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L’ORTHESE NOCTURNE : UN NOUVEAU TRAITEMENT
DES COMPRESSIONS DU NERF CUBITAL AU COUDE : 30 CAS

P. SEROR
( Paris)

REsUME

Trente atteintes compressives du nerf cubital au coude confirmées en électromyographie ont été traitées par le port quotidien,
exclusivement nocturne, d'une orthése interdisant la flexion du coude au-dela de 60°, pendant 4 mois a 2 ans (moyenne : 11,7 mois) : 29 cas
etaient idiopathiques, 6 cas étaient apparus aprés une anesthésie générale, 3 avaient été opérés sans succés, 1 cas était une paralysie cubitale
tardive.

Sur le plan clinique (8 critéres) 'amélioration & été notée dans tous les cas, {en particulier dans les 3 échecs de la chirurgie), et a été
évaluée par le patient et le médecin en moyenne 4 88 p. 100. L'amélioraticn est survenue rapidement et était de 50 p. 100 au 15° jour, 9 fois
sur 10 chez les patients revus & cette date. Le faux d’amélioration était directement li¢ a la régularité d’utilisation de I’attelle. Sur le plan
électromyographique (7 critéres) la vitesse de conduction nerveuse (motrice et/ou sensitive) initiale moyenne au coude était de 33,0 m/sec
et s’améliorait en moyenne de 7,3 m/sec {motrice) et de 9,5 m/sec (sensitive) de fagon trés significative (P < 10~*) dans tous les cas sauf un,

Au total ce traitement simple et non invasif n’est pas un simple traitement symptomatique mais restaure la fonction du nerf. Son efficacité
permet de considérer le facteur positionnel nocturme comme un facteur éticlogique majeur de I'atteinte du nerf cubital au coude.

Nocturnal orthesis. A new treatment for compression of the ulnar nerve at the elbow. A series of 30 cases.

P. SEROR. Rev. Neurol. (Paris), 1994, 150: 10, 721-721,

SUMMARY

Compression of the uinar nerve at the elbow was confirmed by electromyography in 30 patients including 29 cases of idiopathic aetiology and
1 case of late onset ulnar palsy. Six cases occurred after general anaesthesia and 3 had undergone an unsuccessful operation. All patients were
managed solely with an orthesis worn at night. The orthesis held the elbow in 60° flexion, Clinical improvement was noted in all cases (including
the 3 cases of unsuccessful surgery} evaluated by the patient and the physician at 88 % on the average. Improvement occurred rapidly and was
evaluated at 50 % on day 15 in 9 out of 10 patients seen on this day. The level af improvement was directly related to regular use of the orthesis.
Seven electromyographic criteria were measured and nerve conduction speed was 33.0 m/sec (motor and sensory} and improved significantly
by 7.3 m/sec (motor) and 9.5 m/sec (sensorv} in all cases but one (p < 107). In conclusion, this simple non-invasive management protocol
is not a simple symptomatic treatment but helps restore nerve function. The effectiveness of this method suggests that nocturnal position plays
a major role In impairment due to compression of the ulnar nerve.

Si le traitement médical et chirurgical du syndrome du
canal carpien est bien codifié, celui de I'atteinte du nerf
cubital au coude 1'est moins ; le traitement par infiltrations
locales est peu utilisé et nous avons relevé comme Dellon
(1989) au moins 5 techniques chirurgicales différentes
(Adelaar et al, 1984 ; Amadio et Beckenbaugh, 1986 ;
Campbell et al., 1988 ; Chaise ef al, 1983 ; Dellon, 1989 ;
Eaton ef al,, 1980 ; Eisen et Danon, 1974 ; Gueguan et al,
1982 ; Heithoff er al., 1990 ; Latil e al.,, 1982 ; Lugnegard
et al, 1977 ; Mansat et al,, 1984 ; Mercatello er al, 1979 ;
Nielsen et Trojaborg, 1980 ; Sindou et al, 1982 ; Thom-

sen, 1977 ; Wilson et Krout, 1973). Enfin les résultats de
cette chirurgie sont moins brillants que dans le syndrome
du syndrome du canal carpien.

