètre de l’axone.

La myélinisation est observée dans le SNP, pour des axones
dont la taille dépasse 1–1,5 !m. Le calibre axonal n’est pas
l’unique facteur déterminant de la myélinisation. Elle fait suite
à l’histogenèse et survient plus tard, vers le quatrième mois de la
vie fœtale. La cellule de Schwann myélinise un segment donné
de l’axone. La zone transitionnelle séparant deux segments myé-
linisés est appelée nœud de Ranvier. L’espace séparant deux
nœuds de Ranvier s’appelle l’espace internodal. La gaine de
myéline se termine de chaque côté d’un nœud par un bulbe
paranodal.

La myélinisation accélère la conduction nerveuse. La conduc-
tion de l’influx est continue (ininterrompue) dans les fibres non
myélinisées et la vitesse maximale obtenue est limitée à 15 m/s.
Dans les fibres myélinisées, la membrane excitable est confinée
aux nœuds de Ranvier car la myéline possède des propriétés
d’isolant électrique. Cette conduction devient donc saltatoire,
de nœud en nœud, pouvant atteindre des vitesses dix fois supé-
rieures (120 m/s). Le nombre d’influx pouvant être conduits
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Texte

• Transport axonal antérograde rapide : !
- 200 à 400 mm/jour. !
- précurseurs des neurotransmetteurs!
- certaines protéines et lipides de paroi qui se déposent !
       tout au long de l'axolemme (membrane axone).!

 !

• Transport  rétrograde :!

! - 150 à 300 mm/ jour. !
! - Déchets cellulaires (métabolisme de la neurotransmission) qui vont être 

recyclés par le neurone ;!
      - Diverses substances qui renseignent le neurone sur sa périphérie : retour 

prématuré (non métabolisé) lors de lésions nerveuses, de substances 
endogènes destinées à la périphérie!

     - Rétrocontrôle de l’activité cellulaire par la cible!
! !

Le blocage du transport axonal rétrograde provoque la même réaction du corps 
cellulaire neuronal que celle observée lors d'une section de son axone.
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• Transport antérograde lent : 	
par voie axoplasmique,  
1 à 2 mm/jour, correspondant à la vitesse de repousse de 

l'axone.  
 substances nécessaires à l'entretien de l'axoplasme et au 

squelette de l'axone.

Texte
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• Fibre nerveuse	

• Cellule de Schwann!
• 1 cellule schwann/axone myélinisé, 1/plusieurs axones 

non myélinisés 

• Interaction CS/neurone, CS essentielle à la survie de 
l’axone (sécrétion substance d’origine gliale) 

• sécrète membrane basale entourant CS et axone, formée 
de collagène de type IV et de Laminine.!

• myélinise un segment donné de l'axone. Espace séparant 
deux segments myélinisés est le noeud de Ranvier. 
Conduction de l’influx nerveux est saltatoire entre les 
nœuds de Ranvier 

• Relation directe diamètre axone/distance internodale. 
Plus diamètre de l'axone augmente, plus l'épaisseur de la 
gaine de myéline et la distance internodale augmentent, 
plus la vitesse de conduction est importante 

• Myélinisation améliore le rendement énergétique de la 
fibreVitesse conduction influx : Fibres non myélinisées 
15m/s, fibres myélinisées 120 m/s 

Axone 
Gaine de Schwann 
Lame basale
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!

•Unité motrice 	

Un seul neurone peut innerver de quelques unes à plus d'un millier de 
fibres musculaires,  selon la précision du mouvement généré par le 
muscle.	

•Le neurotransmetteur : l'acétylcholine	

➡ signal électrique : signal chimique. !

➡ entrée de calcium par l’ouverture de canaux                                  
calciques voltage dépendants, !

➡ déclenche ainsi une cascade d’activation intracellulaire !

➡ aboutit à la fusion de la membrane et des vésicules 
synaptiques contenant les neurotransmetteurs, ainsi libérés 
par exocytose dans la fente synaptique

La jonction neuromusculaire ou plaque motrice 
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Nerf périphérique épinèvre 

endonèvre 

périnèvre 

Vasa nervorum 

✓ L'endonèvre correspond au tissu conjonctif intrafasciculaire. La moitié de la surface 
fasciculaire est occupée par les fibres nerveuses elles-mêmes. Le reste est composé 
d'une matrice de collagène de type I, de mucopolysacchrides formant le constituant de 
base, de fluides endoneuraux, de fibroblastes et de rares mastocytes et macrophages. !

✓Les fascicules nerveux se rassemblent 
dans un tissu conjonctif lâche appelé 
l'épinèvre!
•assure la fixation et glissement du 

nerf avec les structures de 
voisinage. !

•contient le réseau vasculaire et 
lymphatique principal!

!
✓Le fascicule est limité par le périnèvre!
✓barrière de diffusion : maintien osmotique et pression endoneurale!
✓structure la plus résistante, propriétés élastiques!
!
!
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✓Structure macroscopique : 
Structure fasciculaire!
!

Nerf périphérique  
  Structure  Propriétés  Cicatrisation  

épinèvre 

endonèvre 

périnèvre 

Vasa nervorum 
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Organisation fasciculaire

Oligofasciculaire Polyfasciculaire Variabilité proximo-distale
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Proximal Distal

Organisation plexiforme proximale (Membre sup +++)!
Individualisation plus nette et interconnexions moindres en 

distal

✓Plaie partielle proximale au membre sup peut 
n’avoir que peu ou pas de conséquences motrices ou 
sensitives	
!

✓Application dans le transfert partiel du nerf ulnaire 
sur le nerf musculocutané	
!

✓En cas de perte de substance nerveuse : défaut de 
correspondance des greffes en distal du MSup pas en 
proximal

P. Rigoard et al. / Neurochirurgie 55S (2009) S3–S12 S7

Fig. 3. Échanges interfasciculaires de fibres (graphisme : J.-P. Giot et
P. Rigoard).
Fiber interfascicular exchanges (drawing: J.-P. Giot and P. Rigoard).

faibles du nerf en comparaison au flux sanguin basal élevé et
la possibilité de fonctionner en anaérobie, confèrent au nerf une
résistance toute particulière à l’ischémie. Toutefois la zone cen-
trofasciculaire reste plus fragile que la zone sous-périneurale,
probablement en raison de la présence d’une plus grande den-
sité de capillaires et d’une meilleure pénétration des substances
nutritives au travers du périnèvre. Il semble aussi exister une

zone frontière de susceptibilité à l’ischémie entre deux territoires
longitudinaux.

On retrouve comme dans le SNC, une véritable barrière
hématonerveuse dont l’étanchéité est liée aux propriétés du
périnèvre et à la présence de jonctions serrées entre les cel-
lules endothéliales capillaires pénétrant dans l’endonèvre et les
cellules du périnèvre.

Les vasa nervorum épineuraux et transépineuraux sont inner-
vés par de fins plexus de fibres nerveuses amyéliniques végé-
tatives sympathiques (vasoconstrictrices) pour certaines, para-
sympathiques (vasodilatatrices) pour d’autres. Les capillaires
endoneuraux possèdent un système musculaire lisse peu
développé qui suggère une autorégulation peu fonctionnelle.

6. Structure et physiologie de l’axone

L’axone est le prolongement cylindrique du cytoplasme du
neurone. Son rôle principal est la transmission de l’influx
nerveux. Il ne se conçoit que dans le contexte d’une unité fonc-
tionnelle entre le neurone et sa cible. Sa survie est liée à celle
du neurone et à celle de la cible. Étant dépourvu de capacités de
synthèse protéique propre, ses constituants sont donc acheminés
du noyau vers la périphérie par le flux axonal.

L’axoplasme, cytoplasme axonal, est limité par une mem-
brane plasmique continue, l’axolemme. L’axolemme est formé
d’une bicouche lipidique, de protéines, de glycolipides (gan-
gliosides). Il assure l’interface axone–milieu extérieur et les
relations avec les cellules de Schwann dont il est séparé par
un espace périaxonal libre d’environ 10 à 20 micromètres mais
l’axolemme participe aussi à la conduction de l’influx nerveux
grâce à un certain nombre de protéines. Ces protéines participent
au mouvement actif et passif des ions entre le milieu intra- et
extracellulaire, générant ainsi des différences dynamiques de

Fig. 4. Changements topographiques de la répartition des différents fascicules visualisés sur deux coupes axiales 1 et 2 (architecture ondulante) simulant un échange
de fibres (graphisme : J.-P. Giot et P. Rigoard).
Topographical changes in the distribution of the different fascicles visualized on two slices (1 and 2), mimicking a fiber exchange (undulating architecture) (drawing:
J.-P. Giot and P. Rigoard).
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• Vascularisation des nerfs périphériques : 2 systèmes!
Extrinsèque : vaiseaux régionaux nourriciers, épineuraux et périnèvre 

Riche réseau anastomotique longitudinal et radiaire 
!

Intrinsèque : vaisseaux endoneuraux distribués longitudinalement

épinèvre 

endonèvre 

périnèvre 

Vasa nervorum 
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✓Les sytèmes vasculaires extrinsèque et intrinsèque 
se suppléent dans une grande mesure grâce à leurs 
multiples connexions. Cette configuration explique !
✓le peu de conséquences du déficit d'une artère 

nourricière!
✓la bonne tolérance/ ischémie (faibles besoins 

énergétiques)!

