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S’exprimant cliniquement sous des aspects variables, les formes aiguës et chroniques des syndromes de
loges ont en commun l’hyperpression dans la ou les loges musculaires, même si la physiopathologie est
un peu différente. Les formes aiguës, secondaires le plus souvent à un traumatisme sont caractérisées par
l’irréversibilité de l’évolution. Il s’agit d’une urgence chirurgicale : l’aponévrotomie large est le seul moyen
de décomprimer la ou les loges intéressées, décidée sur les signes cliniques et la mesure des pressions
intramusculaires (PIM). En l’absence de décompression rapide, les séquelles peuvent être lourdes, jusqu’à
l’amputation. Les formes chroniques, rencontrées surtout chez les sportifs, posent surtout un problème
diagnostique d’une douleur d’effort, en sachant toutefois la possibilité d’association de plusieurs causes.
La mesure des PIM au cours de tests d’effort est indispensable. L’aponévrotomie peut être réalisée par de
mini-incisions. Les récidives sont rares.
© 2005 Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
Expressions sous des formes variées d’une situation conflic-

tuelle entre un contenant peu extensible (loge ou comparti-
ment) et un contenu expansible (muscle), les syndromes de
loges (syndromes compartimentaux) ont en commun une
élévation de la pression intracompartimentale. Celle-ci entraîne
une réduction de la perfusion capillaire avec les risques de
lésions ischémiques irréversibles du contenu de la loge (muscles
et nerfs).

Les formes aiguës déclenchées le plus souvent à la suite d’un
traumatisme (fracture, contusion, compression prolongée...)
peuvent s’exprimer cliniquement sous des aspects variés.
Urgence chirurgicale, seule l’aponévrotomie large peut arrêter le
mécanisme irréversible de souffrance musculaire. En l’absence
d’une décompression rapide, les séquelles peuvent être très
importantes, jusqu’à l’amputation.

Les formes chroniques résultant d’efforts répétés lors de la
pratique de certains sports, posent le problème diagnostique
d’une « douleur d’effort ». La suspicion clinique doit être, là
aussi, confirmée par la mesure des pressions intramusculaires
(PIM). L’aponévrotomie permet la reprise des activités physiques
et sportives.

■ Historique
Volkmann, en 1881, [1] décrit pour la première fois les

séquelles de l’ischémie musculaire et nerveuse secondaire à la
compression de l’axe artériel chez des enfants traités par plâtre
pour des fractures de la palette humérale. Aujourd’hui encore,
le syndrome de Volkmann reste synonyme de syndrome de loge
aigu, même si l’interprétation des mécanismes physiopathologi-
ques a bien évolué.

En 1909, à propos de 107 cas de syndrome de Volkmann,
Thomas ouvrait la voie à d’autres explications.

Wilson, en 1912, lors d’une expédition dans l’antarctique,
rapporte la première observation d’un syndrome aigu de loge
antérieure d’effort, syndrome qui sera repris par les militaires
sous le terme de « March Gangrène ».

Murphy, en 1914, soulève l’hypothèse d’une compression
intrinsèque par une hémorragie intramusculaire dans le déclen-
chement du syndrome aigu et propose l’aponévrotomie comme
thérapeutique avant que ne le fasse Jepson en 1926.

Vogt, en 1943, décrit le syndrome tibial antérieur, forme
aiguë du syndrome chronique de loges et insiste sur l’urgence
de la décompression chirurgicale.
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Dans les années 1950, Matsen met l’accent sur le syndrome
de la loge postérieure profonde. En 1956, Mavor décrit, sous le
terme de « syndrome tibial antérieur », la forme chronique, mais
c’est en 1967, que Leach, Hammond et Strycker utilisent pour
la première fois le terme de syndrome de la loge chronique. [2-4]

En 1968, Paton décrit un syndrome aigu de la loge antérieure
de la jambe secondaire à la fermeture d’une hernie musculaire,
démontrant ainsi une alternative à la théorie artérielle, par
augmentation des pressions intracompartimentales.

Mais, c’est en 1975, que Holden précise que l’ischémie
musculaire pouvait être secondaire soit à une atteinte de l’axe
vasculaire principal (lésion de type I), soit à une lésion directe
de la loge musculaire, alors que le tronc vasculaire est intact
(lésion de type II). [5]

En 1975, Whitesides propose un système de mesure des
pressions au sein des loges musculaires, appareil qui est encore
utilisé.