Gowers dés 1899 (Sunderland, 1978) émettait I'hypo-
thése qu'une flexion prolongée du coude pouvait entrainer
4 elle seule une paralysic cubitale. Cette donnée semble
avoir été par la suite oubliée, et la description du canal
cubital comme siége de compression par Osborne en 1957
permit de rattacher cette lésion aux syndromes canalaires.
Notre propre expérience clinique montrait réguliérement
que chez les patients présentant une atteinte du cubital au
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coude, les symptomes survenaient lors du sommeil le coude
fléchi. Le role d’un facteur positionnel semblait trés proba-
ble, mais pouvait-on modifier I’évolution de cetie patholo-
gie en jouant sur ce facteur ?

Nous rapportons ici le résultat d’une étude portant sur
30 cas de compression du nerf cubital au coude, traités
orthopédiquement par la limitation de la flexion du coude
pendant le sommeil.

PATIENTS ET METHODES

PATIENTS

Trente patients, 18§ hommes et 12 femmes dgés de 26 a
82 ans présentaient des symptomes cliniques évocateurs
d'une atteinte du nerf cubital. Le c6té droit était touché
20 fois, le cote gauche 10 fois, 18/30 patients avaient une
atteinte contralatérale clinique et ou électrophysiologique.
Les symptomes justifiant le traitement actuel remontaient
4 8,9 mois (0,5 a 60) mais des symptomes plus anciens
étaient trouvés dans 16730 cas avec un recul moyen de
76 mois. Vingt neuf cas étaient idiopathiques, 6 étaient
survenus au décours d'une anesthésie générale, 3 avaient
été opérés sans succés, ! cas était une paralysie cubitale
tardive.

Les critéres cliniques d'inclusion ont été ’existence de
symptomes ou de signes sensitifs, ou d'une amyotrophie
des muscles intrinséques dans le territoire du nerf cubital a
la main. Les critéres électromyographiques d'inclusion ont
été d’une part 'atteinte du nerf cubital au coude et d'autre
part I'exclusion d’une atteinte au poignet, d’'une atteinte
pléxique ou d'une polyneuropathie a I'origine des symptd-
mes. L'atteinte du nerf cubital au coude était affirmeée sur
I'altération de la vitesse de conduction motrice (Brown et
al., 1976 ; Dawson et al, 1982 ; Gilliat et Thomas, 1960 ;
Harding et Halar, 1983 ; Miller, 1991 ; Seror, 1992) et
sensitive au coude (Seror, 1993 ; Tackman et al,, 1984). La
vitesse de conduction nerveuse au coude a toujours été
étudiée de fagon dissociée de celle de I'avant-bras, grice 4
une étude focalisée sur la région du coude sur une distance
de 10 centimétres (6 centimétres av-dessous de I'épitro-
chiée et 4 centimétres au-dessus avec le coude fléchi a 35°),
La vitesse de conduction nerveuse était considérée comme
pathologique quand elle était inferieure 4 45 m/sec, et en
méme temps inférieure de 20 p. 100 a la vitesse de conduc-
tion motrice 4 1'avant-bras, ou a la vitesse de conduction
sensitive au poignet.

METHODES

Les patients ont été traités au moyen d’'une attelle (fig. /)
immobilisant.le coude a 30° de flexion et interdisant la
flexion du coude au-dela de 60°, Dans I'attelle les mouve-

FiG. 1. — Attelle de face en extension maximum (zéro degré) et de profil
en flexion maximum (60°).

The orthesis in maximal extension (0°) and in maximal flexion (60°).

ments de prono-supination étaient libres et I'attelle permet-
tait des mouvements de flexion extension de 10 4 30°, Les
recommandations d’utilisation étaient de porter celle-ci
toute la nuit et toutes les nuits pendant 6 mois. Le but
uitime du traitement é&tait d’apprendre au patient a dormir
le coude allongé. Quant cette habitude était acquise (entre
6 a4 12 mois) le patient pouvait abandonner 'attelle.