✓Persistance de la vascularisation intrinsèque, dans trois circonstances 
expérimentales (Lundborg) :!

!
! - lors de la mobilisation du nerf, sur 15 cm de long, la région située au milieu du 

nerf ne présente pas d'altération de la microcirculation intrinsèque !
!
! - lorsqu'on mobilise le nerf sur 15 cm et que l'on sectionne son extrémité distale, 

la microcirculation intrinsèque persiste au milieu du nerf, alors qu' elle disparaît à 
son extrémité;!

!
! - lors de la section d'un nerf de 7 cm de long, à ses deux extrémités, sans avoir 

été  auparavant mobilisé, la microvascularisation persiste sur toute la longueur 
du segment nerveux (application dans les greffes nerveuses vascularisées).!

épinèvre 

endonèvre 

périnèvre 

Vasa nervorum 
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Applications!
✓Technique opératoire atraumatique préservant la vascularisation 

épineurale!
!

✓Possibilité de réaliser des libérations épineurales sur une certaine 
distance si respect vascularisation épineurale.  !
!

✓Possibilité de transférer des troncs nerveux vascularisés   !
!

✓Possibilité de libérer les deux extrémités d'un tronc nerveux 
sectionné du tissu conjonctif environnant, pour permettre sa 
réparation !

• La libération devra être limitée en longueur, pour préserver 
au maximum la vascularisation extrinsèque notamment du 
segment distal. (Starkweather) !

!
✓ Nécessité de réaliser des sutures sans tension!
•Etirement nerf > 8% : Arrêt veineux !
•Etirement nerf > 15% : Arrêt artériel!
!

Vascularisation des nerfs périphériques
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Points épineuraux à 
distance de la zone de 
suture pour diminuer la 
tension sur la suture

!
•Etirement nerf > 8% : Arrêt 

veineux !
•Etirement nerf > 15% : Arrêt 

artériel
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Physiopathologie des syndromes canalaires 
et grands principes du traitement
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• Syndrome canalaire conjugue phénomènes de  
compression et de traction 

2 sites de compression du nerf médian au canal 
carpien (Doyle, Botte 2003)  

!
portion la plus étroite en regard de l’hamulus de 

l’hamatum  
!
limite  proximale du canal carpien occasionné par la 

flexions du poignet du fait du changement 
d’épaisseur et de rigidité entre fascia antébrachial 
et portion proximale du RF 

!

Physiopathologie des syndromes canalaires

Compression et/ou adhérences épineurales   ! Lésions par traction!

2!

3!

1!
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• Syndrome canalaire conjugue phénomènes de  
compression et de traction 

Traction nerf médian au canal carpien 
déplacement longitudinal nerf médian 
Flexion poignet   : 9,6 mm (Millesi 1990), extension : 0,7 à 

1,4 cm (Szabo  1994) 
tension varie de 8 % selon position épaule et de 19 % selon 

position doigts (Wright 1996) 
coulisse de façon variable selon la position de l’épaule, du 

coude, du poignet et des doigts : de 2,5 à 19,6 mm 
(Wright 1996) 

!
déplacement transversal nerf médian lors des 

changements de position du poignet ou lors de la 
flexion des doigts contre résistance (Goetz 2010, 
Nakamichi1992 ) !

Physiopathologie des syndromes canalaires

Compression et/ou adhérences épineurales   ! Lésions par traction!
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• Physiopathologie 

	 		 Compression et traction	

• Étirement du nerf ulnaire 		

   5 mm lors de la flexion du coude

Physiopathologie des syndromes canalaires
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Physiopathologie des syndromes canalaires

• Conséquences ultrastructurales 
1) Anomalies de la microcirculation intraneurale 

- dès 30 à 40 mmHg 
   - Ischémie enothélium et troubles de la perméabilité 

capillaire 
          Oedème interstitiel 

                Syndrome de loge intraneural
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Conséquences ultrastructurales 
!
2) Anomalies des transports axonaux 
    - dès 30 mmHg pendant 2h 
    - Réversibilité en 3 jours d'une compression à 200 

mmHg pendant 2h 
!
3) Anomalies des gaines de myéline 
         Démyélinisation segmentaire 
!
4) Lésions axonales 
    Neurapraxie, axonotmésis

Physiopathologie des syndromes canalaires
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Conséquences ultrastructurales 
!
5) Localisation 
Fascicules périphériques > centraux 
Fibres myélinisées > amyéliniques 
!
!
6) Anomalies des gaines et du conjonctif de 

soutien 
 Fibrose épi et périneurale 
!
 

Physiopathologie des syndromes canalaires
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• Compression et traction nerveuses seront susceptibles 
de créer de manière séquentielle : 

troubles de la microcirculation sanguine intraneurale,  
lésions au niveau de la gaine de myéline  
lésions axonales 
altérations du tissu conjonctif de soutien 

épinèvre endonèvre

périnèvre

Vasa nervorum

Physiopathologie des syndromes canalaires

Classification de Lundborg !
(1988)!
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Symptômes! Histopathologie! Récupération!

Stade précoce! Nocturnes! -  Stase veineuse, œdème 
épineural, endoneural!

-  Ralentissement transports 
axonaux !

Dès levée compression!

Stade 
intermédiaire!

Nocturnes + 
diurnes!

-  œdème interstitiel 
permanent!

-  Epaississement des 
enveloppes conjonctives!

-  Destruction de la gaine de 
myéline et des nœuds de 
Ranvier !

- Amélioration rapide des 
symptômes (rétablissement 
de microcirculation)!
!
- Réparation de la gaine de 
myéline (semaines ou mois) !
!symptômes intermittents 
qqs semaines +/- anomalies 
persistantes ENMG!

Stade avancé! -Permanents!
-Trouble sensibilité 
+/- déficit 
opposition pouce !

-  Dégénérescence 
Wallérienne!

 !
-  Epaississement fibreux 

réactionnel enveloppes 
conjonctives !

-Récupération dépend de 
potentiel régénération 
nerveuse !
-Plusieurs mois !
-Peut être incomplète !

Classification anatomo-clinique de Lundborg (1988)!
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Syndromes canalaires : Déficit = signe de gravité

• Sensibilité discriminative : 	

– test de Weber	

• Normalité ≤ 5 mm	

!

• Testing moteur, amyotrophie

28



Les différents degrés de la lésion neurale : Classification de 
Seddon - Sunderland

29

Examen électroneuromyographique (ENMG)	

Bilatéral, étape de stimulo-détection et étape de détection 
!
Stimulo-détection :  
Etude de la conduction nerveuse sensitive et motrice du nerf et la mise en 

évidence du ralentissement électif au passage du défilé anatomique.  
Ralentissement de la conduction sensitive : Anomalie électrique la plus 

précoce et la plus sensible 
Canal carpien : < 45 m/s pathologique, pour une normale  50 m/s 
!
Analyse de l’amplitude et de la durée des réponses évoquées motrices et 

sensitives : 
Allongement de la latence distale motrice : A un stade avancé   

Canal carpien : 4 à 10 ms et plus, normale ≤ 3,6 ms  
!

Détection : recherche signes de dénervation musculaire 
!
Limites 

•Faux négatifs et faux positifs, ENMG normal permet d’exclure forme sévère ou moyenne.  

•Adjonction des tests cliniques de provocation à l’ENMG non contributifs 

•Souvent ne se normalise pas dans les formes intermédiaires ou sévères malgré le 
soulagement des symptômes 
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Syndromes canalaires : Principes du traitement

• Formes non déficitaires : tt médical premier	

!

• Formes déficitaires  : tt chirurgical	

– Respect de l’épinèvre 

– Chirurgie atraumatique 

– Voie d ’abord ménageant un lambeau de recouvrement 
mettant le nerf à l ’écart de la cicatrice 

– Mobilisation post-op précoce pour limiter les adhérences 
épineurales 
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Rares indications 
!

 de la neurolyse  
!

interfasciculaire

Syndromes canalaires : Principes du traitement

33

Potentialisation compression nerveuse au 
niveau des défilés anatomiques

• Syndrome de compression nerveuse étagée 

!

• Polyneuropathie 

• Difficultés de l ’interprétation EMG	

• Résultats après traitement parfois incomplet ou résultat 
tardif

Physiopathologie des syndromes canalaires
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• Syndrome de compression nerveuse étagée 

• Upton et Mc Comas (1973)	

• Association compression proximale et distale	

• Ralentissement flux axonaux antérograde et rétrograde	

Principales associations	

• Cervico-brachialgie	

• Syndrome du hile	

• Syndrome canal carpien, nerf ulnaire au coude	

Diagnostic	

• Clinique (+++) : association de signes distaux et proximaux	

Traitement	
• EMG distal normal :  Tt médical et rééducation proximale	

• EMG distal anormal :  Tt distal médical ou chirurgical selon gravité	

!

Physiopathologie des syndromes canalaires

35

Lésions nerveuses  
post-traumatiques
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Résultats insuffisants des réparations nerveuses (sutures, 
greffes, chambres de régénération) 

• Régénération nerveuse lente, incomplète, erreurs 
d’orientation	

• Dégénérescence corps cellulaire	

• Modifications neurologiques centrales	

• Dégénérescence organes cibles (muscles, recepteurs 
sensitifs)	

• Douleurs et allodynies

Nerf périphérique  
  Structure  Propriétés  Lésions et Cicatrisation  
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• Propriétés mécaniques!