À partir de 1975, de nombreux travaux portant sur les
syndromes chroniques des membres inférieurs ont été publiés
utilisant des terminologies variées : syndrome de loge chroni-
que, syndrome tibial antérieur, syndrome d’ischémie musculaire
d’effort.

En ce qui concerne les syndromes aigus, après Mubarak,
Matsen, Whitesides et Seddon, plus récemment, certains auteurs
ont permis d’améliorer les connaissances tant sur la physiopa-
thologie que sur les méthodes de mesure et les critères de la
décompression, comme Heppenstal et McQueen. En France, le
plus gros travail concernant les syndromes aigus des loges de la
jambe rapportant 124 cas, date de 1988, lors d’une table ronde
de la Société d’Orthopédie de l’Ouest. [6]

■ Rappel anatomique
Une loge musculaire est définie comme « tout espace cloi-

sonné par des parois inextensibles (os, aponévroses) contenant
un composant musculaire accompagné d’éléments vasculo-
nerveux ».

Membre supérieur

Loge deltoïdienne
Il ne s’agit pas vraiment d’une loge, car son aponévrose est

fine et en contact étroit avec le périmysium. De nombreuses
expansions intramusculaires la subdivisent en région antérieure,
intermédiaire et postérieure.

Segment brachial
Il est divisé en deux loges antérieure et postérieure par

l’humérus et les septa médial et latéral. Certains éléments

vasculonerveux passent d’une loge dans l’autre au travers
d’orifices dans les cloisons : nerf ulnaire et artère collatérale
interne supérieure à travers l’interne ; nerf radialis et artère
humérale profonde à travers l’externe.

Segment antibrachial
Classiquement à risque, il est constitué de trois loges anté-

rieure, externe et postérieure, séparées par la membrane interos-
seuse tendue entre radius et cubitus, sur lesquels s’insèrent deux
expansions aponévrotiques tendues jusqu’à l’aponévrose
antibrachiale (Tableau 1).

Main
L’aponévrose palmaire superficielle recouvre trois groupes

musculaires individualisés dans trois loges, thénarienne,
palmaire moyenne communiquant avec l’avant-bras par le canal
carpien, et hypothénarienne. En profondeur, l’aponévrose
palmaire profonde recouvre la loge des interosseux.

Membre inférieur

Région fessière
Elle peut être décomposée en trois loges plus par les périmy-

siums que par les aponévroses. La plus superficielle correspond
au gluteus maximus, alors que le gluteus medius recouvert de
l’aponévrose profonde, détermine le plan moyen où passe le
nerf ischiatique.

Cuisse
On peut individualiser trois loges, antérieure, interne avec les

vaisseaux fémoraux, et postérieure avec le nerf ischiatique.

Jambe
Segment le plus souvent intéressé par les syndromes de loges,

la jambe, entourée d’une aponévrose superficielle, très résistante
et inextensible, est constituée de quatre loges (Tableau 2).
• antérieure où passent le pédicule vasculonerveux tibial

antérieur et le nerf fibulaire profond assurant la sensibilité de
la face dorsale du 1er espace interdigital ;

• externe contenant les muscles fibulaires et où chemine le nerf
fibulaire superficiel qui émerge de la loge entre 9 et 11,5 cm
de la malléole externe et qui donne la sensibilité au dos du
pied ;

• postérieure superficielle contenant les muscles du triceps
sural, ouverte en haut avec le creux poplité, mais fermée en
bas. Y passe le nerf tibial qui donne le nerf cutané dorsal
latéral, assurant la sensibilité du bord externe du pied ;

• enfin, une loge postérieure profonde ouverte aussi à sa partie
proximale, contenant les muscles tibial postérieur et les

Tableau 1.
Contenu des loges de l’avant-bras.