La surveillance fut réalisée quand cela était possible au
15¢ jour (contrdle clinique et controle de 'adaptation de
I'attelle), an 2° mois (contrdle clinique et EMG), enfin au
6° mois ou au-deld (contrdle clinique et EMG). Le respect
du traitement a été évalué lors de chaque visite. Les
8 critéres cliniques de surveillance ont été les paresthésies
des 4° et 5° doigts, leur caractére nocturne et intermittent
ou permanent ; le signe de Tinel a la palpation de la
gouttiére épitrochléo-olécrinienne ; les douleurs et leur
appréciation sur une échelle analogique visuelle ; I'amyo-
trophie ; I'évaluation de la force musculaire ; I’évaluation de
la sensibilité grice au test de discrimination de deux points
(Weber statique) et au test des monofilaments de Semmes
Weinstein ; enfin le score d’amélioration globale évalué lors
de chaque visite par le patient et par le médecin. La
moyenne de ces deux réponses a été retenue pour cette
étude. Les 7 critéres électromyographiques de surveillance



L'ORTHESE NOCTURNE, NOUVEAU TRAITEMENT DES COMPRESSIONS DU NERF CUBITAL 723

comportaient 3 critéres majeurs : 1a vitesse de conduction
motrice (VCM) au coude, la vitesse de conduction sensitive
(VCS) orthodromique au coude, la dénervation motrice
appréciée en électromyographie de détection dans les
muscles intrinséques de la main (le 1 interosseux, 1'adduc-
teur du V) et 4 eritéres mineurs: 'amplitude du potentiel
d’action sensitif (PAS) au-dessus du coude, I'amplitude du
potentiel d’action sensitif (PAS) au poignet, la latence
distale motrice et la vitesse de conduction sensitive au
poignet.

RESULTATS

Données cliniques

L’amélioration globale moyenne en fin d*étude a été de
88 p. 100, elle a été B fois de 100 p. 100 (disparition de
tout sympiome)} 7 fois de 95 p. 100 (chiffre arbitraire
retenu pour 5 patients qui n'ont pu étre revus mais joints
telephoniquement ¢t qui se déclaraient guéris), 6 fois de
80 p. 100 a 90 p. 100, 5 fois de 50 a 70 p. 100.

a b

FIG. 2A. — Amélioration de la conduction motrice au coude. OQutre 'amélioration spectaculaire de la VCM au coude (BC) (32 — 47 m/s) on constate une
disparition totale (95 % — 10 %) du bloc de conduction aprés 6 mois d'utilisation réguliére de 'attelle (méme patient que figure 2B). En haut = avant
traitement ; en bas = aprés traitement. A = poignet ; B = sous le coude ; C = au-dessus du coude.

Improvement of nerve conduction at the eibow. In addition to the spectacular improvement in motor conduction speed at the elbow (BC) (32— 47 m/sec), the
canduction block disappeared totally (95 % — 10 %) after 6 months of regular use of the orthesis {same patient as in figure 2B). Top = before treatment, bottom
= afier treatment. A = wrist, B = under the elbow, C = above the elbow.

FiG. 2B. — Amélioration de la conduction sensitive orthodromique au coude. Qutre I'amélioration spectaculaire de la VCS au coude (BC) (29 — 50 m/s)
on constate une augmentation de 'amplitude (0,2 uV — 2,2 V) et une resynchronisation du PAS (4 pics — 1 pic) aprés 6 mois d’utilisation réguliére de
I'attelle (méme patient que figure 2A). En haut = avant traitement ; en bas = aprés traitement. B = sous le coude ; C = au-dessus du coude.