Le fascicule nerveux et les fibres qu'il contient ont 
un trajet naturel ondulant. Cela assure au nerf des 

possibilités notables d'élongation.  
!
Le périnèvre est principalement responsable de la 

résistance et de l’élasticité.  
!
Dès 12% d’étirement lésions irréversibles 
!
Les forces tensionnelles et les propriétés élastiques 

s'appliquent d'abord sur le fascicule, puis sur les 
fibres qui gardent longtemps leur forme normale.  

!
Le diamètre du fascicule diminue et la pression 

intrafasciculaire augmente, ce qui peut 
compromettre, si elle se prolonge, la vascularisation 
du nerf.

Nerf périphérique  
  Structure  Propriétés  Lésions et Cicatrisation  
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Les différents degrés de la lésion neurale :  
Classification de Seddon - Sunderland

39

A. Delmotte et al. / Neurochirurgie 55S (2009) S13–S21 S15

Fig. 1. Classification des traumatismes du nerf périphérique.
Peripheral nerve injury classification.

3.1. Neurapraxie (ou premier degré)

La neurapraxie (ou premier degré) correspond à un blocage
de la conduction nerveuse sans lésion axonale, en rapport avec
une démyélinisation localisée. C’est la forme la plus légère
de lésion traumatique nerveuse. Il s’agit en effet de la seule
lésion traumatique du nerf périphérique pour laquelle on ne
retrouve pas de dégénérescence wallérienne au niveau histo-
logique.

L’excitabilité des structures nerveuses en aval de la lésion
est préservée. La paralysie motrice est complète, les fonc-
tions sensitives et végétatives sont partiellement épargnées. La
récupération se fait en quelques heures à quelques mois, le
plus souvent en moins de 12 semaines. Une fois le proces-
sus de remyélinisation achevé, la récupération fonctionnelle est
totale.

3.2. Axonotmésis (ou deuxième degré)

L’axonotmésis (ou deuxième degré) correspond à une lésion
axonale avec préservation du neurilemme. Le segment distal
de l’axone ainsi que sa gaine de myéline sont le siège d’une
dégénérescence wallérienne complète. Les tubes endoneuraux
sont préservés.

Le temps de récupération dépend de la longueur de régé-
nération axonale nécessaire. Lors de la repousse axonale, les
tubes endoneuraux agissent comme de véritables guides. La
membrane basale de cellules de Schwann participe activement
à ce processus de régénération. Il existe peu de désorganisation
du nerf expliquant la bonne récupération fonctionnelle le plus
souvent.

Fig. 2. Représentation schématique des cinq degrés d’atteinte nerveuse issus de
la classification de Sunderland. 1. Démyélinisation segmentaire à l’origine d’un
bloc de conduction sans atteinte de l’axone et sans dégénérescence wallérienne.
2. Lésion axonale sans atteinte de l’endonèvre. 3. Lésion axonale avec atteinte
de l’endonèvre, sans atteinte du périnèvre et sans désorganisation fasciculaire.
4. Lésion axonale avec atteinte de l’endonèvre, avec atteinte du périnèvre et
sans atteinte de l’épinèvre. 5. Lésion de la totalité du tronc nerveux (d’après
Sunderland S. Nerves and nerve injuries, 2nd ed. Baltimore : Williams and
Wilkins, 1978).
Schematic representation of the five degrees of Sunderland’s classification.
1. Segmental demyelination causing conduction block with no damage to the
axon or wallerian degeneration. 2. Damage to the axon with no damage to the
endoneurium causing wallerian degeneration. 3. Disruption of the axon and
its endoneural sheath inside an intact perineurium. 4. Damage to the axon,
the endoneurium and the perineurium with no damage to the epineural tissue.
5. Transection of the entire nerve trunk (from Sunderland S. Nerves and nerve
injuries, 2nd ed. Baltimore: Williams and Wilkins, 1978).

3.3. Troisième degré

Le troisième degré est caractérisé par une atteinte de l’axone
et des structures de soutien endoneurales, mais avec un périnèvre
intact. La récupération est variable, peu prédictible et toujours
incomplète du fait de la « perte » de nombreuses fibres dans la
matrice endoneurale fibreuse au cours du processus de régé-

Tableau 1
Comparaison des deux classifications principales : Seddon et Sunderland.
Comparison of the two main classifications: the Seddon and Sunderland classifications.

Classification de Seddon Description anatomopathologique Classification de Sunderland

Neurapraxie Démyélinisation segmentaire Premier degré
Axonotmésis Lésions axonales sans atteinte de l’endonèvre Deuxième degré

Lésions axonales avec rupture de l’endonèvre, sans atteinte du périnèvre et de la structure fasciculaire Troisième degré
Lésions axonales avec rupture de l’endonèvre, avec rupture du périnèvre et épinèvre intact Quatrième degré

Neurotmésis Rupture complète du tronc nerveux Cinquième degré
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Denhardt40). Examples of substrates for protein kinase
C (Ca2! dependent) and protein kinase A (cyclic aden-
osine monophosphate mediated, see earlier) are
GAP-43 (a protein involved in axonal regeneration
and synaptic plasticity)41 and adducin (found in
growth cones and involved in actin polymerization).
Activation of mitogen-activated protein kinases can
end up in nuclear translocation and phosphorylation
of transcription factors (eg, c-jun42 and immediate
early genes43). Another transcription factor, activating
transcription factor 3 (ATF 3), belongs to the same
superfamily as c-jun and can activate the transcrip-
tion44 even after nerve compression.45 These transcrip-
tion factors as well as their up-stream components are
activated very rapidly in the neurons after injury (Fig
3).46,47 In sensory neurons from DRG there is a rapid
and transient activation of JNK (a mitogen-activated
protein kinase, which peaks after 8 h) and thereafter a
rapid decrease. Such activation is followed by phos-
phorylation and activation of c-jun and induction of
ATF 3 in the nucleus already observed 16 hours
postinjury47 and the activation persists for weeks.44,45

The transcription factors activate the gene program in
the nucleus, decide which genes should be tran-

scripted,48 and later new molecules and proteins are
produced. At best, this activation results in increased
synthesis of tubulin, actin (major component of
growth cone), and other structural elements that are
needed for regrowth of the axon, but synthesis of
neurofilament proteins is decreased.49 GAP-43, a
membrane phosphoprotein, is markedly up-regulated
early after injury and it also may have a critical role for
the function of the growth cone.41,50 Fu and Gordon51

have expressed that the alteration in the neurons after
injury is a “conversion from transmitting mode to
growth mode.” The signal, which initiates the regen-
eration, decreases by activation of specific phospha-
tases, which confer the phosphorylated target proteins
to its original form (dephosphorylated form).

The neuronal injury induces expression of a variety
of substances in motor and sensory neurons including
in the spinal cord dorsal horn. In the sensory neurons
of the DRG some neuropeptides are up-regu-
lated,32,52,53 such as neuropeptide Y and its precur-
sor,54 galanin,48,55,56 and pituitary adenylate-activat-
ing polypeptide (PACAP),57-60 whereas some are
down-regulated [eg, calcitonin gene-related peptide
(CGRP) and substance P61]. The changes also are

FIGURE 2. Schematic drawing of the neuron, a Schwann cell, and the target showing the initial changes after a transection
injury of the axon. Axonal transport is necessary for initiation of the signal transduction steps aimed at putting the neuron in a
regenerative state.
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• Réponse cellulaire au traumatisme 

• via signaux de transduction de l’extrémité distale de l’axone sain ou 
sectionné vers le corps cellulaire et le noyau 	

• Flux rétrograde 

• retour prématuré de substances transportées par le flux rétrograde	

• arrivée de substances générées par le site lésionnel	

• arrêt des facteurs trophiques issus des organes cibles
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 du noyau
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• Segment nerveux proximal 

• Rétraction sur quelques noeuds de Ranvier (selon nombre de cellules de 
Schwann lésées)	

• Obturation extrémité	

• Activation de circuits de transcription de signaux vers le nucleus	

• Synthèse moléculaire (tubuline, actine (composant majeur du cône de 
croissance)	

• Expression de neuropeptides régulateurs au niveau corne antérieure et 
ganglion spinal dorsal (régulation douleur et neuroprotection)	

• Corps cellulaire 

• Déplacement et augmentation volume noyau, chromatolyse	

• Apoptose :                   50% 	

• Sensitif > moteurs pour lésions distales
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• Segment nerveux distal 

• Dégénérescence Wallérienne par invasion de macrophages et C. de Schwann 	

• Prolifération et dédifférenciation C. Schwann alignées à l’intérieur de la 
membrane basale formant les bandes de Büngner	

• Sécrétion de facteurs neurotrophiques notamment par C. de Schwann pour 
régulation de survie et de croissance des axones	

• dégénérescence C. de Schwann en cas de dénervation prolongée. Persistance 
de B. de Büngner                  18 mois après traumatisme

Nerf périphérique  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H, 22 ans	
8 mois post suture nerf 
médian (vicryl 5/0)	
Tinel bloqué avant-bras	

Fréquence de lésions mixtes 
dans les traumatismes par 
élongation ou les sections 

partielles

44



Fragmentation distale axone et gaine myéline. 
Dégénérescence Wallérienne 
Dégénérescence proximale jusqu’au 1er nœud 
 de Ranvier. Chromatolyse, œdème cellulaire,  
migration noyau 
!
Prolifération distale des cellules de Schwann 
Phagocytose par celllules  de Schwann et 
macrophages 
!
Formation des bandes de Büngner par  
cellules de Schwann dans tubes endoneuraux 
Arborisation terminale « sprouting » 
!
Connections avec organes cibles 
Bourgeonnements non connectés sont détruits 
Maturation fibres nerveuses

Régénération nerveuse : Echelle cellulaire 
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L’axone doit franchir la zone lésionnelle. 
!
La repousse axonale n’est possible que guidée par la gaine neurale:  

Soit celle qu’il occupait avant la lésion. 
Soit une autre laissée libre (pb de compatibilité) 
Soit des gaines néo-formées 
!

