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Abréviations

AVC : accident vasculaire cérébral

TC : traumatisme cranien

HSA : hémorragie sous-arachnoidienne
HLH : hémianopsie latérale homonyme
SCM : sterno-cléido-mastoidien

MPR : médecine physique et de réadaptation



Résumé

Contexte : les déformations cervicales sont plutét connues sous le spectre de la dystonie
cervicale. Nous nous sommes intéress€s a la population des cérébrolésés graves et avons
réfléchi aux retentissements de ces déformations et a I’effet global de I’efficacité du traitement

par toxine botulique.

Méthode : cette étude rétrospective a été menée chez 18 patients adultes ayant présenté une
1ésion cérébrale sévere acquise, et ayant bénéficié au moins d’une injection de toxine botulique

dans le cadre d’une déformation de la téte et/ou du cou.

Résultats : les déformations du cou étaient plus fréquentes que celles de la téte, davantage vers
la droite que vers la gauche. Le retentissement se faisait principalement sur I’installation, la
déglutition, la douleur, les interactions de la personne avec son environnement et I’hygiéne. Le
SCM, le trapeze supérieur, le splénius capitis et I’¢lévateur de la scapula étaient les muscles les
plus fréquemment injectés, avec un bénéfice observé chez au moins 60% des patients selon les

objectifs visés.

Conclusion : les déformations de la téte et du cou, si elles restent rares, ont un retentissement
important chez les patients cérébrolésés graves, limitant potentiellement leur récupération et
leur qualité de vie. Le traitement par toxine botulique semble bénéfique. Il serait intéressant
d’établir des protocoles standardisés d’évaluation et de traitement pour une amélioration de la

qualité de vie des patients cérébrolésés.



1. INTRODUCTION

1.1.Lésions cérébrales séveres

1.1.1. Définition et épidémiologie

Les 1ésions cérébrales séveres auxquelles nous nous intéressons dans ce travail sont
principalement post-traumatiques ou liées a un accident vasculaire cérébral (hémorragique ou
ischémique). Elles sont responsables d’un nombre de décés important a la phase aigué, et d’un
nombre conséquent de séquelles au long terme (1). Elles ont pour points communs la survenue
au stade initial d’un coma du fait de la gravité de I’atteinte cérébrale, et de conséquences

physiques importantes (déficit moteur étendu, troubles du tonus).

1.1.1.1. Traumatismes craniens

Un traumatisme cranien est défini comme « toute agression cérébrale consécutive a une
force externe qui provoque une altération du niveau de conscience, qui entraine une altération
des capacités cognitives ou physiques, qui peut aussi produire des troubles comportementaux
ou émotionnels » (1). Les 1ésions cérébrales secondaires a un traumatisme cranien sont la
principale cause de déces chez les sujets agés de 15 a 44 ans en Europe (2,3). Les étiologies
different en fonction des tranches d’age mais sont principalement représentées par les accidents
de circulation (50 a 60 % des cas) et les chutes (20 a 30 % des cas) (1). L’incidence annuelle
des TC est comprise entre 150 et 300 pour 100 000 habitants par an en Europe (2). chaque

année en France (1,3).
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Leur gravité est définie par le score de Glasgow, score clinique prenant en compte
I’ouverture des yeux, la réponse motrice a différentes stimulations et la réponse verbale du
patient a la phase aigué de la prise en charge. Un traumatisme cranien associ¢ a un score de
Glasgow entre 13 et 15 sur 15 définit un stade léger ; entre 9 et 12 sur 15 un stade modéré et
inférieur a 9 sur 15 un stade sévere. Il est également fréquent de définir le degré de gravité des
TC par la durée du coma ou la durée d’amnésie post-traumatique (4). Dix pour cents des
traumatisés craniens sont considérés comme graves, 10% comme modérés et 80% comme

1égers. (2).

Les traumatismes craniens peuvent étre la source de Iésions circonscrites uni ou
bilatérales, ou de lésions diffuses. Le tableau le plus sévere est celui de lésions axonales
diffuses, pouvant toucher les structures cérébrales profondes. La phase aigué du traumatisme
peut étre marquée par une hypertension intracranienne pouvant occasionner des lésions
cérébrales secondaires et alourdir le tableau 1ésionnel. Les traumatismes craniens peuvent étre
1solés ou associés a des lésions extra-craniennes telles que les fractures de membres, les
atteintes thoraciques ou abdominales. Ces Iésions associées majorent le risque de Iésions
cérébrales secondaires du fait a I’hypoxie, de I’hypotension artérielle ou encore des

coagulopathies (4).

1.1.1.2. Accidents vasculaires cérébraux

Les accidents vasculaires cérébraux peuvent étre d’origine ischémique, hémorragique
intra cérébrale ou hémorragique sous-arachnoidienne. Ils sont définis par 1’Organisation
Mondiale de la Santé comme le « développement rapide de signes cliniques localisés ou

globaux de dysfonction cérébrale avec des symptdmes pouvant entrainer le déceés » (5). Leur
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incidence en France est de 130 000 nouveaux cas par an, le taux de mortalité se situe entre 10
et 30 % a 1 mois avec une variation importante selon I’étiologie (6). Les causes principales
d’infarctus cérébraux sont I’athérosclérose et les cardiopathies emboligénes, la cause principale
des hémorragies intra cérébrales est I’hypertension artérielle. L’hémorragie sous-
arachnoidienne est grave, le plus souvent secondaire a une rupture d’anévrisme cérébral et
atteindrait un taux de mortalité de 20 a 35 % chez les patients hospitalisés. La moitié¢ des

survivants présenteront des séquelles cognitives au long terme (5).

1.1.2. Conséquences aux phases aigue et tardive des lésions cérébrales sévéres

Les patients victimes de ces lésions cérébrales séveres présentent des séquelles variées.
Au cours de leur évolution est d’abord menacé le pronostic vital, puis les pronostics
fonctionnels physique, cognitif et social (7,8). Le taux de mortalité 1i¢ aux AVC et aux TC a
tendance a diminuer grace a I’amélioration de la prise en charge a la phase aigué, laissant
cependant de lourdes séquelles physiques et cognitives sur le long terme, lesquelles sont
variables selon le site de la 1ésion et son étendue.

Le patient victime de lésion cérébrale sévere traverse différentes phases d’évolution et
de prise en charge, avec des conséquences variées, qui a notre sens peuvent étre a 1I’origine de
déformations cervicales secondaires.

Tout d’abord, rappelons que tout traumatisé cranien est un traumatisé rachidien jusqu’a
preuve du contraire (9). Le TC peut s’intégrer dans un polytraumatisme avec 1ésions associées
de la boite cranienne, des membres, du bassin : 1ésions osseuses, tendineuses, cutanées. Ces
1ésions pourront avoir :

- Un retentissement direct sur la posture cervicale : c’est le cas d’une atteinte rachidienne

cervicale, d’une plaie cutanée faciale ou du cou ;
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- Un retentissement indirect via des défauts de posture secondaires a un trouble
d’équilibre du bassin, a une fracture de membre, au développement d’attitudes vicieuses
et a la nécessit¢ d’installations spécifiques pour le traitement de ces traumatismes

périphériques.

Apres cette phase accidentelle, le patient est pris en charge en réanimation pour
traitement spécifique des lésions cérébrales et stabilisation hémodynamique. L’immobilisation
stricte imposée par le coma artificiel peut étre a 'origine du développement d’attitudes
vicieuses des membres et du cou. De plus, le matériel et les traitements indispensables a la prise
en charge du patient cérébrolésé nécessitent une organisation de la chambre peu propice a la
mobilisation du patient et a sa bonne installation. Le respirateur artificiel avec tuyaux
encombrants, les perfusions multiples de médicaments, les voies veineuses et abords artériels,
sont autant d’¢léments qui obligent la plupart du temps le maintien strict d’un décubitus dorsal.
La téte et le cou peuvent €tre maintenus en rotation pour faciliter la position par rapport au
respirateur artificiel et ses tuyaux, ou pour faciliter la réfection de pansements de voies centrales
par exemple. La difficulté d’installation au lit est selon nous un élément majeur de risque de

déformation cervicale.

Lors de la levée des sédations, sont diagnostiquées les conséquences motrices des
atteintes cérébrales. Le patient cérébrolésé grave présente dans la grande majorité des cas une

parésie (10) et des troubles du tonus. Plus tard une hypertonie musculaire pourra se développer.

En phase initiale de rééducation, les troubles moteurs sont toujours présents et les

attitudes vicieuses parfois fixées. De plus se développent des troubles comportementaux et

cognitifs secondaires tels que 1’apathie, la négligence, la dépression, les troubles du sommeil,
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qui participent a la restriction de mobilisation des patients et a 1’adoption de mauvaises

installations au fauteuil et au lit (11).

1.2. Déformations de la téte et du cou et lésion cérébrale

Les déformations de la téte et du cou sont habituellement décrites sous le spectre de la
dystonie cervicale, idiopathique ou secondaire. Il nous parait important d’en définir les
contours, afin de mieux mettre en évidence le fait que la plupart des situations de déformation

cervicale aprés une 1ésion cérébrale sévere sortent de ce cadre précis.

1.2.1. Dystonies cervicales idiopathiques et secondaires

La notion de dystonie a été pour la premicre fois introduite il y a une centaine d’années
grace a la description de quatre patients qui présentaient des « déformations musculaires » avec
un « tonus musculaire hypotonique et parfois présentant des spasmes musculaires, provoqués
parfois mais non exclusivement par des mouvements volontaires » (12). Cette notion a été
récemment revisitée et la dystonie est définie comme un « trouble du mouvement caractérisé
par des contractions musculaires soutenues ou intermittentes provoquant des mouvements, des
postures anormales souvent répétitives. La dystonie est souvent initiée ou aggravée par une

action volontaire et associée a une activité musculaire débordée » (13).

La dystonie cervicale, appelée €galement torticollis spasmodique, est définie comme
une « attitude anormale de la téte, intermittente ou permanente, due a la contraction involontaire
des muscles cervicaux qui apparait ou s’accentue a I’occasion du mouvement volontaire et du

maintien postural » (14). Elle peut étre primaire (idiopathique) ou secondaire.
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Dans le cadre de la description des déformations cervicales dystoniques, on définit trois
groupes de muscles selon leur implication dans les anomalies posturales :

- Muscles dystoniques : leur hyperactivité provoque le sens de I’anomalie de posture ;

- Muscles antagonistes : ils sont étirés passivement par 1’action des muscles dystoniques,
et peuvent étre a I’origine de spasmes ou de tremblements ;

- Muscles compensateurs : ils entrent en action pour corriger la posture du patient dans
’idée de replacer son regard afin de favoriser I’interaction avec son environnement.
La compensation musculaire est parfois difficile a distinguer de la dystonie cervicale

elle-méme, masquant la posture anormale.

La dystonie cervicale est la forme la plus fréquente de dystonie focale (15). Elle
affecterait 5 patients pour 100 000 habitants (16), avec cependant des disparités géographiques
marquées.

Selon les muscles atteints, la déformation du cou sera différente. Elle est souvent
associée a d’autres anomalies des mouvements ou de la posture : dystonie mandibulaire,
blépharospasme, dystonie des membres supérieurs, tremblement de la téte (17). La dystonie
cervicale induit des douleurs, des limitations d’activité, un inconfort du patient et une altération
de sa vie sociale (18,19).

La kinésithérapie joue un réle trés important dans la prise en charge de la dystonie
cervicale, associée ou non aux injections de toxine botulique. Elle a comme objectifs de
restaurer la souplesse du rachis cervical, de renforcer les muscles correcteurs de la dystonie,
d’améliorer la stabilisation de la té€te en position neutre et a également un réle dans 1’antalgie

(20).
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1.2.2. Dystonie cervicale dans le contexte de lésions cérébrales vasculaires et

traumatiques

Le traumatisme cranien et certaines localisations de 1ésions vasculaires ont été associés
a des déformations cervicales authentiquement dystoniques, c’est-a-dire reprenant les
caractéristiques énumérées dans la section précédente. Les formes de dystonie les plus souvent
décrites restent cependant I’hémidystonie et la dystonie focale de la main (21).