Improvement in orthodromic sensorial conduction at the elbow. In addition to the spectacular improvement in motor conduction speed at the etbow (BC) (29
— 50 m/sec), amplitude increased (0.2 WV — 2.2 u V) and PAS resyncronization rose (4 peaks — [ peak} after 6 months of regular use of the orthesis (same
patient as in figure 24). Top = before treatment, bottom = gfter treatment. B = under the elbow, C = above the elbow.
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Les paresthésies nocturnes (présentes dans 23/30 cas)
se sont toujours améliorées en premier. Les paresthésies
permanentes (présentes dans 22/30 cas) se sont améliorées
plus lentement et progressivement. Les douleurs rarement
intenses, siégeaient a 1'avant-bras et 4 la main, vraisembla-
blement en relation avec 1'atteinte du nerf cubital mais les
patients se plaignaient plus souvent d’une douleur de I'épi-
trochlée. Leur valeur moyenne initiale &tait de 2,6/10, et de
0,16 en fin de traitement. La force musculaire est restée
globalement inchangée, car dans la majorité des cas elle
était normale au départ (dans 15/30 cas). Quand elle était
nettemnent diminuée, elle s’est améliorée 8 fois sur les 9 cas
revus. Dans 2 cas une force normale fut obtenue dés le 15°
jour alors que celle-ci était trés diminuée initialement, grice
a la disparition d’'un bloc de conduction (fig. 24} trés
marqueé, avec resynchronisation du PAS (fig. 2B). L’amyo-
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FIG. 3, — Evolution de la vitesse de conduction motrice (VCM) aprés
traitement par attelle nocturne (25 données EMG).

Changes in motor conduction speed after nocturnal treatment with the
orthesis (25 EMG recordings).

trophie n’était présente que 5 fois initialement et était
présente 3 fois en fin détude. La présence d’un signe de
Tinel ne s’est guére modifiée puisque qu'elle est passée de
36 p. 1004 23 p. 100 des cas 4 la fin de I'etude. Le test de
Weber, qui n'était perturbé que 9 fois au départ, montrait
assez peu de modifications (moyenne 6,3 — 5,5). Le test
de Semmes Weinstein semblait un peu plus sensible avec
normalisation ou amélioration dans 12/18 cas (moyenne
1.9—1,2).

Les données électromyographiques (fig. 2, 3 et 4)

Les données EMG initiales ont été basées sur 30 cas et
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FiG. 4, — Evolution de la vitesse de conduction sensitive (VCS) aprés
traitement par attelle nocturne. (25 données EMG).

Pans 5 cas la VCS initiale n'a pas été enregistrable mais I'ai devenu dans
3cas sur 5 aprés traitement. Dans ces 3 cas la vitesse de conduction
initiale est la VCM (...).

Changes in sensorial conduction speed after nocturnal treatment with the
orthesis. (25 EMG recordings). In 5 cases, the initial sensorial conduction
speed was not detectable and became so in 3 of 5 cases after treatment. In
these 3 cases, the initial conduction speed was {...).
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I'évolution sur 25 patients puisque 5 patients n'ont pu étre
joints que par téléphone.

La vitesse de conduction motrice au coude initialement
(fig. 24 et 3) de 33,05 m/sec fut améliorée en moyenne de
7.3 m/sec (t Student = 6,4; p < 107*). La vitesse de
conduction sensitive au coude (fig. 2B et 4) initiale était de
36,4 m{sec, elle ne fit pas obtenue dans les cas les plus
sévéres {(PAS <C 0,2 pV) et s'améliora en moyenne de
9,5 m/sec (t Student =7,0; P <107 (fiz. 2 3, 5). La
dénervation motrice resta la méme 9 fois (4 fois normale au
départ) et s’améliora les 16 autres fois. L'amplitude du
PAS au coude était toujours faible (initialement de
0,95 pV) et doubla avec un gain de 0,88 pV (t Student
= 3,6 ; P = 107*). L’amplitude PAS au poignet était initia-
lement diminuée a 9.8 pV (normale 22 pV) et augmenta
de 4,0 pV en moyenne (t Student = 2,8 ; P < 0,02).

Les tests qui donnaient une évaluation de la conduction
du nerf au poignet ne furent guére modifiés : LDM = 3,3
— 3,0 et VCS = 55,4 — 57,0.