Facteurs régulant la repousse axonale : 
Facteurs neurotrophiques (stimulent): NGF, CNTF, BDNF, aFGF 
Facteurs neurotropiques (guident)

Régénération nerveuse : Echelle fasciculaire 
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Au niveau de la zone de section du nerf  
 - niveau de la section par rapport au corps cellulaire 
 - le type de plaie nerveuse (plaie franche, plaie délabrante) 
 - l'existence ou non de perte de substance nerveuse et la nécessité d'une  greffe secondaire 
 - l'importance et la qualité du tissu cicatriciel (degré de fibrose) 
 - la qualité de la réparation microchirurgicale (erreur d'aiguillage de la repousse axonale) 

  - le délai plaie nerveuse/réparation (meilleurs résultats des réparations en urgence) 
!

Au niveau des récepteurs périphériques 
 - délai de dénervation et altérations des récepteurs périphériques 
!
Autres facteurs 
!
 - l'âge (meilleur résultat chez le sujet jeune) : Plasticité de la commande cérébrale 
 - nature du nerf  (moins bon pronostic moteur pour le nerf médian) 

  - qualité de la rééducation 
  

Facteurs conditionnant la régénération nerveuse 
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Le muscle structure très différenciée mais capacités de 
régénération importantes grâce aux cellules satellites: 

Hypertrophie des fibres réinnervées 
Réinnervation de voisinage

Mécanismes de compensation : musculaire 

Erreurs “d’aiguillage”: plasticité cérébrale 
Augmentation des territoires sensitifs des zones voisines.

Mécanismes de compensation : Sensitive 
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Fig. 7. Trois catégories de Bourgeonnement Axonal (BA) peuvent être retrou-
vées dans les muscles partiellement dénervés (Tam et al., 2001). A. Sprouting
ultraterminal. B. Sprouting préterminal. C. Sprouting nodal. D. Le bourgeonne-
ment peut être plus complexe dans les muscles massivement dénervés, associant
plusieurs types de bourgeonnement : sprouting associant 2 types de BA (ici pré-
et ultra-terminal). E. sprouting multiple d’un même type (ici nodal)
Three different types of axonal sprouting are commonly seen in partially dener-
vated muscles (Tam et al., 2001). A. Ultraterminal sprouting. B. Preterminal
sprouting. C. Nodal sprouting. D. Sprouting could be more complicated in exten-
sively denervated muscles, with association of many sprouting types: Association
of two sprouting types (pre- and ultraterminal sprouting). E. Multiple axonal
sprouts of the same type (nodal sprouting).

axones peuvent tout de même franchir la cicatrice, réalisant alors
un névrome en continuité.

Trois catégories de BA sont définies en fonction du niveau
d’émergence du bourgeon : le sprouting dit « ultra-terminal »
dirige le bourgeon axonal jusqu’aux JNM (Fig. 7A) avec
une émergence provenant de l’axone principal juste avant son
épanouissement dans les gouttières synaptiques ; le sprouting
préterminal émergeant plus à distance de la terminaison axonale
(Fig. 7B) ; et le sprouting nodal en regard des nœuds de Ranvier
(Fig. 7C). Une germination axonale intense devient nécessaire
lorsque plus de 85 % des motoneurones ont été détruits, et reste
aléatoire lorsque seuls 20 % de ces derniers subsistent. Dans les
cas extrêmes, un seul axone peut alors émettre plusieurs types de
bourgeonnements (Fig. 7D), voire même plusieurs pousses de
même type (Fig. 7E). La capacité des motoneurones à accroître
le nombre de fibres musculaires au sein de leur UM, grâce au
BA, par un facteur 3 à 8, a été mise en évidence par des expé-
riences électrophysiologiques (Brown et Ironton, 1978 ; Fisher
et al., 1989 ; Gordon et Pattullo, 1993 ; Thompson et Jansen,
1977 ). De plus, il a été démontré que malgré une diminution du
nombre d’UM lors de dénervations, les UM restantes compen-

saient par une augmentation de contractilité proportionnelle à
l’importance de la dénervation (Rafuse et al., 1992 ; Tam et al.,
2001).

Le BA est un paramètre fondamental à considérer dans la
tentative de compréhension des mécanismes physiopatholo-
giques responsables d’une perte motoneuronale mais aussi dans
les implications cliniques qu’il peut susciter dans le cadre de
pathologies variées comme la poliomyélite, la SLA, les lésions
nerveuses traumatiques partielles ou même les dénervations
fonctionnelles.

Malgré les tentatives de compensation motrice mises en jeu
dans ces pathologies, il a été clairement montré qu’une absence
ou à l’inverse une trop grande activité neuromusculaire était
néfaste au BA dans les muscles partiellement dénervés de ces
malades. La compréhension des mécanismes sous-tendant ces
effets contradictoires a conduit plus récemment, à proposer à ces
patients des stratégies de rééducation basées sur des mobilisa-
tions musculaires modérées plus adaptées, favorisant le BA et
optimisant peut-être une récupération fonctionnelle potentielle.

3.3.2. Facteurs neurotrophiques
Le bon déroulement des processus de dégénéres-

cence/régénération requiert un système de communication
cellulaire sophistiqué, déclenchant des cascades de signali-
sation cellulaire complexes, ainsi qu’un système de facteurs
trophiques et tropiques élaborés, similaire à celui des processus
inflammatoires. Des facteurs comme le Neurotrophic Growth
Factor (NGF), ou le Brain-Derived Neurotrophic Factor
(BDNF) et bien d’autres ont été identifiés et participent à la
survie cellulaire et sa maintenance en conditions normales.
Le NGF est, par exemple, modulé de façon extrêmement
dynamique par la cible du nerf périphérique puis transporté
au niveau du corps cellulaire par le flux axonal rétrograde. Sa
concentration au niveau du corps cellulaire diminue au cours
d’un traumatisme. Elle pourrait être le facteur moléculaire
déclenchant des processus de réparation. Ces facteurs neurotro-
phiques se lient à des récepteurs spécifiques qui transmettent
la signalisation cellulaire et régulent l’activation de nombreux
gènes. On retrouve par exemple ces récepteurs sur les cellules
de Schwann formant les bandes de Büngner, leur concentration
augmentant après le traumatisme. Ils sont eux-mêmes soumis
à des mécanismes de régulation complexes. Le NGF est aussi
retrouvé dans le cône de croissance et transmis au corps cellu-
laire de manière rétrograde stimulant ainsi continuellement la
croissance axonale, de même qu’il la guide par une interaction
avec les cellules de Schwann.

3.3.3. Conséquences fonctionnelles potentielles
La régénération axonale n’implique pas une récupération

fonctionnelle ad integrum. Elle se termine par un processus de
maturation au sein du nouvel axone à une vitesse inférieure
à celle de sa première phase de croissance, et pouvant durer
jusqu’à un an. La remyélinisation suit un scénario superposable
à celui observé au cours du développement aboutissant à un ali-
gnement de cellules de Schwann qui enveloppent chaque axone
d’une gaine multilamellée de myéline. Elle débute dans les deux
semaines qui suivent le début de la régénération axonale.
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Fig. 7. Trois catégories de Bourgeonnement Axonal (BA) peuvent être retrou-
vées dans les muscles partiellement dénervés (Tam et al., 2001). A. Sprouting
ultraterminal. B. Sprouting préterminal. C. Sprouting nodal. D. Le bourgeonne-
ment peut être plus complexe dans les muscles massivement dénervés, associant
plusieurs types de bourgeonnement : sprouting associant 2 types de BA (ici pré-
et ultra-terminal). E. sprouting multiple d’un même type (ici nodal)
Three different types of axonal sprouting are commonly seen in partially dener-
vated muscles (Tam et al., 2001). A. Ultraterminal sprouting. B. Preterminal
sprouting. C. Nodal sprouting. D. Sprouting could be more complicated in exten-
sively denervated muscles, with association of many sprouting types: Association
of two sprouting types (pre- and ultraterminal sprouting). E. Multiple axonal
sprouts of the same type (nodal sprouting).

axones peuvent tout de même franchir la cicatrice, réalisant alors
un névrome en continuité.