L’incidence de la dystonie aprés un traumatisme cranien n’est pas précisément connue
et il existe trés peu de données a ce sujet dans la littérature (22). Une étude a décrit un patient
ayant subi un traumatisme cranien sévere avec coma et hypertension intracranienne, qui a
développé progressivement une dystonie cervicale intermittente. Les potentiels évoqués
auditifs du tronc cérébral suggéraient un dysfonctionnement de la région ponto-
mésencéphalique homolatéral au sens du torticollis (23). Une autre étude menée en 1998 a
compar¢ deux groupes distincts de patients avec une dystonie cervicale survenue apres un
traumatisme cranien : un groupe avec survenue précoce de la dystonie cervicale et un groupe
avec survenue plus tardive de la dystonie cervicale (24). Il a été démontré que les dystonies
cervicales post traumatiques précoces €taient de survenue plus brutale, d’évolution plus rapide,
avec des douleurs plus fortes, des restrictions de mobilité du cou dans toutes les directions, une
réponse peu évidente aux thérapeutiques proposées. Enfin, une étude plus récente a cherché a
comparer les caractéristiques cliniques des dystonies cervicales post traumatiques et celles des
dystonies cervicales idiopathiques (25). Les symptomes restaient similaires, seulement la
douleur cervicale était plus fréquente dans le cas d’une dystonie cervicale post traumatique, et
le plus souvent associée a d’autres dystonies segmentaires corporelles.

Les dystonies cervicales post-traumatiques sont le plus souvent associées a des 1ésions

des noyaux gris centraux, en particulier du globus pallidus interne (26), du noyau putamen et
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du thalamus (27). De nombreux travaux ont décrit un lien entre la survenue de 1ésions post-
traumatiques atteignant le cervelet et ses structures adjacentes et 1’installation d’une dystonie
cervicale (28-31). Il reste difficile de mettre en évidence des liens certains entre ces atteintes
structurelles et la dystonie cervicale, la pathophysiologie de celle-ci résultant probablement
d’une combinaison hétérogene d’atteintes cérébrales (28). Apres une 1€sion vasculaire, les cas
de dystonie cervicale restent une symptomatologie rare et sont principalement rapportés a des
1ésions cérébelleuses et du tronc cérébral. Ils sont le plus souvent décrits a la phase subaigué ou

chronique, mais peuvent survenir des la présentation aigue.

1.2.3. Les déformations de la téte et du cou du cérébrolésé grave représentent-
elles un cadre différent de celui de la dystonie cervicale ?

A coté de ces mécanismes purement dystoniques, qui ont une occurrence rare en
pratique, un certain nombre de facteurs peut entrainer une déformation de la téte et du cou chez
le patient cérébrolésé grave.

Nous avons choisi de distinguer les facteurs intrinséques, directement liés a 1’état de
santé¢ du patient, des facteurs extrinséques, li€és a I’organisation de sa prise en charge et aux

contraintes environnementales.

1.2.3.1. Facteurs intrinséques

1.2.3.1.1. Désequilibre de la musculature du tronc et du rachis cervical

Tout d’abord, les muscles spinaux et thoraco-abdominaux permettent la bonne statique
rachidienne et sont essentiels pour I’équilibre et la marche. Suite a une 1ésion cérébrale sévére,

le déficit musculaire retrouvé dans le cadre d’une tétraparésie mais aussi dans celui d’une
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hémiparésie sévere, est a I’origine d’un déséquilibre de la musculature du tronc. Ce déséquilibre
engendre un défaut de posture du tronc et donc du complexe téte et cou, soutenu par plusieurs

muscles qui eux-mémes peuvent étre déficitaires et incapables de compenser ce trouble axial.

Par ailleurs, I’hypertonie musculaire nous apparait étre un autre facteur a 1’origine d’un
déséquilibre de la musculature du tronc. La spasticité, décrite comme une « résistance accrue a
I’étirement passif » (32), tout comme la dystonie spastique ou les cocontractions, est le plus
souvent attachée aux membres. Ces notions, bien que peu étudiées, sont également présentes
sur la musculature du tronc. En particulier, la dystonie spastique altére la posture de repos et
les mouvements du patient, actifs et passifs (33), lorsque les muscles atteints sont ceux de la
statique rachidienne. L hypertonie a parfois une expression plus globale sous la forme de grand

schémas hypertoniques axial et/ou périphérique.

Les lésions cérébrales entrainent une paralysie qui provoque une immobilisation
prolongée des membres paralysés en position de raccourcissement musculaire (figure 1). Cette
situation s’ajoute aux remaniements musculo-tendineux et favorise la survenue de rétractions
musculo-tendineuses avec limitation des amplitudes articulaires et raideur importante (10,33).
Encore une fois, cette cascade est davantage décrite pour les membres, mais elle pourrait avoir

un impact important sur la posture de la téte et du cou.
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PHASE AIGUE RETARDE

Plasticité du SNC
Deux niveaux :
¢ Supraspinal
e Spinal

Lésion du
systéme
nerveux central

l

Immobilisation en
position de Y
l Hyperactivité musculaire
e Spasticité (réflexe myotatique)

o Dystonie spastique
[ Rétractions ] - T « Cocontractions spastiques
.

Sous-utilisation

musculo-tendineuses Autres

Figure I — Physiopathologie de la parésie spastique. D’apreés Gracies, Muscle Nerve, 2005 (33)

Enfin, quelle qu’en soit la cause, une déformation des étages thoracique et lombaire,
voire une déviation du bassin (post-traumatique ou dans le cadre de I’hypertonie des membres
inférieurs) peut participer a la genése d’une déformation au niveau du rachis cervical, soit dans

le méme sens, soit en sens oppose€ par tentative de compensation.

1.2.3.1.2. Atteintes ostéoarticulaires

Les atteintes ostéoarticulaires, telles que les 1ésions rachidiennes cervicales survenant
au moment du traumatisme cranien (fractures, entorses, luxations) peuvent causer ou aggraver
une déformation cervicale. Le mécanisme peut étre purement anatomique par déformation
osseuse, ou li¢ a une position compensatrice ou contracture réactionnelle de muscles péri-
cervicaux. Ce mécanisme reste cependant rare car de telles 1€sions sont le plus souvent traitées.

L’association a une cypho-scoliose, antérieure a la survenue de la 1ésion cérébrale

sévere, aggrave le degré de la déformation cervicale et peut freiner son évolution et sa
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récupération.
Un défaut d’équilibration du bassin, par une scoliose lombaire ou résection de téte
fémorale par exemple, modifie la statique rachidienne et participe au défaut de positionnement

du complexe téte et cou.

1.2.3.1.3. Troubles sensoriels et douleurs

Le patient victime de Iésion cérébrale sévere peut développer des troubles
visuels variés : trouble du champ visuel, de I’oculomotricité, cécité monoculaire par atteinte du
nerf optique, exces de photosensibilité, troubles d’accommodation etc. (9). Dés son éveil et plus
tard lors de ses déplacements, il pourra développer des positions de téte et de cou
compensatoires pour explorer son environnement et interagir avec son entourage. Cette position

anormale peut secondairement se figer.

Le méme mécanisme pourrait se concevoir dans le cas d’un déficit auditif unilatéral
acquis. En effet le patient doit adapter sa position de téte et de cou pour poursuivre les
interactions avec son entourage et son environnement. Ce mécanisme semble cependant plus
difficile a bien individualiser.

Les épines irritatives potentielles localisées au niveau du complexe téte et cou, telles
que la présence de sondes trachéale ou gastrique, une canule de trachéotomie, un capteur de
pression intracranien, des pansements volumineux plus ou moins compressifs (capeline, meéche
pour otorragie...) peuvent étre nombreuses chez le patient en réanimation. Elles pourraient étre
a I’origine de douleurs, de géne, entrainant une modification de la posture du patient a I’origine
d’une déformation cervicale.

Des troubles sensitifs, parfois conséquences de la Iésion cérébrale sévere et associés aux
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troubles moteurs, modifient la perception des stimulations cutanées. Ils peuvent étre associés
ou non a des douleurs (d’origine ostéoarticulaire, cutanée liée a une plaie ou a une escarre au
niveau du rachis cervical ou du crane, neuropathiques) et induire un défaut de positionnement
au lit et au fauteuil par attitude antalgique ou par adaptation corporelle de la géne ressentie.
Une lésion proximale d’un membre supérieur (fracture humérale haute, atteinte de la
coiffe des rotateurs de 1’épaule, entorse, contusion) peut entrainer une attitude antalgique
spontanée, telle qu’une €lévation d’épaule, favorisant la déformation cervicale ou aggravant

une déformation déja installée.

1.2.3.1.4. Facteurs cognitifs et comportementaux

L’apathie est une manifestation souvent rapportée apres un traumatisme cranien sévere
et apres un AVC (34-36). Elle est définie comme une « réduction du comportement axé sur les
objectifs en raison d’'un manque de motivation » (37). Elle résulterait d’une atteinte du cortex
préfrontal et des noyaux gris centraux, régions étroitement interconnectées (38). Elle peut étre
associée a une inhibition comportementale d’origine exécutive. Elle est associée a des
conséquences négatives pour le patient, le rendant notamment moins participatif en rééducation.
En résultent un défaut de verticalisation par baisse du tonus général, une réduction des
mouvements et déambulations spontanés, déconditionnant ainsi 1’équilibre et la marche,
provoquant des immobilisations prolongées et les développements de difficultés a I’installation

et de mauvaises postures.

La négligence spatiale unilatérale concerne jusqu’a 85 % des sujets atteints d’une 1ésion

hémisphérique droite (39). Ce syndrome trés polymorphe est en particulier marqué par la

présence d’un biais égocentré pouvant avoir une traduction sur la posture de la téte et du cou.
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Ainsi, les patients ne prétent plus attention aux éveénements survenant du coté gauche. Elle peut
étre associée a des troubles de la verticalité subjective (le patient percevant une verticale
biaisée) qui peut provoquer des troubles dans le plan frontal, rendant plus difficile 1’installation

du patient au fauteuil et au lit (40).

1.2.3.2. Facteurs extrinséques

1.2.3.2.1. Installation et positionnement au lit du patient

Le patient en réanimation est immobile, du fait de son coma mais aussi parce que toutes
les installations indispensables a sa survie et a I’administration de ses traitements prennent une
place conséquente et 1’obligent a maintenir des positions au lit prolongées sans déplacements
possibles. Cette immobilisation en décubitus dorsal peut induire des escarres occipitales, qui
constituent une épine irritative avec leurs conséquences, décrites précédemment.

Une situation particuliere est celle du décubitus ventral, nécessaire a la prise en charge
de troubles respiratoires pouvant survenir chez le patient hospitalisé en réanimation. De la
méme manicre, cette position peut provoquer des lésions cutanées de la joue, de la face plus
globalement et de la partie latérale du crane. Le placement du membre supérieur avec €paule
au-dessus de la téte induit des contraintes au niveau des muscles cervicaux et de I’épaule qui
peuvent étre a 1’origine de déformations cervicales.

Le respirateur et les tuyaux le reliant au patient, la sonde d’alimentation, les perfusions
veineuses, la sonde urinaire sont autant de dispositifs ayant une place bien précise dans
I’environnement hospitalier du patient. Ils sont nécessaires mais obligent ce dernier a une
position en décubitus dorsal, té€te et cou en direction du respirateur. Les changements de

position fréquents pouvant limiter le risque de survenue de ces déformations cervicales
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nécessitent du temps et du personnel soignant disponible, ce qui n’est en pratique pas toujours

réalisable.

1.2.3.2.2. Organisation de |’environnement du patient

L’organisation de I’environnement du patient semble occuper une place prépondérante
dans la constitution d’une déformation de la région cervicale. En effet, outre la place prise par
les différentes machines et tuyaux dans la chambre, c’est également 1’agencement du lit et du
fauteuil, par rapport aux couloirs, aux lieux de passages humains et aux stimulations lumineuses
(fenétres vers I’environnement extérieur, porte vers I’environnement intérieur), qui peuvent
avoir un impact sur le positionnement du patient et donc sur sa posture au lit. En effet, le patient
est naturellement attiré par le bruit, les voix, la luminosité, et les positions prolongées qu’il peut
adopter dans ce but peuvent secondairement se fixer.