La surveillance et I’observance du traitement

La surveillance moyenne fut de 11,7 mois, le port régu-
lier de I'attelle fut noté 20/30 fois. Quinze patients sur 30
ont été revus avec un recul de 6 a 48 mois (moyenne
19,1 mois) ; un seul patient présentait une récidive aprés
l'arrét du traitement ¢t il s’agissait d'une paralysie cubitale
tardive. Les 14 autres étaient stables et seuls 5/14 utili-
saient leur attelle de fagon réguliére, les 9 autres ne 1utili-
saient plus du tout mais dormaient « spontanément » avec
le coude allongé.

COMMENTAIRES

La physiopathologie iésionnelle est moins connue que
celle du syndrome du canal carpien (Chaise et Witvoet,
1984 ; Gelberman et gf, 1981 ; Kuhlmann ez af, 1978). I
existe certes un canal ostéo fibreux inextensible mais il
n'existe pas de ténosynovite ayant tendance a réduire
progressivement 1'espace dévolu initialernent au nerf. D’ail-
Ieurs 'ouverture du tunnel ostéo-fibreux (Adelaar er af,
1984 ; Amadio et Beckenbaugh, 1986 ; Campbell e al.,
1988 ; Chaise et af, 1983; Eisen et Danon, 1974;
Gueguan er al, 1982 ; Latil e al., 1982 ; Lugnegard ef af.,
1977 ; Mercatello et al, 1979 ; Nielsen et Trojaborg,
1980 ; Thomsen, 1977 ; Wilson et Krout, 1973) avec ou
sans lésions d’Osborme (I'arcade fibreuse du muscle cubital
antérieur) n’apporte pas toujours le résultat thérapeutique
espére puisque de nombreux auteurs ont essayé de modifier
le lit du nerf cubital en élargissant cette gouttiére ; épitro-
chléoplastie (De La Caffinniére et Bex, 1983 ; Dellon,
1989 ; Heithoff er al, 1990) ou de changer le lit du nerfen
transposant fe nerf en avant de I'épitrochlée suivant de
multiples modalités (Adelaar er al,, 1984 ; Campbell et al,
1988 ; Dellon, 1989 ; Eaton er al, 1980 ; Latil er af,
1982 ; Lugnegard et Nilsson, 1982 ; Nielsen et Trojaborg,

1980 ; Sindou et al, 1982). Aucune technique ne semble -
apporter de solution satisfaisante, et Dellon (1989) a
récemment analysé les résultats de ces 5 techniques a partir
de 50 publications et 2 000 cas recueillis : 1a conclusion
principale est 'absence de critéres objectifs dans la sélec-
tion des patients vers I'une ou 'autre des techniques. En
outre De Jesus et Steiner (1976) ont rapporté des guérisons
spontanées... Il y avait bien la matiére a essayer de trouver
une nouvelle alternative thérapeutique.

En fait la physiopathologie lésionnelle des formes idio-
pathiques semble se résumer au rétrécissement du canal
cubital lors de la flexion du coude et & son maintien
prolongé pendant le sommeil. Les données anatomiques
confirment I’étroitesse dynamique du canal cubital (Os-
borne, 1957 ; Vanderpool et al, 1968 ; Apfelberg et
Lasson, 1973). L'étude des prises de pressions intracana-
laires (Pechan et Julius, 1975 ; Mac Nicol, 1980) trouve
des pressions trés faibles (5 mm de mercure) sur le coude
en extension qui augmentent peu jusqu'a une flexion de 90°
(< 30 mm) ; en revanche en flexion compléte les pressions
augmentent jusqu'a 50 mm chez des sujets normaux et
jusqu’a 100 mm quand existe une anomalie dite « d’Os-
borne » ; les pressions diminuent de 50 p. 100 a I'ouverture
de la gouttiére ostéo fibreuse. Ces données vont dans le
sens des données recueillies dans le syndrome du canal
carpien (Chaise et Witvoet, 1984 ; Gelberman et al, 1981 ;
Kuhlmann et af, 1978) et des données expérimentales sur
l'effet des pressions sur la conduction nerveuse (Hargens et
al, 1979), Enfin si seul le sommeil profond ou post-
anesthésique du fait d’une disparition de la vigilance permet
le maintien prolongé de positions nocives (pressions >
30 mm de mercure) qui peuvent aboutir 4 des lésions
nerveuses tronculaires graves (Miller et Camp, 1979), le
sommeil habituel du fait d’'une baisse plus modérée de la
vigilance ne permet la survenue que de lésions mineures
dont la répétition gquotidienne améne aux compressions
chroniques dites idiopathiques. En effet pendant I’éveil, les
réflexes nociceptifs font modifier la position nocive, avant
qu'une paralysie ou qu'une lésion quelconque ne s'installe.