Loge antérieure Loge postérieure Loge externe

Pronator teres Anconeus Brachio radialis

Flexor carpi radialis Extensor

Palmaris longus Digitorum communis

Digiti minimi

Carpi ulnaris

Flexor digitorum superficialis Extensor carpi radialis longus

Avant-bras Flexor pollicis longus Abductor pollicis longus Extensor carpi radialis brevis

Flexor digitorum profundus Extensor pollicis brevis

Extensor pollicis longus

Extensor indicis

Supinator

Pronator quadratus

Nervus medianus N. radialis N. radialis

Nervus ulnaris

15-110-A-10 ¶ Syndromes des loges

2 Appareil locomoteur



fléchisseurs des orteils. Y chemine le nerf tibial, nerf mixte,
qui, sur le plan sensitif, innerve la plante du pied, à l’excep-
tion du bord latéral.

Pied

De l’aponévrose plantaire superficielle qui recouvre les
muscles, partent des cloisons sagittales qui permettent d’isoler
quatre loges : interne pour le 1er rayon, externe pour le 5e et
moyennes pour les fléchisseurs des orteils. L’aponévrose
plantaire profonde les sépare de la loge des interosseux.

■ Physiopathologie
Le dénominateur commun des syndromes aigus et chronique

correspond à l’augmentation de la PIM ou pression tissulaire.
Cette augmentation déclenche un cercle vicieux qui ne peut
être rompu que par l’aponévrotomie. Pour Matsen, l’augmenta-
tion des pressions entraîne une compression veinulaire qui, en
diminuant les possibilités de réabsorption postcapillaire,
déclenche un œdème qui augmente la pression. Dans le muscle,
cette compression veinulaire entraîne une chute du débit local,
car le gradient artérioloveinulaire diminue. L’ischémie du
muscle apparaît quand le débit descend au-dessous d’un seuil
critique et entraîne un œdème qui vient augmenter les pres-
sions dans la loge. Shrier (1995) a une vue un peu différente
puisqu’il situe la compression non pas dans les veines, mais un
peu plus en amont dans les précapillaires, expliquant ainsi
l’absence habituelle de turgescence veineuse. [7]

L’augmentation des PIM peut être engendrée par deux
situations plus ou moins combinées : augmentation volumique
du contenu de la loge (œdème, saignement, liquide...) ou
diminution de compliance du contenant (fermeture de hernies
musculaires, brûlures circonférencielles, pansements et plâtres
compressifs).

Syndromes aigus
Dans les syndromes aigus, la physiopathologie semble bien

comprise et l’évolution est marquée par l’irréversibilité rapide de
la souffrance musculaire.

Syndromes chroniques
Dans les syndromes chroniques, les facteurs déterminant

l’hyperpression tissulaire sont moins évidents et en tout cas,
multifactoriels. À l’effort, se produit une majoration excessive et
pathologique du volume musculaire, au-delà des 20 à 30 %
classiquement observés dans des conditions physiologiques
habituelles, en raison de la survenue d’un œdème comme l’ont
montré les études par imagerie par résonance magnétique
(IRM). [8] Le mécanisme n’est pas cependant très clair et
plusieurs théories se proposent d’expliquer le phénomène :
• une théorie hémodynamique reliant l’hyperactivité muscu-

laire à l’hyperhémie, puis à l’œdème ; [9]

• une théorie métabolique basée sur les troubles de l’osmolarité
du secteur interstitiel induisant l’augmentation de la filtration
transcapillaire ;

• enfin, une théorie ischémique, avec son œdème réactionnel.
Cependant, celle-ci est discutée : Heppenstall, [10] utilisant la
spectrographie du phosphore en résonance magnétique
nucléaire (RMN), n’a pas pu mettre en évidence l’ischémie. À
l’inverse, l’ischémie d’effort est objectivée par Qvarfordt en
utilisant la clairance du xénon 133, [11] puis plus récemment
par Breit [12] avec une étude par spectrographie infrarouge
mesurant l’oxygénation tissulaire, et par Abraham en
1998 par la mesure du débit sanguin par laser-doppler. [13]

À cette augmentation du volume de la loge, peut s’associer
une diminution de la compliance comme l’ont montré les
études biophysiques et histochimiques de Turnispeed : [14] si la
structure histochimique du collagène reste identique, les fascia
chez les sportifs, sans doute en raison des microtraumatismes
itératifs, sont plus rigides (109 ± 65 mN/mm2 contre
60,3 ± 22 mN/mm2) et plus épais (0,35 mm/0,22 mm).