Le tableau I résume les facteurs intrinseques et extrinséques associ€s a la survenue de

déformations de la téte et du cou.
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Tableau I — Facteurs intrinséques et extrinséques associés a la survenue d 'une déformation de la téte et/ou du cou

FACTEURS FACTEURS
INTRINSEQUES EXTRINSEQUES
Déséquilibre musculaire o Parésie des muscles antagonistes Installation et Immobilisation : décubitus dorsal/ventral
o Hypertonie des muscles antagonistes positionnement au - Escarres
o Rétraction des muscles antagonistes lit et au fauteuil - Plaies
o Anomalie de posture sous-jacente = Douleurs = épines irritatives
- Rachis Place du matériel en chambre :
- Bassin machines/perfusions/sondes multiples
- Postures induites prolongées
= Douleurs = épines irritatives
Atteinte ostéoarticulaire o Lésion osseuse/articulaire traumatique du | Organisation de Orientation du fauteuil et du lit
rachis cervical I’environnement - Par rapport au passage des soignants/de 1’entourage
o Atteinte osseuse sous-jacente +/- pré - Par rapport aux sources lumineuses (portes, fenétres)
existante au TC Orientation des stimulations environnementales
- Bassin - Interactions avec I’entourage
- Rachis - Télévision
- Décoration de I’espace du patient
Troubles sensoriels o Atteinte de la vision
- Atteinte du champ visuel
- Atteinte oculomotrice
- Cécité
- Excés de photosensibilité
- Troubles d’accommodation
o Atteinte unilatérale de I’audition
o Epines irritatives : douleurs, modification
de perception
o Troubles sensitifs
o Douleurs et attitudes antalgiques
Troubles cognitifs et o Apathie
comportementaux o Négligence spatiale unilatérale
o Troubles de la verticalité subjective
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1.3.Description anatomique : le concept « Caput/Colli »

1.3.1. Description clinique des déformations de la téte et du cou

Physiologiquement, I’ensemble anatomique formé par la téte et le cou s’articule dans
les trois plans de I’espace. Dans le plan horizontal pour les mouvements de rotation, dans le
plan coronal pour les mouvements de latéroflexion et dans le plan sagittal pour les mouvements
de flexion-extension (41).

Deux étages superposés sont décrits :
- L’étage supérieur formé par la téte et la premicre vertebre cervicale C1
- L’étage inférieur formé par ’ensemble des vertebres de C3 a C7
Entre les deux étages se trouve 1’axis ou C2 avec son processus odontoide qui permet les

mouvements de rotation du rachis cervical. (42)

Pour décrire les déformations du rachis cervical, on utilise un mod¢le sémiologique avec
les notions de caput et colli. Le terme « caput » sert a définir les mouvements anormaux de
I’étage supérieur sur 1’étage inférieur, celui de « colli » les mouvements de 1’étage inférieur sur

le rachis thoracique (42).

D’apres ce modele on peut donc décrire les déformations pathologiques de la téte et du
cou comme suit :
- Dans le plan horizontal : on parle de torticaput/torticolli
- Dans le plan sagittal : on parle d’anté/rétro-caput/colli

- Dans le plan coronal : on parle de latérocaput/latérocolli
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La figure 2 résume les huit déformations principales de la téte et du cou.

On juge de la part respective des déformations de la téte ou du cou sur la base de reperes
anatomiques que sont D’extrémité supérieure du sternum et le cartilage thyroide pour les
déformations du cou et les rapports entre le méat acoustique externe et le plan des épaules dans

le plan sagittal (16) :

Dans les déformations en torticolli ou torticaput, le regard est dévié en dehors : le

cartilage thyroide et le sternum ne sont pas alignés dans le torticolli, ils sont sur le méme

axe dans le torticaput

- Dans les déformations en latérocolli et latérocaput, le regard est dirigé vers I’avant ; le
cartilage thyroide et le sternum ne sont pas alignés dans le latérocolli, ils restent sur le
méme axe dans le latérocaput

- Dans les déformations en antécolli et antécaput, le regard est projeté vers I’avant : le
méat acoustique externe et 1’épaule ne sont pas alignés dans 1’antécolli, ils sont sur le
méme axe dans 1’antécaput.

- Dans les déformations en rétrocolli et rétrocaput, le regard est projeté en arriére : le méat

acoustique externe et 1’épaule ne sont pas alignés dans le rétrocolli, ils sont sur le méme

axe dans le rétrocaput.

Des déformations combinées, de multiples natures, peuvent étre observées.
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Figure 2 : les principales déformations selon le concept Caput/Colli. D aprés Tatu, « Anatomy and
cervical dystonia » (41)

1.3.2. Anatomie fonctionnelle simplifiée

Les muscles cervicaux permettent des mouvements multiples dans tous les plans de
I’espace, et forment un groupe anatomique hétérogéne par leurs insertions et leurs formes. Les
muscles principalement impliqués dans la constitution des déformations cervicales telles que

décrites précédemment sont les suivants (43,44) :

- Le muscle trapéze (faisceau supérieur) : il appartient au groupe musculaire cervical

postérieur, dans sa couche superficielle. Il permet la latéroflexion homolatérale, la
rotation controlatérale et la rétroflexion de la téte (si contraction bilatérale).

- Le muscle sterno-cléido-mastoidien : il appartient au groupe musculaire du triangle

postérieur du cou, il est superficiel et palpable. Il permet la latéroflexion homolatérale,

la rotation controlatérale et I’antéflexion de la téte (45).
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Le muscle élévateur de la scapula : il appartient au groupe musculaire du triangle

postérieur du cou, il est superficiel et palpable. Il permet la rotation homolatérale, la
latéroflexion homolatérale et 1’antéflexion du cou (si contraction bilatérale).

Le muscle scaléne (faisceau moyen) : il appartient au groupe musculaire du triangle

postérieur du cou, il est superficiel et palpable. Il permet la latéroflexion homolatérale
et I’antéflexion du cou (si contraction bilatérale).

Le muscle splenius capitis : il appartient au groupe musculaire cervical postérieur,

dans sa couche moyenne. Il permet la rotation homolatérale, la latéroflexion
homolatérale et la rétroflexion de la téte (si contraction bilatérale).

Le muscle semi-spinalis capitis : il apparition au groupe musculaire cervical

postérieur, dans sa couche profonde. Il comporte une portion latérale et une portion
médiale. La portion latérale permet la latéroflexion homolatérale, la rotation
homolatérale et la rétroflexion de la téte (si contraction bilatérale). La portion médiale
permet une rotation homolatérale de la téte, et une rotation controlatérale de la téte si
ses fibres sont insérées de 1’autre coté de la ligne médiane.

Le muscle splenius cervicis : il appartient au groupe musculaire cervical postérieur,

dans sa couche moyenne. Il permet la rotation homolatérale, la latéroflexion
homolatérale et la rétroflexion du cou (si contraction bilatérale).

Le muscle semi-spinalis cervicis : il appartient au groupe musculaire cervical

postérieur dans sa couche profonde. Il permet la latéroflexion homolatérale et la
rétroflexion du cou (si contraction bilatérale).

Le muscle oblique inférieur de la téte : c’est un muscle volumineux du complexe

musculaire sub-occipital. Il permet la rotation homolatérale et la rétroflexion de la téte

(si contraction bilatérale).
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Le tableau présenté¢ en annexe I résume les muscles impliqués dans les différentes
déformations de la téte et du cou telles que retrouvées en clinique. Il permet d’orienter la prise

en charge par le choix des muscles a injecter par toxine botulique.

1.4.Retentissement des déformations cervicales chez les patients avec
lIésion cérébrale séveére

1.4.1. Difficultés et déficiences

D’abord, un trouble de la posture du cou engendré par la déformation cervicale entraine
des difficultés d’installation du patient :

- Installation au lit dans un premier temps, avec nécessité de recourir a du matériel
spécifique : des coussins de positionnement pour posturer les membres inférieurs,
équilibrer le bassin et soulager le dos, des coussins et mousses sur mesure pour éviter
les positions vicieuses des membres supérieurs dont les muscles peuvent étre dans une
position fixée hypertonique, enfin des coussins pour redresser la téte et le cou, en
prenant soin d’éviter toute survenue de Iésion cutanée sur les points d’appui ainsi
provoqués

- Ensuite, dés que le patient peut €tre verticalisé et tenir en position assise, il faut adapter
ses fauteuils, de confort et de déplacement. Selon le sens et I’axe de la déformation
cervicale peuvent étre installés, seul(e)s ou en association : une tétiere postérieure, une
teticre latérale, un bandeau de soutien antérieur, une minerve sur mesure pour maintenir
le rachis cervical et soulager les tensions musculaires. Une bascule d’assise réglable
peut étre ajoutée, permettant au patient d’améliorer les capacités d’exploration de son

environnement.
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Les déformations du complexe cervical engendrent des douleurs, d’intensité et de
mécanismes variables. Elles peuvent étre secondaires a I’hypertonie et/ou a la rétraction
musculaire des muscles péri-cervicaux, d’origine musculaire par les muscles sollicités pour la
compensation de la déformation, liées aux Iésions cutanées, telles que les escarres et les plaies,
¢galement liées a I’hyper appui sur les installations mises en place au fauteuil et au lit. Enfin,
en dehors de ces douleurs localisées, des douleurs neuropathiques diffuses peuvent apparaitre
et persister, ajoutant un inconfort certain au patient.

La prise en charge de la douleur est pluridisciplinaire et s’inscrit précocement dans le
parcours de soins. Elle fait appel aux médecins, a toute 1I’équipe paramédicale et aux thérapeutes
de rééducation. Elle nécessite I’introduction et 1’adaptation permanente de traitements
médicamenteux, des soins locaux de cicatrisation dirigée, et la mise en place d’une protection
des points d’appui puis éventuellement d’une décharge des zones cutanées Iésées. Les injections
de toxine botulique font également partie de la prise en charge des douleurs liées aux

déformations cervicales.

Il nous parait également important de soulever la géne concernant la déglutition
qu’entraine une déformation cervicale. En effet, la filicre orotrachéale n’est plus alignée et la
déviation du tronc et du cou avec trouble de posture associée empéche la bonne installation
nécessaire a une déglutition optimale. C’est d’autant plus important que ces patients présentent
fréquemment une atteinte de la déglutition secondaire d’origine centrale.

L’intervention des orthophonistes, 1’adaptation des textures des repas, le recours a des
aliments stimulants la filiére orale (eau gazeuse par exemple), et le bon positionnement dans le
lit ou le fauteuil sont autant d’¢léments nécessaires a la prise en charge de ces difficultés de

déglutition.
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Par ailleurs, la déformation du cou des patients peut également étre une géne
considérable a leur bonne hygiéne quotidienne, plus précisément I’hygiene locale au niveau du
cou et de ses plis, du visage, et méme des membres supérieurs et des aisselles par dystonie
associée de membre, ou ¢lévation d’épaule antalgique. Des soins pluriquotidiens avec
surveillance rapprochée des zones de macération permettent d’apporter aux patients le confort

adapté et d’éviter les complications telles que les plaies et les infections.

La déformation cervicale provoque un retentissement sur les interactions du patient avec
son environnement. En effet I’exploration de I’environnement fait particuliérement intervenir
la vision, et I’horizontalit¢ du regard est un ¢lément fondamental dans ces explorations. La
limitation des mouvements du patient ’empéche d’explorer et de percevoir son environnement
proche, a cause de la diminution de ses capacités gestuelles mais aussi de déplacement. Son
interaction avec son lieu de vie et les personnes qui s’y trouvent se retrouve tronquée : la
communication directe avec ’entourage est limitée, les stimulations intellectuelles et ludiques
apportées par la lecture, les jeux, la télévision, les tablettes et ordinateurs sont limitées.

L’organisation de visites fréquentes, de groupes de jeux et de parole peut pallier ces difficultés.

Le retentissement psychologique est probablement important chez les patients avec
déformation cervicale. Par la modification corporelle qu’elle implique, le patient se sent
différent, par rapport a ce qu’il était avant mais aussi par rapport aux autres. L’acceptation de
la déformation physique initiale, qui s’ajoute aux autres déficits secondaires a la 1ésion
cérébrale, de toutes ses conséquences et de son évolution parfois lente voire fixée, est parfois
trés compliquée. Par ailleurs, les douleurs engendrées telles que décrites précédemment,

impactent lourdement le moral des patients.
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De plus, les patients avec une déformation cervicale peuvent présenter une géne
esthétique. En effet, la déformation du cou en elle-méme modifie I’image de soi et marque la
rupture avec 1’état physique antérieur, d’autant plus qu’elle est souvent associée a des
deficiences des membres et a une modification des traits du visage. Une prise en charge en
psychomotricité peut éEtre intéressante pour travailler D’acceptation et les techniques

d’adaptation d’un corps modifié.

1.4.2. Limitations d’activités et restrictions de participation

Conséquences de ces déficiences, les patients présentent des limitations d’activités dans
leur vie quotidienne. En effet, les douleurs et les difficultés d’installation au lit et au fauteuil
engendrent des restrictions de déplacements autonomes. Les probléemes de déglutition
provoqués par la modification de posture du cou rendent la prise alimentaire compliquée avec

adaptation des repas et aide par un tiers.