Des observations cliniques militent ainsi en faveur du
role majeur de la flexion du coude dans la génése de cette
affection comme le pressentait Gowers (1898). Dans un
travail personnel sur 312 patients (Seror, 1992) ayant une
atteinte du nerf cubital au coude, 66 p. 100 des patients
symptomatiques présentaient une recrudescence nocturne
ou le matin au réveil des paresthésies. La majorité des
patients interroges sur ce phénoméne affirmaient dormir les
coudes fléchis. Enfin une publication récente (Della Santa
et Reust, 1990) a rapporté l'apparition d'une paralysie
cubitale au cours d’une para-ostéo-arthropathie (secondaire
4 une hémiplégie), entrainant une flexion permanente du
coude a plus de 110°. Dans les 2 cas rapportés et opérés,
il a été demontré I’absence du role de la para-ostéo-arthro-
pathie sur la lésion nerveuse. En revanche le réle de la
compression du nerf cubital dans la gouttiére épitrochléo
olécranienne semble important.
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La mise en ceuvre du traitement par orthése nocturne
passe par I'utilisation et la réalisation d’orthéses maintenant
le coude a 30° de flexion. Au début les attelles étaient
confectionnées en matériel thermo-moulé puis nous les
avons réalisées en tissu élastique avec des baleines métalli-
ques, (fig. D, ce qui a permis d’améliorer trés nettement
I'observance du traitement. L'utilisation de ['attelle est
prescrite exclusivernent la nuit, mais durant toute la nuit et
toutes les nuits pendant 6 mois. Le but 4 moyen ou 4 long
terme (6 a 12 mois) est de modifier les habitudes de
sommeil ; si le patient parvient 4 dormir « spontanément »
les coudes allongés, il peut abandonner définitivement
'attelle sans risque de récidive. II est conseillé au patient
d’éviter ’appui des coudes sur toute surface dure et d’éviter
le maintien de la fiexion du coude de fagen prolongée
pendant le travail. Quand I’appui du coude est indispensa-
ble au cours du travail, il est conseillé de modifier le point
d’appui et d'utiliser les muscles de l'avant-bras comme
point d’appui. L'impact thérapeutique de ces derniers
conseils ne dépasse pas 5 p. 100 du résultat thérapeutique
total.

La surveillance clinigue a démontré 'efficacite de ce
traitement dans tous les cas, méme dans les formes graves
ou les échecs de la chirurgie libératrice. Cing cas avaient
des formes trés sévéres. Le premier avait une paralysie
cubitale tardive, la main, était totalement amyotrophique et
non fonctionnelle depuis 1 ou 2 mois, L'utilisation de
l'attelle a permis au patient de récupérer une main fonc-
tionnelle en moins de 2 mois. Les 2° et 3° cas étaient liés
4 un sommeil profond {paralysi¢ survenue un matin au
réveil), il existait dans les 2 cas une atieinte contralatérale
modérée, purement électrique : I'amélioration quoique in-
compléte fut cependant cotée respectivement a 50 et
70 p. 100. Dans les 4° et 5° cas la guérison clinique a été
obtenue dés le 15° jour sans qu’aucune cause ne fut recon-
nue. Par ailleurs, 3 patients avaient bénéficié, avant d’étre
inclus dans cette étude, d'une chirurgie décompressive. La
mise en route d'un traitement par attelle s’est avére trés
efficace dans les 3 cas et 4 permis une amélioration variant
de 60 4 95 p. 100 associée 4 une amélioration EMG dans
2 cas sur 3.