Trois catégories de BA sont définies en fonction du niveau
d’émergence du bourgeon : le sprouting dit « ultra-terminal »
dirige le bourgeon axonal jusqu’aux JNM (Fig. 7A) avec
une émergence provenant de l’axone principal juste avant son
épanouissement dans les gouttières synaptiques ; le sprouting
préterminal émergeant plus à distance de la terminaison axonale
(Fig. 7B) ; et le sprouting nodal en regard des nœuds de Ranvier
(Fig. 7C). Une germination axonale intense devient nécessaire
lorsque plus de 85 % des motoneurones ont été détruits, et reste
aléatoire lorsque seuls 20 % de ces derniers subsistent. Dans les
cas extrêmes, un seul axone peut alors émettre plusieurs types de
bourgeonnements (Fig. 7D), voire même plusieurs pousses de
même type (Fig. 7E). La capacité des motoneurones à accroître
le nombre de fibres musculaires au sein de leur UM, grâce au
BA, par un facteur 3 à 8, a été mise en évidence par des expé-
riences électrophysiologiques (Brown et Ironton, 1978 ; Fisher
et al., 1989 ; Gordon et Pattullo, 1993 ; Thompson et Jansen,
1977 ). De plus, il a été démontré que malgré une diminution du
nombre d’UM lors de dénervations, les UM restantes compen-

saient par une augmentation de contractilité proportionnelle à
l’importance de la dénervation (Rafuse et al., 1992 ; Tam et al.,
2001).

Le BA est un paramètre fondamental à considérer dans la
tentative de compréhension des mécanismes physiopatholo-
giques responsables d’une perte motoneuronale mais aussi dans
les implications cliniques qu’il peut susciter dans le cadre de
pathologies variées comme la poliomyélite, la SLA, les lésions
nerveuses traumatiques partielles ou même les dénervations
fonctionnelles.

Malgré les tentatives de compensation motrice mises en jeu
dans ces pathologies, il a été clairement montré qu’une absence
ou à l’inverse une trop grande activité neuromusculaire était
néfaste au BA dans les muscles partiellement dénervés de ces
malades. La compréhension des mécanismes sous-tendant ces
effets contradictoires a conduit plus récemment, à proposer à ces
patients des stratégies de rééducation basées sur des mobilisa-
tions musculaires modérées plus adaptées, favorisant le BA et
optimisant peut-être une récupération fonctionnelle potentielle.

3.3.2. Facteurs neurotrophiques
Le bon déroulement des processus de dégénéres-

cence/régénération requiert un système de communication
cellulaire sophistiqué, déclenchant des cascades de signali-
sation cellulaire complexes, ainsi qu’un système de facteurs
trophiques et tropiques élaborés, similaire à celui des processus
inflammatoires. Des facteurs comme le Neurotrophic Growth
Factor (NGF), ou le Brain-Derived Neurotrophic Factor
(BDNF) et bien d’autres ont été identifiés et participent à la
survie cellulaire et sa maintenance en conditions normales.
Le NGF est, par exemple, modulé de façon extrêmement
dynamique par la cible du nerf périphérique puis transporté
au niveau du corps cellulaire par le flux axonal rétrograde. Sa
concentration au niveau du corps cellulaire diminue au cours
d’un traumatisme. Elle pourrait être le facteur moléculaire
déclenchant des processus de réparation. Ces facteurs neurotro-
phiques se lient à des récepteurs spécifiques qui transmettent
la signalisation cellulaire et régulent l’activation de nombreux
gènes. On retrouve par exemple ces récepteurs sur les cellules
de Schwann formant les bandes de Büngner, leur concentration
augmentant après le traumatisme. Ils sont eux-mêmes soumis
à des mécanismes de régulation complexes. Le NGF est aussi
retrouvé dans le cône de croissance et transmis au corps cellu-
laire de manière rétrograde stimulant ainsi continuellement la
croissance axonale, de même qu’il la guide par une interaction
avec les cellules de Schwann.

3.3.3. Conséquences fonctionnelles potentielles
La régénération axonale n’implique pas une récupération

fonctionnelle ad integrum. Elle se termine par un processus de
maturation au sein du nouvel axone à une vitesse inférieure
à celle de sa première phase de croissance, et pouvant durer
jusqu’à un an. La remyélinisation suit un scénario superposable
à celui observé au cours du développement aboutissant à un ali-
gnement de cellules de Schwann qui enveloppent chaque axone
d’une gaine multilamellée de myéline. Elle débute dans les deux
semaines qui suivent le début de la régénération axonale.
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Techniques de réparation  nerveuse

•Sutures!
•Termino-terminales 
•Termino-latérales  
!

•Colle biologique, (laser)!
!

•Manchons!
!

•Greffon musculaire!
!

•Greffes nerveuses non vascularisées / vascularisées!
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Sutures nerveuses.

Le point de suture prend appui sur une structure porte-vaisseau résistante. 	
!
Rapide et facile mais insuffisante, car elle ne permet pas d'assurer un bon 
affrontement fasciculaire.	
Edshage a montré, en pratiquant des coupes longitudinales après une suture 
épineurale expérimentale, que les fascicules se retournent sur eux-mêmes, de 
sorte que leur tranche de section regarde en dehors ou même en direction 
proximale.	
	 Il en est de même pour l'orientation fasciculaire qui n'est pas contrôlée.

La suture épineurale ou nevrilemmatique
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Sutures nerveuses.

Connue depuis le début du siècle grâce à Langley et Hashimoto (1917). Mais, c'est Sunderland et 
Millesi qui la développèrent.	
	Neurolyse interfasciculaire sous microscope.	
	Le périnèvre devra être manipulé avec beaucoup de précaution, au risque de léser son contenu 
axonal.	
	Appariement des fascicules se fera en commençant par les plus gros, les petits ne seront pas 
nécessairement suturés.	
	La suture au fil de 10/0, voire 11/0, avec des aiguilles de 50 microns.	
	Inconvénients : 	
	- dissection interfasciculaire excessive, source de fibrose	
 	 - réaction cicatricielle par un apport important de corps étranger (fils de suture)	
	- temps opératoire majoré

La suture fasciculaire ou périneurale
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Sutures nerveuses.

 	
	Bourrel en a été l'initiateur en 1970. Dans cette technique, les points de suture prennent appui à la 
fois sur l'épinèvre et le périnèvre des fascicules homologues les plus périphériques.	
	Cette technique a l'avantage d'assurer une bonne approximation des groupes fasciculaires, tout en 
restaurant l'étanchéité de l'épinèvre.	
	C'est la technique qui est actuellement la plus utilisée.

La suture épipérineurale à orientation 
fasciculaire (+++)
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Sutures nerveuses.

Atraumatique	
Réduire au maximum tous les facteurs de fibrose locale.	
“Ebarbage” des fascicules proximaux	
Suture :	

Nylon mono-brin 9/0 ou 10/0 	
Sous microscope opératoire	
Sans tension (astuces techniques)	
Adjonction de colle biologique (moins de points 
possibles)	
!

Post-opératoire :	
Immobilisation 3 semaines

Principes techniques (+++)
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• En cas de perte de substance nerveuse nécessitant 
élongation > 10% (> 4 cm pour tronc nerveux)	

• Alternatives :	

✓ flexion articulations sus et sous jacentes	

✓ raccourcissement osseux : pseudarthrose diaphyse 
humérale	

✓ transposition antérieure nerf ulnaire

Pertes de substances 
nerveuses.
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• Greffons autologues non vascularisés : gold standard	

✓ nerf sural	

✓ nerf cutané latéral avant-bras	

✓ nerf cutané médial avant-bras	

✓ nerf interosseux postérieur	

• Greffons vascularisés : nerf ulnaire	

• Longueur greffe > 15% perte de substance	

• Allogreffes	

• Tubes et chambres de régénération

Pertes de substances 
nerveuses.

51 238 euros, voire même d’un reclassement professionnel [5].
Dans notre série les plaies nerveuses étaient souvent associées à
des lésions artérielles (75 % des cas) et tendineuses
(4,25 tendons sectionnés en moyenne). L’atteinte simultanée
des nerfs médian et ulnaire au poignet représente 32,5 % des cas
de notre série. Ce taux, un petit peu supérieur aux séries
rapportées dans la littérature, témoigne de la gravité des lésions
traitées [6]. L’existence d’un nombre élevé de sections
tendineuses est également un facteur de mauvais résultat [5].

La prise en charge de ces lésions doit être microchirurgicale.
Le premier temps opératoire est toujours le parage. Après
exploration et bilan lésionnel, la réparation tendineuse est
effectuée en premier, suivie des réparations microchirurgicales
artérielles puis nerveuses. L’orientation des fascicules nerveux
est essentielle, Kato et al. a montré l’intérêt de l’identification
électrique des fascicules dans cette situation [7].

L’analyse de la littérature montre que de nombreux facteurs
pronostiques influent sur le résultat des réparations nerveuses au
poignet en particulier, l’âge du patient, la réparation artérielle, le
degré de contusion nerveuse, le nombre de tendons sectionnés et
une atteinte portant sur le côté dominant [1,2,6,8–11].

Dans notre série, nous n’avons pas retrouvé de différence
entre la récupération motrices des lésions isolées du nerf ulnaire
ou du nerf médian. En revanche, la récupération sensitive a été
meilleure dans les lésions isolées du nerf ulnaire que dans les
lésions isolées du nerf médian. Nous attribuons cela à une
orientation fasciculaire plus facile sur le nerf ulnaire que le nerf
médian au poignet.