De ces limitations d’activités découlent des restrictions de participation. Les limitations
de mobilité et de déplacements rendent compliquées les sorties en extérieur, la participation a
des activités sportives ou culturelles, I’interaction sociale et la communication avec les amis et

la famille, et a plus long terme peuvent entraver la reprise professionnelle.

Cette dépendance, variable, pour un grand nombre d’activités au quotidien altére la
qualité¢ de vie des patients qui notent une rupture parfois brutale avec leur état antérieur. Le
retentissement psychologique est lourd, avec développement éventuel d’anxiété, de syndrome
dépressif, de perte d’estime de soi. Ces troubles doivent étre précocement évalués, traités et

Suivis.
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En annexe 2 sont synthétisés les retentissements des déformations cervicales sur les patients.

1.5.Syntheése et objectifs

Dans la littérature actuelle, il existe trés peu d’études et de travaux concernant les
déformations cervicales chez le patient victime d’une Iésion cérébrale grave, en dehors de celles
liées a un mécanisme dystonique pur, c’est-a-dire les dystonies cervicales primaires et
secondaires, qui sont d’occurrence rare en pratique. Leur physiopathologie reste peu étudiée,
en particulier D’intrication entre troubles physiques (déficit moteur et hypertonie
principalement), sensoriels, cognitifs ou compensatoires. Ces troubles posturaux cervicaux
peuvent avoir un retentissement important, a la fois physique, psychologique, sur les
interactions, et par conséquent sur la qualité de vie.

Les objectifs de notre travail étaient donc :
- De décrire une population de patients cérébrolésés graves ayant présenté une
deéformation de la téte et/ou du cou
- De déterminer des facteurs associés a cette déformation
- De décrire le retentissement de cette déformation sur les patients atteints
- D’¢évaluer globalement les résultats du traitement par injection de toxine botulique dans
les muscles cervicaux (combiné aux mesures physiques et de positionnement) sur la

déformation et sur les objectifs de traitement.
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2. METHODE

Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospective, monocentrique.

2.1.Patients

Les patients ont €té recrutés parmi ceux ayant présenté une lésion cérébrale grave

acquise a I’age adulte, ayant été pris en charge en hospitalisation ou consultation dans le service

de Rééducation Neurologique Cérébrolésion ou dans le service Neurologie A (CHRU de Lille),

entre janvier 2012 et décembre 2020. Chaque patient inclus devait avoir bénéficié au moins

d’une injection de toxine botulique dans le cadre d’une déformation de la téte et du cou.

Les critéres d’inclusion étaient les suivants :

Sujet de plus de 15 ans au moment de 1’admission

Pris en charge entre janvier 2012 et décembre 2020

Victime d’une Iésion cérébrale grave acquise parmi: AVC ischémique ou
hémorragique, traumatisme cranien, anoxie cérébrale

Présentant une déformation de la téte et/ou du cou

Ayant bénéficié d’injections de toxine botulique dans ce cadre

Les critéres d’exclusion étaient les suivants :

Déformation cervicale congénitale ou acquise dans 1’enfance
Absence de traitement par injection de toxine botulique dans le cadre de cette
déformation cervicale

Absence d’évaluation pré et post injection de toxine botulique
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2.2.Méthode

Les données ont ¢été recueillies rétrospectivement a partir des dossiers médical et
paramédical, en format papier et/ou informatisé, des séjours en réanimation neurochirurgicale
et/ou en réanimation médicale (CHU de Lille) puis en neurologie, en Eveil de Coma et/ou en
unit¢ de rééducation conventionnelle du service Rééducation Neurologique Cérébrolésion
(hopital Swynghedauw).

Lorsque des points de recueil étaient litigieux, une concertation avec le Dr Etienne Allart
et avec I’ergothérapeute Noé€lle Veniel, qui ont pris en charge une grande partie des patients

inclus, a été organisée pour recueillir de fagon la plus précise possible les données nécessaires.

Pour chaque patient inclus, les données collectées étaient les suivantes :

e Données démographiques : identité, date de naissance, sexe

e Données liées a I’histoire de la maladie
o Age au moment de la lésion
o Délai depuis la Iésion
o Meécanisme a I’origine de la 1ésion cérébrale sévere : traumatisme cranien ; accident
vasculaire cérébral hémorragique (hémorragie sous-arachnoidienne ou hématome
intracérébral) ; accident vasculaire cérébral ischémique; anoxie cérébrale ;
pathologie inflammatoire

o Latéralisation de la lésion cérébrale

e Données concernant le séjour en réanimation :

o Durée du coma (en jours)
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Lésions associées au niveau facial ou cervical : plaie cervicale ; fracas ORL ou
maxillaire

Survenue de complications précoces en réanimation : hydrocéphalie ; hypertension
intracranienne ; infection du systéme nerveux central ; pneumopathie d’inhalation

M¢éthode de sevrage ventilatoire : trachéotomie ou non

Caractéristiques de la déformation

@)

Présence de la trachéotomie lors de 1’évaluation

Description de la déformation cervicale selon le concept « caput/colli »
Réductibilité passive et active avant toute injection de toxine botulique (aucune ;
complete ; supérieure ou inférieure a I’axe médian)

Meécanisme de la déformation cervicale : dystonique ou non

Déficiences associées

Déformation du rachis dorso-lombaire

Défaut de maintien du tronc

Présence d’une hypertonie globale du tronc : latérale homo ou controlatérale a la
déformation cervicale ; postérieure

Topographie du déficit des membres

Présence d’un syndrome cérébelleux

Présence de mouvements anormaux des membres

Présence de mouvements anormaux de la face

Présence d’une négligence spatiale unilatérale

Présence d’une hémianopsie latérale homonyme
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Retentissement de la déformation du rachis cervical sur le patient

@)

Difficultés d’installation : au lit, au fauteuil

Problémes d’hygiéne cervicale

Difficultés de déglutition

Présence de douleurs

Survenue de 1ésions au niveau du crane ou du cou

Difficultés d’interaction avec I’environnement du patient : communication, champ
visuel fonctionnel

Impact esthétique ressenti par le patient

Impact psychologique

Traitements hors toxine botulique

@)

@)

@)

Mobilisations cervicales
Type de fauteuil roulant : manuel ou type confort
Type d’installation au fauteuil roulant : tétiere postérieure ou latérale, bandeau,

minerve

Traitement par injection de toxine botulique

@)

Type de la toxine utilisée

Nombre de séances d’injections réalisées et dose moyenne totale de toxine par série
Type de repérage pour injection : anatomique ou échographique

Muscles injectés et doses de toxine par muscle

Injection associée de toxine dans les muscles des membres spastiques

Objectifs des injections
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Apres les injections de toxine botulique, il n’y avait pas de modification de la prise en
charge rééducative par rapport a la phase initiale avant les injections : les mobilisations étaient

poursuivies selon les mémes modalités (méme fréquence, méme intensite).

e Gains sur les objectifs de traitement définis (cf retentissement)

Les effets du traitement étaient évalués entre un et trois mois par les médecins en charge

ou les thérapeutes de rééducation.

2.3.Analyses statistiques

Les données quantitatives continues sont exprimées en médiane et intervalle
interquartile pour la plupart des variables. Les variables quantitatives discontinues et

qualitatives sont exprimées en effectifs et pourcentages.
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3. RESULTATS

3.1.Caractéristiques démographiques et histoire de la maladie

Dix-huit patients ont été inclus, dont 11 (61%) de sexe masculin. L’age de survenue de
la 1ésion cérébrale était de 46 ans [28], le délai entre la survenue de la 1ésion et 1’évaluation de
la déformation était de 3,5 mois [17], avec des extrémes entre 1 mois et 45 mois (tableau 2).

Concernant les 1ésions cérébrales, les AVC parenchymateux (parmi lesquels 66,7%
¢taient hémorragiques et 33,3% ischémiques) représentaient la cause principale, suivis des
hémorragies sous-arachnoidiennes et des traumatismes craniens, puis des anoxies cérébrales et

enfin des atteintes cérébrales d’une pathologie inflammatoire systémique (neurolupus) (figure

3).

m AVC parenchymateux ®mHSA mTC Anoxie m Atteinte inflammatoire

Figure 3- Répartition des étiologies des lésions cérébrales
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Tableau 2-Résumé des principales caractéristiques des patients étudiés

Age Type de Coté dela | Localisation de
Patient & Sexe lésion l1ésion la lésion Description lésion Description déformation
(années) . e -
cérébrale cérébrale cérébrale
1 44 M AVC Bilatéral Sus et sous Hémorragie 1nt’ra-pafenchymateuse ponto- Torticolli droit
tentoriel mésencéphalique
‘ . - o torrooll droTt T tort
2 34 M AVC Gauche Sus tentoriel Hématome capsulo-thalamique gauche Latérocolli droit tczlrrt;ci:)lh droit + forticaput
3 68 F AVC Bilatéral Sus tentoriel Hémorragie tétraventriculaire Antécolli + latérocolli droit
4 65 M Anoxie Bilatéral Sus tentoriel Lésions ischémiques {nultlp!es sur noyaux gris Antécolli + laterocglh droit + torticolli droit +
centraux post arrét cardio-respiratoire torticaput droit
5 27 F AVC Gauche Sous tentoriel Hemf)rraglre d un kyste ponto- Antécolli + latérocolli droit + torticolli droit
mésencéphalique gauche
Sus et sous . o . , . , .
6 49 M AVC Gauche tentoricl Infarctus vertébro-basilaire + sylvien gauche Rétrocolli + latérocaput droit
7 29 M AVC Droit Sus tentoriel Rupture de MAV frontale droite Latérocolli droit + antécaput
. . ’anévri i it + .
8 62 M HSA Droit Sus tentoriel Ruptu're d’anévrisme sylvien dr.01t Latérocolli gauche
hématome fronto-basal droit
9 36 M TC Bilatéral Sus et sous Lésions axonales diffuses bilatérales Rétrocolli + lateroco}h gauche + torticolli droit
tentoriel + rétrocaput
Pathologic Neurolupus : 1ésions bilatérales occipito-
10 30 F . gle Bilatéral Sus tentoriel pariéto-frontales + noyaux grix centraux Latérocolli droit + rétrocaput + latérocaput droit
inflammatoire
gauches
. . . . . . $ i+ S i + i i
11 63 F AVC Droit Sus tentoriel AVC ischémique sylvien droit Antécolli laterogc;ulgh%auche torticolli
12 50 M AVC Bilatéral Sous tentoriel Infarctus du tronc cérébral Antécolli + laterogc;ulgh%auche * torticolli
. . S - it + . . .
13 48 M TC Droit Sus tentoriel Hématome sous-dural drqlt engagement Rétrocolli + torticaput droit
sous-falcoriel
14 61 F HSA Droit Sus tentoriel Rupture d’anévrisme postéro-carotidien droit Latérocolli droit + torticolli droit
15 42 M AVC Bilatéral Sous-tentoriel Rupture de cavernome mésencéphalique Antécolli + latérocolli droit
16 43 F Anoxie Bilatéral Sus tentoriel Lésions anoxiques post arrét cardio- Latérocolli droit + tOl’thplh droit + torticaput
respiratoire droit
17 15 F TC Bilatéral Sus tentoriel Lésions axonales diffuses Antécaput + latérocolli gauche + forticaput
gauche + laterocaput gauche
18 61 M HSA Droit Sus tentoriel Rup’tqre d anevrisme communicante Latérocolli droit + torticolli droit
antérieure + hématome frontal droit

M : Masculin F : féminin
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Concernant la localisation des lésions cérébrales, elles étaient pour la majorité
bilatérales et supra-tentorielles, les Iésions unilatérales étaient plus fréquemment situées du coté

droit (figures 4A et B).

A B

m Sus-tentorielle

m Bilatérale m Droite m Gauche
m Sous-tentorielle

m Sus et sous-tentorielle

Figure 4- Latéralité (A) et localisation (B) des lésions cérébrales

Seuls deux patients (11,1%) présentaient une lésion associée de la face (fracture et plaie
cervicales) au moment du traumatisme. Lors de leur séjour en réanimation, 47% des patients
avaient présenté une hydrocéphalie et 29% une hypertension intracranienne. La durée de coma
¢était de 24 jours [22,3]. Lors de leur hospitalisation et prise en charge initiale, seize patients
(88,9%) avaient nécessité la pose d’une trachéotomie.

Six patients (33,3%) €taient alimentés par sonde nasogastrique lors de I’évaluation avant

traitement, douze (66,7%) avaient une gastrostomie.