Au total, la grosse différence entre les formes aiguës et les
syndromes chroniques liés à l’effort tient à la réversibilité des
troubles à l’arrêt de celui-ci, sauf si la souffrance musculaire a
été trop importante. Dans ces cas, le simple arrêt de l’effort
sportif n’empêche pas l’autoaggravation et le seul traitement
pour interrompre le cercle vicieux ainsi créé est l’aponévrotomie
urgente.

■ Syndromes aigus
Urgence chirurgicale, imposant le plus rapidement possible la

décompression de la loge, la forme aiguë exige un diagnostic
précoce afin de limiter non seulement les risques et les séquelles
pour le patient, mais aussi les problèmes médico-légaux pour le
chirurgien.

Parce que les manifestations cliniques sont variées, il faut
savoir y penser devant des situations à risque, et l’affirmer
devant les signes cliniques par la mesure des pressions.

Situations à risque
Les circonstances favorisant un syndrome aigu de loges sont

nombreuses, pouvant schématiquement être classées en deux
groupes qui peuvent se combiner.

Tableau 2.
Diagnostic topographique d’un syndrome aigu des loges de la jambe.

Loge Déficit moteur Déficit sensitif Tests douloureux

Antérieure Flexion dorsale pied et orteils N.peroneus profondus (face dorsale 1er

espace)
Flexion plantaire du pied et des orteils

Latérale Éversion du pied N.peroneus superficialis (face dorsale du
pied)

Inversion du pied

Postsuperficielle Flexion plantaire N. saphenus lateralis (bord externe du pied) Flexion dorsale

Postprofonde Flexion des orteils Nervus tibialis Flexion dorsale pied et orteils

Inversion du pied (2/3 int. plante du pied) Éversion du pied

“ Points importants

Les syndromes aigus et chroniques ont un dénominateur
commun : l’augmentation de la pression intramusculaire
ou pression tissulaire, déclenchée soit par l’augmentation
volumique du contenu de la loge, soit par une diminution
de la compliance du contenant. La principale différence
étant le caractère irréversible pour les syndromes aigus et
la réversibilité pour les syndromes chroniques dès l’arrêt
de l’effort (sauf souffrance musculaire trop importante).

.
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Diminution du volume compartimental
Certaines circonstances diminuent le volume compartimental

comme :
• les pansements et les plâtres trop serrés ;
• les brûlures étendues, profondes, circonférencielles ;
• la fermeture des hernies musculaires. [6, 15, 16]

Augmentation de volume du contenu
Les autres circonstances, beaucoup plus fréquentes, augmen-

tent le contenu de la loge. Provoqués par une surcharge
œdémateuse, une infiltration hémorragique ou liquidienne, ces
syndromes surviennent le plus souvent dans un contexte
traumatique (70 à 85 %). Cependant, les autres causes, qu’elles
soient vasculaires, chirurgicales, médicales, voire sportives, ne
doivent pas être ignorées.

Traumatismes fracturaires

Toutes les fractures, de la plus simple à la plus complexe,
peuvent se compliquer d’un syndrome de loge, dont la fré-
quence de survenue est estimée entre 6 et 8 %. [6, 17-19]

L’ouverture cutanée, au contraire, ne protège en rien d’un
syndrome de loge ; sa fréquence semble même plus impor-
tante. [6, 17, 20]

Les traumatismes à haute énergie doivent être particulière-
ment redoutés. [6, 17-19, 21-23]

Tous les traitements, orthopédiques ou chirurgicaux, peuvent
se compliquer d’un syndrome aigu. [24-26]

L’enclouage avec alésage a été particulièrement critiqué.
Cependant, une méta-analyse retrouve plus de syndrome
compartimental en cas d’enclouage sans alésage, même si la
différence n’est pas significative. [27] Dans le même esprit, les
études prospectives randomisées rapportent une incidence
semblable. [28-30]

Des enregistrements des PIM ont montré des pics lors de la
réduction du déplacement, lors de l’utilisation de traction
horizontale, lors de l’alésage et lors de l’enclouage même. [22, 31,

32]

Ainsi, actuellement, pour diminuer les risques est-il recom-
mandé un enclouage jambe pendante avec alésage a minima
sans chercher une adaptation stricte du clou au canal
médullaire. [20]

Autres causes traumatiques

Les contusions sans fracture et les ruptures musculaires à
l’origine d’un saignement. [6, 33]

Pathologie vasculaire

C’est une des principales pourvoyeuses de syndrome de loge.
L’ischémie musculaire provoquée par la revascularisation du
membre vient prolonger l’ischémie initiale due à l’interruption
de l’axe vasculaire principal.