Cette série confirme la gravité de l’atteinte simultanée
médio-ulnaire au niveau du poignet [1,11]. Le résultat sensitif
et moteur après réparation des plaies isolées du nerf médian
était meilleur que le résultat des réparations du médian dans les
plaies médio-ulnaires. Nous attribuons cela aux variations dans
l’innervation de la loge thénarienne qui peut parfois dépendre
du nerf ulnaire. Cela n’a pas été constaté pour les réparations du
nerf ulnaire ou nous n’avons pas constaté de différence entre la
récupération sensitivomotrice des plaies isolées ou mixtes.

L’intolérance au froid est particulièrement fréquente dans
les lésions nerveuses au poignet. Dans notre étude, elle
concerne environ 50 % des patients en cas d’atteinte nerveuse
isolée et 70 % des patients en cas d’atteinte médio-ulnaire. Ces
chiffres sont particulièrement importants et peuvent s’expliquer
par l’existence de lésions vasculaires associées dans 75 % des
cas. En effet, l’intolérance au froid est aggravée par une lésion
artérielle associée, elle est également dépendante du niveau
lésionnel (plus importante au niveau du poignet) et liée à la
récupération sensitive [12]. Le mécanisme physiopathologique
n’est pas clair mais une atteinte du système nerveux
sympathique semble en cause [13].

Compte tenu du type et de la gravité des lésions traitées, une
reprise chirurgicale à été nécessaire dans un délai d’environ un
an chez 12 patients sur 40 (30 %). Une ténolyse des tendons
fléchisseurs a toujours permis d’obtenir un enroulement
complet des doigts. Durant le même temps opératoire, le nerf
a été libéré de ses adhérences cutanées et tendineuses lorsque
celles-ci étaient importantes (nous n’avons jamais pratiqué
d’endoneurolyse microchirurgicale). Une diminution des

dysesthésies locales a été constaté dans tous les cas. Certains
auteurs proposent d’y associer à un lambeau graisseux
d’interposition, prélevé sur le bord ulnaire de la main et placé
entre le nerf et la peau [17–19].

La greffe nerveuse réalisée dans deux cas nous a permis à
chaque fois d’améliorer le score moteur et sensitif (Fig. 8 et 9).

Nous n’avons pas effectué de transfert tendineux précoce
comme le recommandent certains auteurs [10,14–16]. Le recul

Fig. 8. Préparation du greffon nerveux dans le cadre d’une absence de
récupération motrice d’une paralysie ulnaire.

Fig. 9. Greffe nerveuse sur le nerf ulnaire (suture réalisée avec de la colle
biologique).
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Nerve autografts are considered the ‘gold standard’ technique 
for repair of peripheral nerve discontinuities 

But ...

• (i) the requirement for a second surgical procedure in order to harvest graft 
tissue; 	

• (ii) donor site morbidity and loss of function; 	

• (iii) mismatch of donor nerve size with recipient site due to structural differences; 	

• (iv) occurrences of potential painful neuroma formations; 	

• (v) lack of graft material; 	

• (vi) increased cost to the healthcare provider and (vii) increased recovery time 
for the patient (due to the second surgery).
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récupération sensitivomotrice des plaies isolées ou mixtes.

L’intolérance au froid est particulièrement fréquente dans
les lésions nerveuses au poignet. Dans notre étude, elle
concerne environ 50 % des patients en cas d’atteinte nerveuse
isolée et 70 % des patients en cas d’atteinte médio-ulnaire. Ces
chiffres sont particulièrement importants et peuvent s’expliquer
par l’existence de lésions vasculaires associées dans 75 % des
cas. En effet, l’intolérance au froid est aggravée par une lésion
artérielle associée, elle est également dépendante du niveau
lésionnel (plus importante au niveau du poignet) et liée à la
récupération sensitive [12]. Le mécanisme physiopathologique
n’est pas clair mais une atteinte du système nerveux
sympathique semble en cause [13].

Compte tenu du type et de la gravité des lésions traitées, une
reprise chirurgicale à été nécessaire dans un délai d’environ un
an chez 12 patients sur 40 (30 %). Une ténolyse des tendons
fléchisseurs a toujours permis d’obtenir un enroulement
complet des doigts. Durant le même temps opératoire, le nerf
a été libéré de ses adhérences cutanées et tendineuses lorsque
celles-ci étaient importantes (nous n’avons jamais pratiqué
d’endoneurolyse microchirurgicale). Une diminution des

dysesthésies locales a été constaté dans tous les cas. Certains
auteurs proposent d’y associer à un lambeau graisseux
d’interposition, prélevé sur le bord ulnaire de la main et placé
entre le nerf et la peau [17–19].

La greffe nerveuse réalisée dans deux cas nous a permis à
chaque fois d’améliorer le score moteur et sensitif (Fig. 8 et 9).

Nous n’avons pas effectué de transfert tendineux précoce
comme le recommandent certains auteurs [10,14–16]. Le recul

Fig. 8. Préparation du greffon nerveux dans le cadre d’une absence de
récupération motrice d’une paralysie ulnaire.

Fig. 9. Greffe nerveuse sur le nerf ulnaire (suture réalisée avec de la colle
biologique).
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Suivi de la récupération nerveuse

Signe de Tinel : suit le front de repousse axonale 1mm/j, analyse de distal 
en proximal	
Evaluation de la récupération Motrice / Sensitive :	

Motrice	
Sensitive	

EMG à partir 3ème semaine	
A partir du début de dégénérescence wallérienne 

Clinique / EMG
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Bilan initial

Devant une impotence fonctionnelle faisant évoquer 
une paralysie au membre supérieur, il faut s’aider 
d’un bilan simple, rapide et global, ayant une corres-
pondance métamérique ou nerveuse tronculaire et 
comportant une évaluation sensitive et motrice élé-
mentaire. Chaque fonction testée sera cotée présente, 
atténuée ou absente. En cas de traumatisme ostéo-
articulaire associé l’examen de la sensibilité primera. 
L’examen de la motricité volontaire ne pourra se faire 
qu’à  distance de la lésion associée si les douleurs le 
permettent et s’il n’y a pas de conséquences sur la 
lésion ostéo-articulaire.

Toutefois, l’examen de la sensibilité à la main sera 
plus sophistiqué pour dépister des lésions partielles. 
C’est la sensibilité discriminative qui est étudiée et qui 
est explorée précisément par le test de Weber [4]. Le test 
de Weber, ou test de discrimination statique de deux 
points, étudie de manière bilatérale et comparative 
l’espacement minimal des deux branches d’un instru-
ment appuyées sur la peau permettant au patient, les 
yeux fermés, de distinguer les deux points de contact. 
L’instrument peut être tout simplement un trombone 
de papeterie ou bien un des instruments dévolus à 
l’examen de ce type de sensibilité. Chaque hémipulpe 
digitale est testée. La pression sur la peau ne doit pas 
être trop excessive et ne doit entraîner qu’un début de 
blanchiment cutané. Un écartement ressenti de 6 mm 
ou plus est considéré comme anormal aux pulpes 
 digitales.

Le classique examen de la sensibilité de protection 
par le test du « pique-touche » est inconfortable pour 
le patient. Toutefois, en cas de perturbation sévère de 
la sensibilité, il est utile de le faire pour savoir si la 
sensibilité de protection est conservée ou non.

Bilan secondaire
Au terme de ce premier bilan neurologique, on sera en 
mesure de dire s’il s’agit d’une paralysie affectant un 
ou plusieurs territoires nerveux, et si l’on est en pré-
sence d’un déficit complet sensitivo-moteur ou incom-
plet dissocié au niveau des territoires atteints.

Le résultat de ce bilan devra être colligé sur le dossier 
médical et plus particulièrement avant tout traitement 
d’une lésion ostéo-articulaire.

Ce bilan est certes très incomplet, mais il n’est pas 
possible dans le cadre de l’urgence d’effectuer un bilan 
analytique précis sensitivo-moteur.

Ce dernier sera réalisé dès que l’état du blessé le 
 permettra, souvent à partir du 2e ou du 3e jour.

La sensibilité discriminative sera mieux appréciée.

– S0 aucune sensibilité ;
– S1 récupération de la sensibilité cutanée douloureuse 
profonde ;
– S1+ récupération de la sensibilité cutanée doulou-
reuse superficielle ;
– S2 récupération de la sensibilité cutanée douloureuse 
superficielle et d’une certaine sensibilité au toucher 
(différentiation du pique/touche, pas de discrimination 
des deux points). Possible hyperesthésie ;
– S3 récupération de la sensibilité douloureuse et tac-
tile, disparition de l’hyperesthésie, début de discrimi-
nation (Weber > 15 mm) ;
– S3+ retour d’une discrimination utile (Weber de 
6 à 15 mm) ;
– S4 sensibilité normale.
L’examen de la motricité fera appel à la classification 
BRMC (British Medical Research Grading) en six 
 grades :
– M0 pas de contraction ;
– M1 contraction perceptible mais sans mouvement 
vrai ;
– M2 ébauche de mouvement ou mouvement incom-
plet ;
– M3 mouvement complet contre pesanteur ;
– M4 mouvement complet avec force anormale ;
– M5 mouvement complet avec force normale.