3.2.Description de la déformation cervicale

Parmi les dix-huit patients de notre étude, la majorité (56%) présentaient une

déformation de la téte et du cou combinée dans deux plans de I’espace (figure 5).
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m1lseulaxe m2axes m3axes

Figure 5 — Répartition des déformations de la téte et du cou selon le nombre d’axes de [’espace
impliqués

Tableau 3- Répartition des différentes déformations cervicales selon les trois axes de [’espace

CAPUT COLLI
SAGITTAL 4 (22.2%) 9 (50%)
ANTE 2(11,1%) 6 (33,3%)
RETRO 2(11,1%) 3(16,7%)
TORTI 6 (33.3%) 10 (55.5%)
Droit 4(22,2%) 8 (44,4%)
Gauche 2(11,1%) 2(11,1%)
LATERO 3 (16.7%) 15 (83.3%)
Droit 2(11,1%) 10 (55,5%)
Gauche 1 (5.6%) 5 (27,7%)

Neuf patients (50%) présentaient une déformation isolée du cou, neuf (50%)
présentaient une déformation combinée de la té€te et du cou, et aucun ne présentait une
déformation isolée de la téte. Le sens le plus fréquent (83,3%) de déformation du cou était dans
le plan coronal, et celui de déformation de la téte dans le plan horizontal (33,3%). Parmi les
deformations atteignant la téte, la plus fréquemment retrouvée était le torticaput droit (22,2%)

puis le latérocaput droit (11,1%), le torticaput gauche (11,1%) et le rétrocaput (11,1%). Parmi
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celles atteignant le cou, la plus fréquemment présentée était le latérocolli droit (55,5%) puis le
torticolli droit (44,4%) (tableau 3). Ainsi, quel que soit le type de déformation de la téte et/ou
du cou présenté par les patients, le sens majoritaire était droit (figure 6).

Parmi les neuf patients qui présentaient une lésion cérébrale unilatérale, cinq (55,6%)
présentaient une déformation de la téte et du cou ipsilatérale a la Iésion et quatre (44,4%) une

déformation controlatérale a la lésion.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Torticaput Torticolli Latérocaput Latérocolli

m Droit m Gauche

Figure 6 — Sens de déformation de la lésion selon le type de déformation de la téte et du cou

Parmi les déformations cervicales que présentaient les patients lors de la premiere
évaluation avant traitement, une seule n’était pas réductible passivement, 94,6% <étaient
réductibles au moins partiellement de fagon passive et 55,6% de fagon active. Parmi les
déformations réductibles passivement, la majorité (58,8%) I’était au-dela de 1’axe médian.
Parmi les déformations réductibles activement, seulement 30% 1’étaient au-dela de 1’axe

médian (figure 7).
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50%
40%
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<axe médian m>axe médian

Figure 7 — Réductibilité active et passive des déformations cervicales

Concernant le mécanisme a I’origine de la déformation cervicale, 88,9% n’étaient pas
d’origine dystonique, seuls deux patients (11,1%) présentaient un mécanisme purement
dystonique de leur déformation cervicale. Elle était associée a des mouvements anormaux de la
face chez deux patients (11,1%), un présentait un blépharospasme et I’autre une dystonie

oromandibulaire.

3.3.Facteurs intrinséques associés a la déformation cervicale

Le tableau 4 résume la prévalence des principaux facteurs étudiés dans la population étudiée.
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Tableau 4- Synthese des facteurs intrinséques associés a la déformation cervicale lors de l’évaluation
clinique des patients

FREQUENCE

TROUBLES DU TONUS ET MOTEURS DU
TRONC

- Hypertonie du tronc 5(27,8%)

- Hypotonie du tronc 14 (77,8)

- Hémiparésie/tétraparésie 4(22,2%) / 14 (77,8%)
TROUBLES OSTEOARTICULAIRES 3(16,7%)

- Hyperostose vertébrale 1 (5,6%)

- Scoliose Th4 1 (5,6%)

- Subluxation C1C2 1 (5,6%)
MOUVEMENTS ANORMAUX

- Syndrome cérébelleux 2 (11,1%)

- Myoclonies 1 (5,6%)

- Dystonie de membres 2 (11,1%)
TROUBLES SENSORIELS
Hémianopsie latérale homonyme 7 (38,9%)
TROUBLES COGNITIFS
Négligence latérale homonyme 7/14 (50%)

3.3.1. Facteurs physiques

Tous les patients présentaient un déficit moteur des membres, 22,2% ¢étaient
hémiparétiques et 77,8% tétraparétiques. Tous avaient une spasticit¢ d’au moins un membre
supérieur, dont un (5,6%) au niveau proximal, 4 (22,2%) au niveau distal et treize (72,2%) aux
niveaux distal et proximal. De plus, 77,8% des patients avaient une spasticité bilatérale.

Seuls deux patients (11,1%) présentaient une dystonie de membre supérieur : un
présentait une dystonie distale et un patient une dystonie proximale et distale. Par ailleurs, un
patient présentait des mouvements cloniques de 1’épaule droite et le deuxiéme des myoclonies

des deux membres supérieurs. Un syndrome cérébelleux était présent chez deux patients
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(11,1%).

Sur le plan postural, une hypotonie avec chute du tronc était retrouvée chez quatorze
patients (77,8%), une hypertonie du tronc chez cinq patients (27,8%), dont deux patients (40%)
avec hypertonie latérale (ipsilatérale a la déformation), deux patients (40%) avec hypertonie
postérieure et un patient (20%) avec hypertonie du tronc combinée latérale et postérieure.

Concernant les déformations rachidiennes, un patient (5,6%) présentait une scoliose
thoracique de niveau Th4 antérieure a la survenue de la 1ésion cérébrale, un patient (5,6%)
présentait une hyperostose vertébrale antérieure a I’accident et un patient (5,6%) présentait une

subluxation C1C2 survenue au moment de 1’accident.

3.3.2. Facteurs sensoriels, épines irritatives et facteurs cognitifs

Concernant les troubles visuels, sept patients (38,9%) avaient une hémianopsie latérale
homonyme (11,1% a droite et 27,8% a gauche).

Une négligence spatiale unilatérale était présente chez sept patients sur quatorze
(I’évaluation n’a pu étre possible chez quatre patients) : parmi eux, le sens principal de la
déformation se faisait dans le sens opposé au c6té négligé chez cinq patients (71,4%), du coté
négligé chez les deux autres.

Enfin, parmi les seize patients qui avaient nécessité la pose d’une trachéotomie en phase
de réanimation, huit (44,4%) avaient encore cette trachéotomie lors de 1’évaluation clinique

avant la premicre injection de toxine botulique.
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3.4.Prise en charge des déformations cervicales

3.4.1. Prise en charge rééducative et mesures de positionnement

Tous les patients ont bénéficié d’une adaptation de leur installation assise : un fauteuil
roulant standard a été fourni dans 22,2% des cas, et un fauteuil roulant type confort dans 77,8%
des cas. Une tétiere a été ajoutée chez la majorité des patients (83,3%). Un bandeau antérieur
et une minerve ont €té mises en place chez respectivement cinq et trois patients (figure 8). Tous
les patients bénéficiaient de mobilisations du complexe cervico-céphalique par un

kinésithérapeute ou un ergothérapeute.

90
80 56
70
60
50
40
30
20

0
Tétiere Bandeau antérieur Minerve

m Latérale mPostérieure  m Latérale+postérieure
Figure 8- Adaptation du fauteuil roulant pour le maintien de la téte et du cou
3.4.2. Traitement focal par toxine botulique
Le trapeze, le faisceau moyen du SCM et le splénius capitis étaient les trois principaux
muscles injectés (figure 9). Concernant le nombre de séries d’injection de toxine botulique, la

moitié¢ des patients ont bénéficié d’une seule série d’injections, le suivi maximal a été de cinq
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cycles (figure 10). Le délai médian entre chaque série d’injections de toxine, quand elles sont

reproduites, était de 4 mois.

80
70
60
50
40
30
20
11,1 11,1

0 —

Trapéze Splénius  Elévateur de 1/2 spinalis  Scalénes  1/2 spinalis Oblique

Capitis la scapula capitis cervicis inférieur

Figure 9 — Répartition des muscles injectés, toutes séries confondues

6% 50%

11%

11%

M 1série M2séries M 3séries 4 séries M5 séries

Figure 10 — Nombre de séries d’injections de toxine botulique

Concernant 1’évolution du nombre de muscles injectés en fonction de la série de
traitement, elle restait stable a une médiane de trois muscles par cycle. La moitié des patients
étaient injectés dans les membres dans le méme temps que dans les muscles agissant sur les

mouvements de la téte et du cou.
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La dose médiane totale de toxine botulique injectée était de 275 unités [36,5] par cycle
de traitement, de 150 unités [30] par cycle en considérant seulement les injections dans les

muscles agissant sur la téte et le cou (figure 11).

500 4
450
400
350
300
250 2
200
150 o/O§o\o/o
1
100
50

0 0
Cycle 1 Cycle 2 Cycle 3 Cycle 4 Cycle 5

—@— Dose injectée totale dans muscles cervicaux Dose injectée totale tous muscles compris

—0— Nb de muscles injectés

Figure 11 — Evolution du nombre médian de muscles injectés et de dose de toxine botulique injectée,
par cycle d’injection (exprimées en unités de toxine)

Chez les patients a la phase subaigué apres leur 1ésion cérébrale, la plupart n’a bénéficié
que d’une ou 2 séries d’injection. IIs ont été suivis sur plusieurs mois, ce qui exclut un effet lié
a une perte de vue. Cela peut étre dii a une absence d’effet pertinent (chez un patient), a
I’absence d’indication a réinjecter (chez 5 patients), ou a une priorisation d’autres objectifs
(hypertonie des membres) chez 3 patients. Les raisons d’arrét chez les autres patients n’ont pas
¢été établies avec certitude.

Le repérage des muscles était anatomique chez quinze patients (83,3%), guidé par
échographie chez un patient (5,6%) et mixte chez deux patients (11,1%).

Lorsque les séries d’injection de toxine botulique étaient répétées, dans 88,9% des cas

le schéma d’injection était modifié, que ce soit un choix différent de muscles et/ou de doses.
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3.5.Retentissement et évaluation aprés traitement

3.5.1. Retentissement

Les difficultés d’installation et de posture étaient présentes chez tous les patients : 33%
des cas de difficultés d’installation uniquement au fauteuil, 61,1% au lit et au fauteuil, et 5,6%
de difficultés combinées au lit, au fauteuil et en position debout (figure 12).

La douleur était relevée chez onze patients (61,2%) : un patient (5,6%) avait des
douleurs uniquement a la mobilisation, un autre (5,6%) uniquement a I’installation et la moitié
percevait des douleurs combinées a 1’installation et a la mobilisation.

Des problématiques hygiéniques (macération, difficultés a réaliser la toilette...) étaient
rapportées chez un peu moins de la moiti¢ des patients, tandis que quatre personnes avaient des
plaies qui étaient la conséquence directe de la déformation (une escarre de crane et trois plaies
du cou, en regard de la concavité d’une déformation latérale).

On estimait que les troubles de positionnement de la téte et du cou participaient a la
genese de troubles de déglutition chez deux tiers des patients, et que la déformation altérait
I’interaction du patient avec son environnement chez onze patients (61%) (figure 12).

L’expression d’une géne esthétique ou d’un vécu psychologique difficile en rapport

avec la déformation restait difficilement évaluable et donc rare.
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Figure 12 — Retentissements des déformations cervicales avant traitement (% des patients présentant
une géne dans chaque domaine).

3.5.2. Evaluation aprés traitement

Le tableau 5 présente, pour chaque patient, les objectifs visés et s’ils ont été améliorés
ou pas apres traitement.

Globalement, les injections ont eu un effet bénéfique sur les objectifs visés, puisqu’au
minimum 60% des patients ont eu un résultat positif selon I’objectif visé (figure 13). Le gain le
plus important était rapporté sur les problémes d’hygieéne, puis la douleur, ’interaction du
patient avec son environnement, I’installation et la posture, alors que la déglutition était

I’élément le moins souvent amélioré.
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Tableau 5 — Synthese des retentissements de la déformation cervicale et gain sur les objectifs établis
avant traitement.

0 : objectif non présent ; + : bénéfice sur [’objectif de traitement ; - : pas de bénéfice sur I’objectif de
traitement

INSTALLATION ET | HYGIENE | DOULEUR | DEGLUTITION INTERACTION REDUCTIBILITE
POSTURE DEFORMATION

10
11
12
13
14
15
16
17

18
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Figure 13- Gains sur les objectifs de traitement de la déformation cervicale en pourcentage des patients
chez qui [’objectif de traitement était présent.