Chirurgie orthopédique programmée

Pouvant toucher l’enfant comme l’adulte, elle n’est pas à
l’abri d’un syndrome de loge, qu’il s’agisse d’un geste osseux
(ostéotomies tibiales, frontales, sagittales, de dérotation,

d’allongement ou de raccourcissement ; transpositions de la
tubérosité tibiale antérieure [TTA]) ou d’un geste sur les parties
molles ou même enfin d’une arthroscopie. [6, 34-37]

Compressions prolongées

Qu’elles soient traumatiques (classique « crush syndrome »
décrit durant la 2e guerre mondiale), médicotoxiques à l’occa-
sion d’un coma ou iatrogènes en rapport avec un défaut de
positionnement du membre traumatisé ou même du membre
controlatéral indemne de tout traumatisme lors d’une interven-
tion chirurgicale, qu’elles soient gynécologiques, urologiques,
digestives ou orthopédiques. [37-41] Dans le même esprit, citons
les accidents avec les pantalons anti-choc et les garrots trop et
trop longtemps gonflés. [42]

Tableaux cliniques

Tableau clinique évocateur : la jambe

Douleur

C’est le principal signe qui doit attirer l’attention, mais elle
nécessite un sujet éveillé, coopérant, sans lésion neurologique
centrale ou périphérique. Elle est intense, disproportionnée, à
type de broiement, parfois de brûlure avec une sensation de
tension. Elle apparaît précocement, parfois après un intervalle
libre. Aucun changement de position ne la calme et souvent elle
résiste aux antalgiques habituels. Son siège est antérieur ou
postérieur selon la (ou les) loges intéressée(s). Cette douleur est
majorée par l’étirement des muscles en cause, ce qui oriente
vers la loge atteinte.

Après quelques heures, la douleur est remplacée par un
endolorissement secondaire à l’ischémie nerveuse.

Examen

Il retrouve parfois une peau rouge et plus chaude, souvent
œdématiée évoluant ultérieurement vers une peau marbrée,
parfois phlycténulaire. La tension des loges musculaires attein-
tes, sous la forme d’une tuméfaction dure et douloureuse est
retrouvée par la palpation.

Signes neurologiques

Les signes déficitaires sensitifs sont très caractéristiques et
doivent être considérés comme les plus fiables tant pour le
diagnostic positif, que topographique. Débutant par des pares-
thésies dans le territoire du nerf traversant la loge, ils progres-
sent jusqu’à l’anesthésie totale.

Le déficit moteur, évoluant de la parésie à la paralysie, est
plus tardif, traduisant la souffrance tissulaire.

Signes vasculaires

Il faut insister sur la présence des pouls d’aval, l’ischémie du
syndrome compartimental se faisant à l’étage capillaire. Leur
absence doit faire évoquer une lésion du tronc principal
justifiant une artériographie, mais celle-ci ne doit pas faire
retarder une éventuelle décompression.

Critères de localisation (Tableau 2)

Aux quatre loges parfaitement limitées, correspondent quatre
nerfs dont le territoire sensitif, bien défini, permet un diagnostic
topographique :
• l’atteinte de la loge antérieure est évoquée sur l’existence de

paresthésies, ou d’hypoesthésie du 1er espace interdigital,
territoire du nerf fibulaire profond. La flexion plantaire-
éversion du pied et la flexion des orteils augmentent les
douleurs ;

• celle de la loge latérale est suspectée devant des signes
sensitifs sur le dos du pied (nerf fibulaire superficiel) et sur
l’exacerbation des douleurs lors de la flexion plantaire-
inversion du pied ;

• des troubles sensitifs sur le bord latéral du pied, territoire du
nerf cutané sural médial (ex. nerf saphène interne), et des
douleurs postérieures provoquées par la flexion dorsale du
pied, en extension du genou, sont en faveur d’une atteinte de
la loge postérieure superficielle ;