Ce bilan devra tenir compte :
– des variations anatomiques éventuelles qu’il faudra 
suspecter notamment entre nerf médian et nerf ulnaire. 
Les zones autonomes des nerfs sont importantes à tes-
ter du point de vue sensibilité ;
– des difficultés diagnostiques en cas de lésion mus-
culo-tendineuse associée.

Les résultats du bilan clinique sensitivo-moteur 
seront colligés sur des fiches d’examen prévues à cet 
effet dont la lecture aidera à typer le déficit neurologi-
que et à suivre son évolution.

Les phénomènes douloureux éventuels dans le territoire 
nerveux seront évalués par échelle visuelle analogique.

Il n’y a pas de place pour un bilan électrophysiologi-
que à la phase initiale.

Détermination de la régénération 
nerveuse et de son pronostic
Il y a plusieurs moyens de déterminer s’il y a régénéra-
tion nerveuse et d’établir son pronostic après la prise 
en charge initiale que l’on a effectuée ou bien dans le 
cadre d’une prise en charge secondaire d’un patient 
porteur d’une lésion nerveuse fermée ou déjà opérée.

La repousse nerveuse peut être appréciée de plu-
sieurs façons par :
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Bilan initial

Devant une impotence fonctionnelle faisant évoquer 
une paralysie au membre supérieur, il faut s’aider 
d’un bilan simple, rapide et global, ayant une corres-
pondance métamérique ou nerveuse tronculaire et 
comportant une évaluation sensitive et motrice élé-
mentaire. Chaque fonction testée sera cotée présente, 
atténuée ou absente. En cas de traumatisme ostéo-
articulaire associé l’examen de la sensibilité primera. 
L’examen de la motricité volontaire ne pourra se faire 
qu’à  distance de la lésion associée si les douleurs le 
permettent et s’il n’y a pas de conséquences sur la 
lésion ostéo-articulaire.

Toutefois, l’examen de la sensibilité à la main sera 
plus sophistiqué pour dépister des lésions partielles. 
C’est la sensibilité discriminative qui est étudiée et qui 
est explorée précisément par le test de Weber [4]. Le test 
de Weber, ou test de discrimination statique de deux 
points, étudie de manière bilatérale et comparative 
l’espacement minimal des deux branches d’un instru-
ment appuyées sur la peau permettant au patient, les 
yeux fermés, de distinguer les deux points de contact. 
L’instrument peut être tout simplement un trombone 
de papeterie ou bien un des instruments dévolus à 
l’examen de ce type de sensibilité. Chaque hémipulpe 
digitale est testée. La pression sur la peau ne doit pas 
être trop excessive et ne doit entraîner qu’un début de 
blanchiment cutané. Un écartement ressenti de 6 mm 
ou plus est considéré comme anormal aux pulpes 
 digitales.

Le classique examen de la sensibilité de protection 
par le test du « pique-touche » est inconfortable pour 
le patient. Toutefois, en cas de perturbation sévère de 
la sensibilité, il est utile de le faire pour savoir si la 
sensibilité de protection est conservée ou non.

Bilan secondaire
Au terme de ce premier bilan neurologique, on sera en 
mesure de dire s’il s’agit d’une paralysie affectant un 
ou plusieurs territoires nerveux, et si l’on est en pré-
sence d’un déficit complet sensitivo-moteur ou incom-
plet dissocié au niveau des territoires atteints.

Le résultat de ce bilan devra être colligé sur le dossier 
médical et plus particulièrement avant tout traitement 
d’une lésion ostéo-articulaire.

Ce bilan est certes très incomplet, mais il n’est pas 
possible dans le cadre de l’urgence d’effectuer un bilan 
analytique précis sensitivo-moteur.

Ce dernier sera réalisé dès que l’état du blessé le 
 permettra, souvent à partir du 2e ou du 3e jour.

La sensibilité discriminative sera mieux appréciée.

– S0 aucune sensibilité ;
– S1 récupération de la sensibilité cutanée douloureuse 
profonde ;
– S1+ récupération de la sensibilité cutanée doulou-
reuse superficielle ;
– S2 récupération de la sensibilité cutanée douloureuse 
superficielle et d’une certaine sensibilité au toucher 
(différentiation du pique/touche, pas de discrimination 
des deux points). Possible hyperesthésie ;
– S3 récupération de la sensibilité douloureuse et tac-
tile, disparition de l’hyperesthésie, début de discrimi-
nation (Weber > 15 mm) ;
– S3+ retour d’une discrimination utile (Weber de 
6 à 15 mm) ;
– S4 sensibilité normale.
L’examen de la motricité fera appel à la classification 
BRMC (British Medical Research Grading) en six 
 grades :
– M0 pas de contraction ;
– M1 contraction perceptible mais sans mouvement 
vrai ;
– M2 ébauche de mouvement ou mouvement incom-
plet ;
– M3 mouvement complet contre pesanteur ;
– M4 mouvement complet avec force anormale ;
– M5 mouvement complet avec force normale.

Ce bilan devra tenir compte :
– des variations anatomiques éventuelles qu’il faudra 
suspecter notamment entre nerf médian et nerf ulnaire. 
Les zones autonomes des nerfs sont importantes à tes-
ter du point de vue sensibilité ;
– des difficultés diagnostiques en cas de lésion mus-
culo-tendineuse associée.

Les résultats du bilan clinique sensitivo-moteur 
seront colligés sur des fiches d’examen prévues à cet 
effet dont la lecture aidera à typer le déficit neurologi-
que et à suivre son évolution.

Les phénomènes douloureux éventuels dans le territoire 
nerveux seront évalués par échelle visuelle analogique.

Il n’y a pas de place pour un bilan électrophysiologi-
que à la phase initiale.

Détermination de la régénération 
nerveuse et de son pronostic
Il y a plusieurs moyens de déterminer s’il y a régénéra-
tion nerveuse et d’établir son pronostic après la prise 
en charge initiale que l’on a effectuée ou bien dans le 
cadre d’une prise en charge secondaire d’un patient 
porteur d’une lésion nerveuse fermée ou déjà opérée.

La repousse nerveuse peut être appréciée de plu-
sieurs façons par :
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Lésions nerveuses périphériques : 
classifications, étiologies et principe 
de prise en charge
Peripheral nerve injuries: classification, aetiologies 
and principles of management

M. CHAMMAS 1, B. COULET 1, M.-N. THAURY 2

Lésions traumatiques des nerfs périphériques
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés

RÉSUMÉ

Mécanisme et classifications des lésions nerveuses périphéri-
ques post-traumatiques sont détaillés pour faciliter leur prise 
en charge en urgence et dans les cas plus anciens. Les princi-
pes généraux des indications chirurgicales sont donnés tenant 
compte du terrain du patient, du degré de récupération éventuel 
et de sa cohérence, de l’environnement tissulaire et du pronostic 
fonctionnel du membre.

Mots clés : Lésions nerveuses périphériques. – Classification. – 
Indications chirurgicales.

SUMMARY

Mechanism and classification of posttraumatic peripheral nerve 
lesion are detailed in order to facilitate the understanding and 
the management of these lesions in emergency and in late cases. 
Principles of surgical indications are proposed considering the 
functional consequences of the palsy, the patient’s age, the sta-
tus of the limb, its functional prognosis and the level and quality 
of motor or sensory recovery.

Key words: Nerve injury. – Classification. – Surgical management.

1 Service de chirurgie de la main et du membre supérieur, hôpital Lapeyronie, CHU de Montpellier, 34295 Montpellier cedex 5, France
2 Unité de rééducation de la main et du membre supérieur, centre Ster, 9, avenue Jean Ster, 34240 Lamalou-les-Bains, France

Classifications des lésions 
nerveuses périphériques
Les lésions nerveuses périphériques peuvent être clas-
sifiées différemment, selon que l’on considère les alté-
rations structurales ou fonctionnelles.

Classification de Seddon
Seddon [5] a distingué trois types de lésions [3] 
(figure 1) :
– Neurapraxie : il s’agit d’un bloc de conduction sans 
lésion anatomique. La continuité des axones, l’excita-
bilité des structures nerveuses sont préservées. Selon 
Seddon, il y a persistance d’un certain degré de fonction 
sensitive et sympathique. Ceci est lié à une différence de 
vulnérabilité des fibres nerveuses de grand et petit dia-
mètre. Cela correspond à une lésion de démyélinisation 

segmentaire. Ce bloc de conduction persiste jusqu’à 
réparation de la gaine de myéline, ce qui demande en 
principe quelques semaines. L’amyotrophie est insigni-
fiante. L’exemple classique est la paralysie des amou-
reux ou « Saturday-night palsy ».
– Axonotmésis : il y a rupture ou section axonale, 
mais la lame basale de la gaine de Schwann et les 
tubes endoneuraux sont intacts. Cela correspond 
au stade avancé des compressions nerveuses ou à 
certaines lésions par écrasement ou par étirement. 
Il y a dégénérescence wallérienne d’aval. Le temps 
nécessaire à la récupération fonctionnelle corres-
pond au temps requis par la régénération axonale 
et à la réinnervation des effecteurs. Le pronostic est 
en principe bon, car les tubes endoneuraux guidant 
la repousse axonale sont intacts et il n’y a ni fausse 
route ni perte axonale. Toutefois, les altérations des 
effecteurs dues à la dénervation peuvent limiter cette 
récupération.
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Perspectives de la réparation nerveuse

Approche biologique : 
Chambres de régénération

Approche mécanique : 
Suture microchirurgicale
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!