Concernant la réductibilité de la déformation cervicale apres traitement, tous les patients
sauf un (plus une donnée manquante) voyaient la déformation davantage réductible de fagon
passive. Apres traitement, un peu moins de ¥ (71%) des patients avaient une déformation
réductible complétement ou au-dela de la ligne médiane (contre 58% avant traitement) (figure

14).

m Non réductible m Réductible < axe médian

M Réductible > axe médian m Réduction complete

Figure 14 — Réductibilité passive des déformations cervicales apreés traitement
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4. DISCUSSION

Les objectifs de notre étude étaient de décrire les caractéristiques des déformations de
la téte et du cou de patients avec l1ésion cérébrale sévere acquise, d’aborder les facteurs pouvant
participer a leur genese, d’évaluer leur retentissements, ainsi que ’efficacité globale d’un

traitement par injection de toxine botulique.

4.1.Caractéristiques des déformations de la téte et du cou

Nous nous sommes intéressés a des patients dont la déformation cervicale était
secondaire a la survenue d’une lésion cérébrale sévere. Les causes de cette derniere étaient
principalement représentées par les AVC (ischémiques et hémorragiques) et les TC. Alors que
dans la littérature la dystonie cervicale est souvent décrite apres un traumatisme cranien, notre
échantillon comportait davantage de patients avec des l€sions vasculaires.

Les déformations cervicales étaient décrites selon le concept de « caput et colli »
présenté en introduction. Nous avons décrit que la majorité des patients inclus présentait des
déformations combinées de la téte et du cou, et qu’il y avait plus de déformations isolées du
cou que de déformations isolées de la téte. La moitié¢ des patients présentait une déformation de
la téte et du cou combinée dans deux plans de I’espace. Il y avait seulement 11% de formes
pures. La déformation la plus fréquemment retrouvée était le latérocolli (83,3%), puis le
torticolli (55,5%), les déformations en colli dans le plan sagittal (50%), puis le torticaput
(33,3%), les déformations en caput dans le plan sagittal (22,2%), et enfin le latérocaput (16,7%).

Une étude prospective récente s’est intéressée a 306 cas de patients avec dystonie
cervicale idiopathique, repérés sur sept centres de référence de pathologie du mouvement. Les

déformations de la téte et du cou étaient décrites selon le méme concept « Caput/Colli » que
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dans notre travail. Les déformations les plus fréquentes étaient celles de la téte, en torticaput
(49% des cas) et latérocaput (16,7% des cas), tous les autres types €taient beaucoup plus rares,
décrits a moins de 10% chacun. Les formes pures étaient présentes dans 16,3% des cas, il
existait une combinaison de 2 a 6 types de déformation dans 83% des cas (42). Il semble donc
que les déformations purement dystoniques et les déformations des cérébrolésés graves n’aient
pas les mémes caractéristiques. Ce point sera discuté ultérieurement en prenant en compte les

facteurs associés.

Dans notre ¢tude, le sens de déformation du complexe cervical était majoritairement le
droit. Ceci pourrait étre li¢ a la présence d’une négligence spatiale unilatérale gauche retrouvée
chez pres de la moitié des patients, qui entrainerait leurs regard et exploration environnementale
vers la droite. Cependant, si la majorité des 1ésions unilatérales étaient située a droite, un peu
plus de la moitié des patients présentait une déformation controlatérale a la 1ésion donc a
gauche. Lorsque les Iésions cérébrales ¢étaient bilatérales, dans prés de 80% des cas la
deéformation se faisait vers la droite. Le sens de la déformation ne peut donc s’expliquer par la
seule négligence spatiale ; I’importance des déficiences motrices et du tronc pourrait étre un
autre facteur explicatif, mais cette étude rétrospective ne permettait pas de les évaluer avec

suffisamment de finesse.

A la phase d’évaluation pré-thérapeutique, la quasi-totalité des déformations étaient
réductibles au moins partiellement de facon passive, et pour plus de la moitié¢ au-dela de I’axe
médian. Les rétractions musculaires sont une déficience bien connue pour les membres apres
une lésion neurologique centrale (33), mais peu de données concernent les muscles du tronc et
du cou. On peut cependant penser que les mémes causes menent aux mémes effets, autrement

dit que ’attitude préférentielle en déformation va entrainer un risque de rétraction des muscles
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antagonistes au mouvement mais cela reste a démontrer.

Le schéma de notre étude n’a pas permis de déterminer 1’incidence des déformations
cervicales aprés une lésion cérébrale grave car elle n’a pas considéré 1I’ensemble des patients
cérébrolésés graves. Toutefois, cette problématique reste rare, puisqu’a titre d’exemple, 1’unité
d’éveil de coma a admis sur la période de 1’étude 409 patients dont 16 patients inclus dans
I’étude, soit une fréquence de 3,9% qui ne peut cependant pas servir de base au calcul de
I’incidence.

Il serait intéressant de mettre en place une évaluation systématique et standardisée pour
chaque patient présentant une Iésion cérébrale sévere, par plusieurs praticiens spécialisés ayant
acquis la description clinique du concept caput-colli. Cette évaluation clinique pourrait étre
réalisée a différentes phases de la prise en charge : précoce en réanimation, a I’arrivée en

rééducation, puis a différents temps d’évolution en rééducation.

4.2.Facteurs associés

La présente étude, par son design, n’a pas la prétention d’estimer les facteurs de
causalité mais plutot de décrire les caractéristiques des sujets inclus sur les différents facteurs

favorisant potentiellement la déformation.

L’¢évaluation clinique initiale a mis en évidence que pres de 90% des déformations
n’¢taient pas d’origine dystonique pure, nous amenant a nous interroger sur les facteurs,
intrinseques au patient et a sa Iésion cérébrale mais aussi extrinséques liés a son environnement,
qui pourraient €tre a 1’origine des déformations de la téte et du cou.

Les déficiences neuromotrices semblent clairement a I’avant-plan chez les patients
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inclus. Tous avaient un déficit, la plupart du temps bilatéral et sévere. L hypertonie musculaire
¢tait également trés prévalente, a la fois sur les membres mais aussi pour certains patients
présentant un tableau hypertonique du tronc (5 patients). Il en résultait des troubles de
1’équilibre du tronc qui peuvent également toucher la zone cervicale. A c6té de cette hypertonie,
les patients cérébrolésés présentent une parésie qui peut toucher les muscles du tronc et du cou,
et qui les différencie nettement des patients présentant une dystonie idiopathique. Le testing
musculaire des muscles du cou n’est pas routinier (et il serait parfois impossible), mais sa
réalisation en phase subaigué pourrait amener des informations intéressantes et aider au

dépistage des déformations.

La dystonie cervicale idiopathique est fréquemment associée a des tremblements et des
mouvements anormaux de la face (42,46). Dans notre étude, les patients présentant un
blépharospasme et une dystonie oromandibulaire sont ceux dont I’origine dystonique de leur
déformation cervicale était établie. Il y a sur ce point peut-€tre un biais de recrutement, puisque

ces patients étaient aussi les deux traités en neurologie.

L’influence des troubles du champ visuel est difficile a considérer dans ce contexte
particulier. Si chez les sujets ayant peu de problémes moteurs les compensations li¢es a ’HLH
sont facilement observables, il existe beaucoup de facteurs confondants chez le cérébrolésé
grave ; de plus, son évaluation n’est parfois pas aisée chez les patients en éveil. Dans notre
étude, cinq patients présentaient une HLH gauche avec déformation de la téte et/ou du cou vers
la droite : dans ce cas on peut émettre 1’hypothése que la déviation du complexe cervical se
faisait vers le coté de stimulation visuelle intacte. Deux patients présentaient une HLH droite
avec déformation vers la droite : dans cet autre cas, on peut penser que la déviation du regard

se faisait du méme coté que le trouble visuel dans le but de compenser ce déficit.
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Il en est de méme de la négligence spatiale unilatérale, mais pour cette déficience les
indices sont toutefois plus francs puisque la majorité des déformations se faisait vers I’espace
controlésionnel comme on le voit habituellement chez les négligents (biais égocentré
controlésionnel). En effet, ’absence d’exploration d’un hémichamp causée par la négligence
spatiale unilatérale entraine un regard et un investissement corporel du patient de 1’autre cote,
ce qui pourrait expliquer en partie sa déformation du complexe cervical. Le role de 1’apathie
n’a pas pu €tre mesuré car I’analyse rétrospective ne permettait pas d’évaluer finalement ce

symptome.

Les facteurs extrinseques n’ont malheureusement pas pu étre étudiés précisément, mais
font I’objet de discussions de pratique avec les réanimateurs et les équipes pluriprofessionnelles
(positionnement, alternance de postures latérales, disposition de I’environnement pour favoriser
les mouvements vers I’espace oppos¢€ a la déformation...). En service de MPR, ces précautions

sont le plus souvent appliquées.

Dans le but de préciser les facteurs intrinseques et extrinséques pouvant étre a 1’origine
de déformations cervicales, il serait intéressant de conduire une étude chez tous les cérébrolésés
graves en comparant ceux qui ont développé une déformation de la téte et du cou et ceux qui
n’en ont pas. Certains facteurs que nous avons mis en évidence chez les patients restent
probablement sous-estimés : les troubles visuels, les troubles cognitifs et comportementaux ; il

serait intéressant qu’ils soient recherchés chez chaque cérébrolésé grave.
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4.3.Retentissement et prise en charge

4.3.1. Retentissement

Les résultats de notre étude montrent que le premier motif de géne était les difficultés
d’installation et de posture, au lit mais aussi au fauteuil. Cela n’est pas étonnant car tous les
patients étaient inclus dans une filiere de suivi MPR, et ils présentaient des déficiences associées
qui rendaient 1’adaptation de I’installation encore plus nécessaires. Chez ces patients
polydéficients et peu mobiles, le confort de I’installation représente un objectif important, et les

déformations du rachis cervical et de la téte une source d’inconfort majeur.

Chez prés de 2/3 des patients, les déformations participaient aux troubles de déglutition.
Ces derniers ont une prévalence importante en éveil de coma (47,48). Ils sont multifactoriels,
et un des facteurs extrinséques potentiels est le trouble postural qui peut entrainer des troubles
aux différentes phases (difficultés de propulsion du bol alimentaire en cas d’antécolli ou
antécaput, défaut de fermeture laryngée et exposition de la glotte en rétrocaput). Ce
retentissement est primordial a détecter et a prendre en charge car ses conséquences,
représentées essentiellement par les fausses routes et donc par les pneumopathies d’inhalation,
peuvent engendrer des hospitalisations en soins continus ou réanimation chez ces patients déja

tres fragiles, et entrainer le déces.

Soixante et un pourcents des patients de notre étude avaient des douleurs dans le cadre
de leur déformation de la téte et du cou. Ce résultat concorde avec les données récentes de la
littérature, qui associent la douleur a la dystonie cervicale idiopathique dans plus de 60% des

cas (49), voire entre 67 et 85% dans la derniere étude de Jost (16). Une étude multicentrique
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réalisée en 2014 (50) décrivait pres de 90% de douleurs chez les patients avec dystonie
cervicale, 70% évaluée de modérée a sévere, et seulement 30% de douleurs 1égeres ou absence
de douleurs. Les douleurs de patients dystoniques ont plusieurs origines potentielles :
musculaire (hypertonie des muscles impliqués dans la déformation, travail des muscles
compensateurs) (49), un lien avec le tremblement de la téte parfois permanent qui
potentialiserait les douleurs cervicales, mais aussi par une altération des voies descendantes
inhibitrices de la douleur. (49,51). Aucune donnée antérieure spécifique aux cérébrolésés n’est
disponible.

Leur contrdle est 1’objectif majeur du traitement pour les patients atteints de dystonie
cervicale (49), il semble aussi au premier plan pour les patients de notre étude.

Leur évaluation régulieére par des échelles spécifiques serait intéressante a mettre en
place. En effet, plusieurs échelles sont validées et utilisées dans le cadre des dystonies
cervicales (49). L’échelle Toronto Western Spasmodic Torticolis Rating Scale (TWSTRS) est
la plus ancienne et comporte un volet axé sur 1’évaluation de la douleur ; la Craniocervical
Dystonia Questionnaire (CDQ-24) évalue le retentissement de la douleur sur la qualité de vie ;
I’échelle Patient Diary Items permet de préciser les caractéristiques de la douleur ; enfin
I’échelle Cervical Dystonia Impact Profile-58 est un outil largement recommandé pour évaluer
la douleur chez les patients dystoniques. Ces échelles permettent également d’évaluer 1’effet
des traitements de la dystonie cervicale et leur suivi dans le temps. Il serait certainement

bénéfique d’utiliser ces échelles dans la prise en charge des patients cérébrolésés.