La surveillance électromyographique a confirmé 1'effica-
cite du traitement dans tous les cas sauf un. En effet,
I'amélioration des vitesses de conduction motrice et sensi-
tive est en faveur d’une remyélinisation locale, ’augmenta-
tion de I'amplitude des potentiels sensitifs et ’'amélioration
des tracés de détection sont en faveur de Ia levée des blocs
de conduction (cas 26 ; fig. 24). Cette amélioration s’est
traduite aussi par une resynchronisation des PAS quand
ceux-ci étaient désynchronisés au départ (fig. 2B). Cing
observations étaient particuliérement significatives. Dans
2 échecs chirurgicaux (cas 10 et 16) l'utilisation de I'attelle
a entrainé une amélioration nette de la VCM au coude
(+ 5 m/sec). Dans un autre cas ['utilisation de l'attelie a
entrainé une amélioration progressive et réguliére des
vitesses de conduction nerveuse sur deux ans: VCM
+ 4 m/sec, VCS + 2 m/sec au 2° mois, puis respectivement

5 et 4 m/sec au 6° mois et surtout de 8 et 15 m/sec a 2 ans.
Dans les 2 derniers cas {(cas 21 et 26) il existait un bloc de
conduction moteur trés important (95 p. 100) et la mise en
route rapide du traitement par attelle et son observance
parfaite ont permis sur le plan EMG dés le 2° mois, une
disparition compléte du bloc de conduction, une améliora-
tion des vitesses de conduction de 15 m/sec en moyenne,
et une resynchronisation du potentiel sensitif.

L’analyse de I'observance du traitement a été imtéres-
sante surtout dans les 6 cas ou I'amélioration est restée
inferieure 4 80 p. 100. Dans 4/6 cas on notait une utilisa-
tion irreguliére de I'attelle liée 4 une mauvaise tolérance des
attelles thermo-moulées rigides, et parfois & ['oubli de
I'attelle au cours de déplacements professionnels ou privés
a Pextérieur du domicile. Dans un cas (cas 6) le patient a
préferé arréter ce traitement au bout de 4 mois et opter
pour un traitement chirurgical. Dans 2 autres cas (cas 9 et
11) le patient était satisfait de ce résultat partiel. Dans le
4* cas (cas 18), le patient présentait une forme sévére qui
relevait de la chirurgie : U'attelle a été utilisée en raison du
refus d’un acte chirurgical et le patient a été perdu de vue
aprés le 4% mois. La qualité du résultat EMG 4 long terme
du cas 1 a démontré l'intérét de poursuivre 'utilisation de
I'attelle le plus longtemps possible : en effet 'amélioration
EMG i 2ans etait 3 fois celle observée a 6 mois. Les
cas 21 et 26 ont démontré I'importance de la mise en route
précoce (ici moins de 3 semaines apres le debut des symp-
tomes), dans la qualité et la rapidité du résuitat. Enfin
I'analyse des 15 cas revus 4 moyen ou i long terme (6 4
48 mois) a démontré que le résultat clinique et électrophy-
siologique é&tait conservé, méme aprés 1'arrét total du trai-
tement (9 cas) ou avec une utilisation discontinue (5 cas)
de lattelle nocturne. La seule récidive ayant conduit a
I'intervention a été la paralysie cubitale tardive dont I'indi-
cation chirurgicale avait été posée dés le départ mais avait
été initialement refusée par le patient.

Une recherche bibliographique soigneuse n’a permis de
retrouver qu'une étude (Dimond, 1985) ce qui ne permet
pas de comparaison précise. Cependant les 86 p. 100
d'amélioration globale aprés 8,7 mois sont comparables a
nos résultats et somt comparés a leurs propres résultats
aprés traitement chirurgical (58 p. 10¢ d’amélioration).

En conclusion ce traitement est particuiiérement indique
pour les atteintes idiopathiques modérées voire sévéres.
Cependant les formes secondaires sévéres comme les
paralysies cubitales tardives ne sont pas une indication
logique mais peuvent en bénéficier de fagon transitoire, en
attendant I’heure de la chirurgie ou de fagon prolongée s'il
y a contre-indication ou refus de la chirurgie.
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