Durée de Dénervation Musculaire et 
Délai Opératoire  

 
 
 
 Délai maximal de réparation nerveuse 
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!
* Années 90: limites de l’approche “Mécanique” de la 

Réparation Nerveuse Périphérique	
!
	  * Progrès: Approche “Biologique” pour améliorer	
	 	Plasticité de la commande cérébrale	
!
	 	Quantité et qualité de la repousse axonale	
!
	 	Réinnervation des effecteurs moteurs   et sensitifs

Amélioration des résultats fonctionnels des 
réparations nerveuses périphériques
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  Délai opératoire     		 Force musculaire	
!
!

ALLIEU Y., CHAMMAS M., PICOT M.C. Paralysies du plexus brachial par lésions supraclaviculaire chez l’adulte. 
Résultats comparatifs à long terme des greffes nerveuses et des transferts nerveux. 	

Rev Chir Orthop, 1997, 83, 51-59

Délai (mois)

Score

3-4 5-7 8-100-2 11-15 >15

Résultats post-op	
 / délai opératoire	

(62 patients)

Réinnervation musculaire retardée  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Déficit fonctionnel résiduel après réparation nerveuse 

	 	

Force Maximale Isométrique	

	 		 Muscle Réinnervé < Muscle Normal  

Fatigue et Endurance	

	 		  Muscle Réinnervé = Muscle Normal 	
CHAMMAS M., MICALLEF J.P., PREFAUT Ch. , ALLIEU  Y. Fatigue analysis of human reinnervated 

muscle after microsurgical nerve repair. Clinical Orthopaedics and Related Research. 1997, 
334, 144-149.

Réinnervation musculaire retardée  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Facteurs à l’origine du déficit après 
réinnervation musculaire tardive

• Au niveau du nerf périphérique	
✓ Prolifération du tissu conjonctif intraneural	

✓ Destruction des cellules de Schwann	

✓ Défaut de maturation des fibres nerveuses régénérées	

!

• Au niveau des plaques motrices!

✓ Destruction des plaques motrices “originelles”	

✓ Difficulté accrue pour les terminaisons nerveuses à générer de 
nouvelles plaques motrices
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•  Conséquences*de*la*dénerva0on*prolongée*après*
lésion*nerveuse*périphérique!
–  Conséquences*neurologiques*

•  Centrales*
–  Perte!cellulaire!des!neurones!sensi/fs!et!motoneurones!au!niveau!

médullaire!et!du!ganglion!spinal!dorsal!chez!l’animal!(Jivan!2006)!
»  4!semaines!:!0%!
»  8!semaines!:!15%!des!motoneurones,!32%!des!cellules!sensi/ves!
»  16!semaines!:!29%!des!motoneurones,!50%!des!cellules!sensi/ves!

–  Perte!cellulaire!d’autant!plus!importante!que!lésion!proximale!
–  Compensa/on!par!neuroplas/cité!cor/cale!et!accroissement!de!taille!des!

unités!motrices!
*
•  Périphériques!

Facteurs à l’origine du déficit après 
réinnervation musculaire tardive

66

Facteurs à l’origine du déficit après réinnervation 
musculaire tardive

Biceps brachial 	
3 ans post dénervation

Au niveau musculaire 
●Réduction du nombre des fibres musculaires	
●Défaut d’adaptation fonctionnelle du      	   	
muscle/erreurs de repousse axonale 	
●Hypertrophie du tissu fibreux intramusculaire
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Echec de la réinnervation musculaire malgré la 
repousse axonale après dénervation prolongée	

    (17 mois) chez le lapin.	

    (Gutmann, Bowden 1944)
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Altérations musculaires	
persistantes	

dues à la 	
Dénervation prolongée
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Conséquences de la dénervation 
musculaire prolongée 

(Bowden 1944, Sunderland 1991)

• 1-3 mois :	

• Atrophie des fibres musculaires	

!

• 4-12 mois	

– Progression de l ’atrophie	

– Premiers signes de dégénérescences de 
fibres musculaires 	

– Diminution du réseau vasculaire	

• 12-36 mois	

– Augmentation de la dégénérescence des 
fibres musculaires et de la fibrose	

!

•  > 36 mois	

– Fragmentation des fibres musculaires	

– Fibrose prédominante
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Semi-membraneux	
(lapin)

3 mois 
post-dénervation

Normal

Immunomarquage	
myosine
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■ 62 patients (56 H, 6 F)!
■ Age moyen : 23 ans  (15 to 46)!
■ Délai moyen trauma / opération!
    !! 7 mois (1 à 36 mois)

Materiel

Type paralysie plexus brachial!
■LESIONS  C5 - C6 !       : ! ! 9 PATIENTS!
■LESIONS  C5-C6-C7 ! : ! ! 15 PATIENTS!
■LESIONS C5 to T1   ! :!  ! 38 PATIENTS

Détermination du  délai de réinnervation maximal

ALLIEU Y., CHAMMAS M., PICOT M.C.  Rev Chir Orthop, 1997, 83, 51-59
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Détermination du délai de réinnervation maximal

• Délai de 
réinnervation	

✓ délai opératoire (trauma / 
réparation nerveuse)	

✓ temps de la repousse axonale;	

✓ temps nécessaire à la 
colonisation d'anciennes                                               
plaques motrices où à la 
création de nouvelles;	

✓ durée de maturation nécessaire 
au fonctionnement neuro-
musculaire.	

ALLIEU Y., CHAMMAS M., PICOT M.C.  Rev Chir Orthop, 1997, 83, 51-59

• Délai de réinnervation maximal 
possible	     15 à 20 mois	

• Délai de réinnervation maximal 
préférable		 12 mois

Score

Delai (mois)

Résultats post-op	
 / délai opératoire	

(âge > 19 ans)
< 6 mois

> 6 mois
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Délai opératoire pour les lésions nerveuses 
périphériques

Le plus court possible	

• Section nerveuse < 72 h	

• Rupture très contuse 2 à 4 semaines	

Fixation en place pour éviter rétraction et majorer 
perte de substance	

Délai pour repérage zone saine	

• Elongation nerveuse < 6 mois	

Indication opératoire si délai > temps estimé de 
repousse entre site lésion et 1er effecteur (1 mm/j)
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• Exemple : paralysie radiale haute 	

• 1er muscle réinnervé : Brachioradialis	

• délai de réinnervation en cas d’axonotmesis : 3-4 mois
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OPTIONS THERAPEUTIQUES POUR DIMINUER 
LES CONSEQUENCES DE LA DENERVATION 

MUSCULAIRE PROLONGEE

• Raccourcir le délai de réinnervation	

–  		 délai opératoire	

!

–distance entre site de réparation 		 	
nerveuse et muscle	

!

	 		 Transferts nerveux
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TRANSFERT DES  
NERFS  

INTERCOSTAUX

Avec greffons d’interposition 
(Seddon 1963)

Sans greffon d’interposition 
(Tsuyama, Hara 1968)
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• AVANTAGES 
✓ 1 seule zone de suture nerveuse 
✓ Front de réinnervation plus proche de l’effecteur 
    Diminution de la durée de                    

dénervation musculaire 
!
!
!

• INCONVENIENT 
✓ Diminution du nombre d’axones 
 pour la réinnervation  
du nerf musculocutané étant donnée dissection plus distale

Transfert direct des nerfs intercostaux 
sans greffons d’interposition
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Transfert intercosto-musculocutané 
(greffons d’interposition)

Transfert spino-musculocutané 
(greffons d’interposition)

Greffe radiculaire 
C5-musculocutané

Comparaison avec 
autres techniques 

utilisant des greffons 
d’interposition

CHAMMAS M, PICOT MC, ALLIEU Y.	
RCO 1997

79

Greffe Greffe Intercosta
ux

XI IC direct
Biceps

IC direct
gracilis

0

1

2

3

4

5

6

7

Greffe Greffe Intercosta
ux

XI IC direct
Biceps

IC direct
gracilis

    5,4

 2,8

  4,1   4,4

 6,4   6,6

radiculaire 
0 avulsion     1 av + greffe

Résultats transfert des nerfs intercostaux direct 
sans greffon d’interposition > techniques avec 

greffe d’interposition

Score 
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AUTRES PERSPECTIVES POUR DIMINUER LES 
CONSEQUENCES DE LA DENERVATION MUSCULAIRE 

Améliorer au niveau du muscle réinnervé tardivement :	

- Plasticité du muscle (réceptivité vis à vis des axones régénérés) 	

- Potentiel de régénération du muscle dénervé 

	 	(compensation dégénérescence des fibres musculaires)	

Chammas et coll.:Functional and histologic effects of a free nonvascularized graft 
implanted into a reinnervated muscle after prolonged denervation 20, Microsurgery, 
1996, 17, 545-550	

!

Améliorer les résultats fonctionnels post-opératoires après réparation 
nerveuse périphérique.
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Alternatives thérapeutiques 

• Chirurgie palliative	

✓Transfert musculaire ou tendineux	

• Pédiculé	

• Libre vascularisé (microchirurgical)	

✓Arhrodèses

Delai de réinnervation > 20 mois 
(à corréler avec âge patient)
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Paralysie NIOP!
FCR trans mb ! !EDC!
PL ! ! !EPL!
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Merci
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