Chez prés de 2/3 des patients, la déformation avait un retentissement sur les interactions
du patient avec son environnement. Celles-ci nécessitent la mise en jeu de nombreuses
fonctions et aptitudes potentiellement atteintes aprés une l1ésion cérébrale grave (fonctions

attentionnelles et exécutives, langage, fonctions visuelle et auditive etc.). En limitant la
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possibilité du patient de prendre conscience de son espace péri-personnel et de 1’explorer, les
déformations cervicales restreignent les possibilités d’interaction et sont a I’origine d’un
surcout énergétique physique et cognitif délétére aux échanges. Par exemple, une personne en
torticolli sévere et tétraparétique (donc dans I’impossibilité de compenser au niveau du tronc)
verra son champ visuel fonctionnel dévié dans le sens de la déformation, et ne pourra capter
son interlocuteur que s’il s’y déplace ; un patient avec un rétrocaput ou rétrocolli sévére verra
son champ d’interaction dévié en haut et son regard perdra une horizontalité nécessaire aux

interactions.

Le retentissement sur I’hygiéne est estimé a 44% dans notre étude, 1i¢ aux difficultés
d’atteintes de certaines zones cutanées essentiellement. Ce défaut d’hygiene peut induire des
macérations et la formation de plaies du complexe cervico-facial qui peuvent secondairement
s’infecter. Il existe probablement de nombreux facteurs confondants a I’origine de plaies du
complexe cervico-facial : la macération par hypersudation, la dénutrition avec retard de
cicatrisation, les pansements de voie centrale, de capeline, la présence de la sangle de fixation

de la trachéotomie, I’immobilisation avec la création de points d’appui.

Le retentissement psychologique est important quand on considere la dystonie cervicale
idiopathique. Plusieurs études récentes s’intéressant a la qualité de vie chez les patients avec
dystonie cervicale ont montré que la dépression et I’anxiété étaient largement retrouvées chez
ces patients (19,52). Dans notre étude, ces deux plaintes sont peu retrouvées, mais certains des
sujets présentaient des difficultés de communication et/ou des troubles cognitifs rendant la
compréhension et I’échange verbal avec eux limités. De plus, dans notre étude I’évaluation de
ces retentissements restait trés globale, rétrospective et nous n’avons pas utilisé d’échelles

spécifiques.
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4.3.2. Prise en charge rééducative

La prise en charge précoce et adaptée est primordiale pour les patients atteints de
déformation de la téte et du cou. L’installation au lit puis au fauteuil est le premier axe
d’évaluation et de prise en charge, des la phase de réanimation. Dans notre étude, tous les
patients ont bénéficié d’installations adaptées, avec fauteuil roulant confort dans pres de 78%
des cas. Des mousses et coussins ont €té utilisés, du matériel tels que des tétiere, minerve et
bandeau antérieur ont pu étre mis en place pour maintenir la téte et le cou et ainsi améliorer le
confort des patients. Notons que ce matériel reste peu performant en pratique clinique dans
certains cas, car pas toujours adapté aux déformations complexes, et pouvant étre a 1’origine
d’hyper appuis avec blessures si non réévalué¢ régulicrement. Les mobilisations par les
kinésithérapeutes représentent le deuxiéme axe classique de prise en charge.

Dans notre étude, tous les patients étaient ou avaient été évalués par une équipe de MPR,
ce qui explique que les mesures non-médicamenteuses soient mises en place pour quasiment
tous les patients (en particulier a la phase hospitaliére). Nous n’avions pas de données précises
sur la phase de réanimation, mais on sait que le service référent de réanimation
neurochirurgicale du CHU de Lille dispose de ressources en kinésithérapie mais peu en
installations personnalisées. Le développement d’interventions précoces dés la phase de
réanimation pourrait étre bénéfique : dans le but

o D’évaluer I’environnement du patient cérébrolésé

o D’adapter rapidement son installation au lit

o De proposer éventuellement une organisation de sa chambre

o D’évaluer cliniquement le patient pour détecter précocement certains facteurs
¢vitables de survenue de la déformation (épines irritatives secondaires a la

présence de matériel de réanimation par exemple)
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o D’intervenir précocement sur une déformation cervicale déja installée avec
mobilisations passives précoces
o De traiter par injections de toxine botulique.
Une intervention de prévention primaire chez tout patient cérébrolésé grave pourrait

également étre organisée.

4.3.3. Traitement par injections de toxine botulique

La toxine botulique de type A est reconnue comme étant le traitement de référence des
dystonies cervicales (16,53). Elle représente également le traitement de choix des patients avec
déformations de la téte et/ou du cou survenant apres I’acquisition d’une 1€sion cérébrale sévere,

bien que cela ne fasse 1’objet d’aucune autorisation sur le marché (AMM).

Le repérage des muscles était trés majoritairement anatomique, rarement écho guidé
dans notre étude. En effet, I'installation du patient, en chambre ou sur le brancard pendant la
consultation rendait compliqué I'utilisation de 1’échographe ; de plus, celle-ci nécessite une

formation particuliére pour le médecin injecteur.

Concernant les schémas d’injection, dans notre étude nous décrivons trois muscles
principalement ciblés : le trapeze supérieur (66,7%), le SCM (61,1%) et le Splénius Capitis
(61,1%). Ce sont les mémes muscles qui sont le plus fréquemment injectés dans 1’étude
prospective de Jost (54). Pourtant, nous savons que ces trois muscles ont une action sur les
mouvements de la téte plus que sur ceux du cou, et nous avons décrit que la majorité des patients
de notre étude présentait une déformation du cou (50%). Il est probable que cette discordance

soit liée a I’expérience du principal médecin injecteur et aux techniques d’aide a I’injection dont
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il dispose. En effet, ce sont trois muscles superficiels donc plus facilement atteignables par
repérage anatomique, le recours a I’échographie restant encore peu important sur la période
d’¢étude. Notons cependant depuis quelques années I’émergence des techniques échographiques
permettant une augmentation de la fréquence de I’injection des muscles plus profonds tels que
le muscle oblique inférieur de la téte (54). Les difficultés d’installation du patient majorent
¢galement la complexité de la technique d’injection de toxine botulique et orientent le choix
d’injection de muscles cervicaux superficiels, plus facilement accessibles et de facon plus

sécurisée.

Plusieurs études ont cherché a déterminer les doses de toxine botulique a injecter pour
le traitement des dystonies cervicales. Aucune donnée n’est actuellement disponible dans la
littérature concernant le traitement des déformations cervicales non dystoniques. Dans 1’étude
la plus récente menée sur une cohorte de 305 patients avec dystonie cervicale, la dose médiane
de BOTOX injectée dans les muscles cervicaux par cycle de traitement était de 159,5 unités
(55). Dans notre travail, en considérant les injections uniquement dans les muscles cervicaux,
la dose médiane de toxine botulique était de 150 unités. Ces résultats sont proches, mais notons
que pour traiter les patients cérébrolésés, qui présentent des déficits neuromoteurs associés avec
spasticité, il était nécessaire de réaliser des injections musculaires de toxine botulique dans les
membres supérieurs et/ou inférieurs lors d’'une méme séance d’injections. Ainsi, pour respecter
la dose maximale de toxine et éviter les effets secondaires de ces injections (fatigabilité,
faiblesse musculaire, dysphagie essentiellement), peut étre qu’une dose moindre de toxine était
injectée dans les muscles cervicaux afin de pouvoir répartir la dose totale dans chaque muscle

ciblé par le traitement.

En prenant en compte la dose injectée totale, c’est-a-dire, selon les patients, dans les
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muscles cervicaux, dans les membres et/ou dans les muscles de la face et parfois dans les
glandes salivaires, la dose médiane était de 275 unités par cycle de traitement. Ces doses

n’atteignent pas la dose maximale injectable pour le BOTOX.

Dans notre ¢tude, la moitié des patients n’avait regu qu’une série d’injections de toxine
botulique. Cela peut paraitre étonnant sachant qu’il est décrit dans la dystonie cervicale que
plusieurs cycles de traitement sont généralement nécessaires du fait de la durée d’efficacité
limitée du produit. Ainsi, dans la population étudiée de cérébrolésés, I’amélioration progressive
de I’éveil ainsi que la récupération motrice spontanée et liée a la rééducation auraient un impact
sur ’amélioration des déformations de la téte et du cou, permettant un nombre plus restreint de

cycles d’injection de toxine botulique.

Le délai médian de réinjection de toxine botulique, lorsque les injections étaient
reproduites, était de 4 mois dans notre ¢étude. Dans la littérature, ce délai estimé est tres

semblable puisque déterminé entre 15 et 17 semaines (53,56).

Dans notre étude, lorsque plusieurs séries d’injection étaient réalisées chez un méme
patient, dans pres de 90% des cas le schéma d’injection (muscles et/ou doses) était différent.
Plusieurs hypothéses peuvent étre émises concernant cette modification : lorsque les doses
utilisées sont moindres, cela pourrait étre la conséquence de la participation d’une amélioration
motrice du patient (spontanée et fruit de la rééducation) ; lorsque les muscles injectés sont
différents, cela est également probablement li¢ a I’effet de ’amélioration de la déformation ou
de son évolution avec modification de ses caractéristiques anatomiques. Enfin, chez certains
patients, la dose de toxine botulique injectée augmente avec la répétition des séries, cela

pourrait étre li¢ a I’apparition d’une résistance a la neurotoxine (par allo-immunisation). Des
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¢tudes, dans le cadre précis de la dystonie cervicale, ont cherché a décrire les doses de toxine
injectées dans chaque muscle du complexe cervical, lesquelles varient nettement selon leur
volume et leur taille. Ainsi, la modification du schéma d’injection musculaire modifie la dose

totale injectée (57).

Le fait que la majorité des patients n’ait eu qu’une ou deux sessions d’injections est le
reflet de situations diverses. La plupart du temps, 1’évolution positive de la déformation et des
génes induites expliquaient ’arrét du traitement, mais ce probléme pose aussi la question de la
priorisation des injections entre le cou et les membres chez des sujets qui, a distance de la phase
aigué€ et au fur et & mesure de leur récupération, peuvent nécessiter un traitement dans des

objectifs fonctionnels sur les membres plus que sur le complexe cervical.

4.4.Evaluation globale de Iefficacité des injections de toxine botulique

Globalement, les injections ont eu un effet bénéfique, puisqu’au minimum 60% des
patients ont eu un résultat positif en fonction de 1’objectif visé. Il faut tout de méme garder en
téte que chez les patients a la phase subaigué, 1’évolution observée n’est pas seulement le fruit
du traitement par toxine botulique, mais aussi celui de la récupération (spontanée et liée a la

rééducation).

L’hygi¢ne et la facilit¢ avec lesquels les soins étaient prodigués représentaient la
dimension qui €était la plus améliorée, avec les douleurs et la facilité d’installation qui sont tous
trois des éléments importants de la qualité de vie et de I’estime de soi.

Les effets de la toxine botulique dans la dystonie cervicale sont bien démontrés sur les

douleurs, par diminution du tonus et du volume musculaires et par augmentation de la perfusion

66



tissulaire et du métabolisme musculaire (53). Selon différentes études, il serait noté 50 a 85%
d’amélioration significative des douleurs chez ces patients (16,49,50). Rappelons que le
controle des douleurs est I’objectif principal retenu chez les patients souffrant de dystonie

cervicale.

Le gain sur les capacités d’interaction avec 1’environnement est aussi un facteur majeur
concourant a la qualit¢ de vie, son amélioration apres le traitement est probablement
multifactorielle, la part jouée par ’amélioration de 1’état global d’éveil ne devant pas étre sous-
estimée a coté de I’amélioration liée a la statique plus centrée du cou et de la téte. Le gain sur
la déglutition est lui aussi le fruit de I’interaction entre amélioration des troubles posturaux et
des autres composantes la perturbant (éveil, troubles pharyngés etc.). Enfin, notons que
I’amélioration des douleurs en elle-méme est un facteur d’amélioration des autres parametres

(installation, interaction, déglutition).

L’¢évaluation des bénéfices est restée majoritairement qualitative dans cette étude. Il
serait bien sir intéressant d’avoir des données plus quantitatives et objectives. Des échelles
multimodales existent dans la dystonie cervicale idiopathique et sont utilisées par les cliniciens
pour 1’évaluation et le suivi des patients avec dystonie cervicale. C’est le cas de la TWSTRS et
de la Tsui Scale (58), assez facilement utilisables en routine clinique qui permettent 1’évaluation
de plusieurs volets : le degré de déformation, I’association a une élévation d’épaule, la présence
d’un tremblement, le retentissement sur des activités du quotidien et sur la douleur. Le
développement d’échelles validées pour le suivi des patients présentant une déformation
cervicale dans un contexte de cérébrolésion serait bénéfique, en prenant en compte les
retentissements les plus fréquemment décrits, a savoir 1’installation, la douleur, la géne a

I’hygiene, les difficultés de déglutition et I’interaction sociale.
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Apres traitement par toxine botulique, 71% des patients présentaient une réductibilité
passive de leur déformation cervicale supérieure a 1’axe médian, contre 58% avant traitement.
Le traitement par toxine botulique réalis¢ dans les muscles des membres est connu pour étre un
facteur d’amélioration de la longueur musculaire, surtout s’il est associé¢ a des étirements (59),
cette donnée n’est pas disponible pour les muscles cervicaux. L’amélioration de la mobilité
active des agonistes au mouvement (non quantifiée dans cette étude) est également un facteur

d’amélioration des amplitudes passives des antagonistes.

4.5.Les déformations de la téte et du rachis cervical du patient cérébrolésé
grave, une cause secondaire de dystonie cervicale ?

Les études concernant les déformations du complexe cranio-céphalique menées jusqu’a
présent s’intéressent a celles constituées dans le cadre de mécanismes dystoniques. La dystonie
cervicale est connue pour étre idiopathique ou secondaire. La population de cérébrolésés graves
que nous avons inclus et étudiés dans ce travail nous semble sortir de ce cadre particulier. Le
tableau 6 présente les principaux points comparatifs constatés entre les dystonies cervicales et

les déformations de la téte et du cou chez le patient cérébrolésé grave.
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Tableau 6- Comparaison entre les déformations cervicales dans le cadre d’une dystonie cervicale et celles secondaires a une cérébrolésion grave

DEFORMATION CERVICALE chez le patient cérébrolésé

DEFORMATION CERVICALE chez le patient avec
dystonie cervicale

Anatomie fonctionnelle

Déformations du cou (en Colli) plus fréquentes que celles de la téte
Impact des troubles posturaux associés qui modifient le tonus axial et entrainent la téte et le cou
avec le tronc ou a I’opposé (compensation)

Déformations de la téte (en Caput) plus fréquentes que celles du
cou
Pas de trouble postural associé a priori, origine focale et isolée
de la dystonie sur les muscles agissant sur les mouvements de la
téte

Anatomie lésionnelle

Atteintes sus et/ou sous-tentorielles, uni ou bilatérales hémisphériques (= atteintes variées)

Pas de lien évident entre coté de la 1ésion et sens de déformation, sauf si association a une
négligence spatiale ou a des troubles visuels

Pas de lien évident entre type de 1ésion cérébrale et type de déformation

Le plus souvent idiopathique

Atteinte des noyaux gris centraux

+/- atteinte des structures cérébelleuses si dystonie cervicale
post-traumatique

Lésions associées

Liées au traumatisme cranien surtout et a sa PEC initiale
- Ostéoarticulaires
- Cutanées : plaies primaires et secondaires (hyper-appui, escarres)
- Présence d’une trachéo, d’une SNG
=  Epines irritatives

Pas de 1ésion associée

Atteintes neurologiques
associées

e  Hypertonie, rétractions, parésie musculaires

o  Typiquement pas de dystonie focale associée

e  Pas de tremblements associés

e  Troubles visuels : HLH

e Négligence spatiale unilatérale

e Apathie, troubles d’initiation et de planification

e  Association possible a d’autres dystonies : dystonie
oromandibulaire, blépharospasme

e  Association a des tremblements de la téte associés qui
majorent les douleurs

Contexte général

Post-traumatique, surtout aprés un AVC ou un TC, donc début brutal
Incidence non étudiée, intérét d’une étude épidémiologique

Déficit moteur sévere souvent associé

Contexte de réanimation avec environnement particulier et spécialisé a la phase précoce

Impact important de 1’organisation de la chambre du patient qui est initialement immobilisé (coma
puis troubles moteurs)

e DC idiopathique : début insidieux, généralement pas
de cause retrouvée, découverte a 1’age adulte, patients
conscients, pas d’autres déficits associés

e DC secondaire : rare, début brutal, 1ésions des NGC
surtout, aprés un TC ou atteinte vasculaire (quelque
soit le degré de I’atteinte motrice)

Retentissement

e Installation, car troubles du tonus et déficits neuromoteurs associés (hémi ou
tétraparésie) => diminution des déplacements, de 1’autonomie et donc des interactions
sociales

e Douleurs surtout : liées a ’hypertonie des muscles
impliqués + travail des muscles compensateurs +
spasmes de la téte associés
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Déglutition : association role de la déformation + atteinte neurologique centrale
Douleurs : multifactorielles (musculaires, neuropathiques, liées aux 1ésions secondaires)
Interactions sociales : liée aux troubles de posture + troubles visuels + troubles cognitifs
+ peu de déambulation

Retentissement psychologique : probablement sous-estimé (troubles de communication
et cognitivo-comportementaux)

Syndrome anxiodépressif, baisse de 1’estime de soi
Baisse importante de la qualité de vie confirmée dans
beaucoup d’études

Déglutition : si déformation séveére surtout dans le plan
sagittal

Prise en charge

Parcours de soins long et varié¢
- Phase de réanimation

- Phase de rééducation

- Retour au domicile

Prise en charge plut6t ambulatoire

Rééducation par mobilisations (kiné) nécessaire de
facon réguliére, intensive, toute la vie

Toxine botulique

accés a une bonne hygiéne, meilleure déglutition, amélioration thymique donc +
d’interactions sociales et donc meilleure qualité de vie

= Acceés a une rééducation intensive et a des installations spécifiques - Traitement de référence, efficacité prouvée sur le
e  Toxine botulique principal objectif = douleur
- Son utilisation suit les recommandations établies pour les membres et la DC - Pas d’association a des injections dans les
- Association fréquente a des injections dans les membres donc schémas de doses a membres donc doses max disponibles; mais
adapter pour chaque cycle de traitement association possible a des injections dans muscles
- Dans notre étude : muscles agissant sur la téte les plus souvent injectés (expérience, de la face (dystonie oromandibulaire,
installation du patient, écho encore peu disponible) blépharospasme)
- Doses: pas de recommandations disponibles dans ce contexte de déformation - 3 muscles principalement injectés (SCM, trapeze
cervicale non dystonique et Splénius Capitis), émergence de la fréquence
- Modifications fréquentes du schéma thérapeutique car évolution naturelle de la d’injection de muscles plus profonds (élévateur
déformation (récupération) de la scapula et oblique inférieur)
- 1 seul cycle de ttt dans la moitié des cas, 2 cycles dans pres de 2/3 des cas : role de - Doses : études qui étudient la dose de TB par
I’amélioration par rééducation et récupération motrice spontanée muscle cervical, perspectives pour le ttt adapté de
- Délai médian entre 2 cycles : 4 mois laDC
- Nombre de cycles nombreux pour un méme
e  Mobilisations kiné indispensables en phase hospitaliére précoce surtout patient, 1ié a I’efficacité limitée dans le temps de
la toxine, pas de récupération spontanée
- Délai entre 2 cycles : 4 mois environ
Evaluation du traitement e  Treés positive sur installation, hygi¢ne, douleur, déglutition et interaction (> 60%) e  Trés positive surtout sur douleurs
= TB + amélioration de 1’état global d’éveil + amélioration naturelle motrice =  Et donc sur qualité de vie
=  Diminution des douleurs entraine amélioration de la posture donc meilleure installation,

DC : dystonie cervicale TB toxine botulique
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4.6.Limites de I’étude

L’¢étude que nous avons réalisée est rétrospective, avec un recueil basé sur une lecture
de dossiers en formats papier ou informatique, il peut donc exister un biais de recueil des
informations. Il a parfois été difficile de collecter des données exhaustives et en méme temps
précises chez des patients avec un parcours de soins lourd (passage en réanimation, en
rééducation, puis consultations multiples de suivi).

Par ailleurs, beaucoup de données recherchées dans le but d’évaluer le retentissement
puis ’efficacité du traitement par toxine botulique concernaient le ressenti du patient, difficiles
a récolter a la phase précoce en éveil de coma, ou si le patient présentait des troubles cognitifs
associés. Les résultats sont dans ce cas basés sur des évaluations subjectives des thérapeutes,
qui sont toutefois réalis€ées par des équipes ayant 1’habitude de prendre en charge des
cérébrolésés et issues de différents corps de métier (ce qui augmente leur spectre).

L’¢évaluation de Defficacité du traitement est trés globale, n’est pas basée sur des
échelles standardisées. Il serait intéressant de définir une base d’évaluation commune,
séquencée dans le temps, pour améliorer I’informativité et 1’exhaustivité des résultats. Au
mieux, une analyse prospective et comparative des effets de la toxine botulique et des mesures
physiques (versus mesures physiques seules) pourrait étre réalisée pour mesurer les effets
spécifiques dans cette population qui 1’est aussi.

Enfin, cette étude s’intéresse a un échantillon de dix-huit patients, ce qui peut
représenter une limite a D’extrapolation des résultats. Il serait intéressant d’étudier

I’épidémiologie de ces déformations, en déterminer 1’incidence et les facteurs associés.
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5. CONCLUSION

Notre étude montre que les déformations de la téte et du cou chez le patient cérébrolésé
grave ont des caractéristiques différentes de celles résultant d’un mécanisme dystonique pur.
De nombreux facteurs, intrins€ques au patient et a sa pathologie et extrinséques liés a son
installation et son environnement, peuvent favoriser selon nous la survenue de déformations
cervicales chez cette population de patients. Le retentissement de ces déformations, survenant
souvent chez des sujets qui présentent aussi d’autres déficiences séveres, est important et
concerne principalement I’installation, I’hygiene, la déglutition, les douleurs et les interactions
du patient avec son environnement. Leur prise en charge allie mesures de positionnement
parfois complexes, mobilisations, et injections de toxine botulique avec des résultats qui
semblent intéressants, méme si cette étude ne permet pas de différencier 1’effet des mesures
thérapeutiques et celui de la récupération spontanée. Les déformations touchent principalement
le cou, trois muscles ont principalement été injectés par de la toxine botulique dans notre étude

(le trapeze supérieur, le SCM et le splénius capitis).

D’autres ¢tudes plus puissantes seront nécessaires pour évaluer plus finement

I’incidence des déformations cervicales, les facteurs qui concourent a les générer et I’efficacité

des injections de toxine botulique dans cette population particuliere de patients.
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Annexe 1- Résumé des muscles impliqués dans les déformations cervicales, d’aprés Tatu, « Anatomy

and cervical dystonia » (41)

DEFORMATION

TORTICAPUT

LATEROCAPUT

ANTECAPUT

RETROCAPUT

TORTICOLLI

LATEROCOLLI

ANTECOLLI

RETROCOLLI

Annexes

MUSCLES IMPLIQUES/POTENTIELLEMENT

INJECTABLES

Coté homolatéral
- Oblique inférieur de la téte
- Splenius Capitis
Coté controlatéral
- SCM
- Trapéze (faisceau supérieur)
- Semi-spinalis Capitis
Coté homolatéral
- SCM
- Trapéze (faisceau supérieur)
- Splenius Capitis
- Semi-Spinalis Capitis
- Elévateur de la scapula

Bilatéraux

- SCM

- Elévateur de la scapula
Bilatéraux

- Trapéze (faisceau supérieur)

- Semi-spinalis Capitis

- Splenius Capitis

- Oblique inférieur de la téte
Coté homolatéral

- Splenius Cervicis

- Semi-spinalis Cervicis

- Elévateur de la scapula
Coté homolatéral :

- Scalénes

- Semi-spinalis Cervicis

- Elévateur de la scapula

Bilatéraux :

- Scalénes
- Elévateur de la scapula

Bilatéraux :

Semi-spinalis Cervicis
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Annexe 2- Synthese des retentissements de la déformation du complexe cervical

Difficultés
Déficiences

> | Limitations dactivité » | Restrictions de participation

r—

:
g
|

Diminution de I’interaction
avec I’environnement

 Retentissement psychologique

—
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