“ Point fort

Importance d’un diagnostic précoce :
• dépister les sujets à risque ;
• former le personnel soignant : prévention ;
• être attentif aux plaintes du patient +++ ;
• répéter les examens ;
• noter l’heure et les constatations ;
• apporter la preuve d’une bonne surveillance (intérêt
médico-légal) ;
• urgence +++. .
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• l’atteinte de la loge postérieure profonde entraîne des troubles
sensitifs sur la plante du pied, territoire du nerf tibial, et la
flexion dorsale du pied et des orteils augmente les douleurs.
Au total, un tel tableau est hautement évocateur et impose

une mesure de PIM. L’aponévrotomie doit être réalisée sans
perdre de temps.

Formes cliniques

En fonction du tableau clinique

Certaines formes sont trompeuses ou tronquées exposant à
des difficultés diagnostiques et donc au retard thérapeutique. [6,

38, 43, 44] : tableau de phlébite surale, crise d’agitation chez
l’enfant, symptomatologie psychiatrique, « crush syndrome ».

Syndrome de loge chez le comateux. Exposant à la mécon-
naissance, les patients hospitalisés dans le coma, quelle que soit
la raison de la perte de conscience peuvent avoir subi une
compression prolongée d’une ou plusieurs loges musculaires des
membres : toxicomanes en overdose, comas par barbituriques,
alcool, oxyde de carbone, personnes âgées déshydratées dans les
suites d’une chute.

Le tableau est souvent plus médical, type « crush syndrome »
avec rhabdomyolyse. La palpation des différentes loges à la
recherche d’une tension anormale, aidée, si besoin, par la
mesure des PIM fait partie de l’examen et le résultat doit être
noté sur une feuille de surveillance. Les lésions cutanées
(phlyctènes, voire escarres) sont fréquentes (55 %) et les dégâts
musculaires sont importants.

Syndrome de loge et analgésie postopératoire. Aussi
intéressante qu’elle soit pour le patient, l’analgésie prolongée
risque de camoufler le maître symptôme qu’est la douleur. Le
nombre de diagnostics retardés est conséquent : un tiers des
traumatologues du Yorkshire disent en avoir vu. [45] Aucun
protocole ne semble exempt de ce risque : anesthésie contrôlée
par le patient (PCA), péridurale continue, bloc
périphérique. [46-48]

Il faut donc être particulièrement vigilant dans cette situa-
tion, bien préciser les modalités du suivi clinique et de l’impor-
tance de la consommation des drogues qui masquent la
douleur [45] d’autant que l’hypotension rend le membre plus
sensible à cette pathologie.

Syndrome de loge chez l’enfant. [6, 24, 49] Peut-être moins
fréquents que chez l’adulte, les syndromes de loge sont, ici,
pourvoyeurs de lourdes séquelles - 9 cas sur 10 pour Rogez [6] -,
car le diagnostic difficile est fréquemment retardé, l’enfant
exprimant mal sa douleur. La jambe est la localisation la plus
habituelle. Les circonstances traumatiques (fractures tibiales ou
fémorales traitées par traction) semblent un peu plus fréquentes
que les cas non traumatiques (hémophilie, perfusion intraos-
seuse, morsures de serpents). Si les déformations séquellaires du
pied sont très importantes, le retentissement sur la croissance
est nul.

Formes médicales : la rhabdomyolyse. Le tableau est celui
d’une défaillance rénale aiguë par néphropathie tubulo-
interstitielle aiguë par relargage de myoglobine secondaire aux
lésions musculaires.

Qu’il s’agisse d’un véritable « crush syndrome » (syndrome de
Bywaters) [50] ou de comateux, quelle qu’en soit l’origine, les
patients ensevelis, ou victimes de compressions prolongées, sont
vus fréquemment avec retard. La gravité du tableau clinique
avec choc hypovolémique, oligurie, voire anurie, acidose
métabolique et hyperkaliémie, augmentation des enzymes
musculaires (créatinine-phosphokinases [CPK] au-delà de
20000 UI) et myoglobinurie, amène le patient en réanimation,
reléguant au second plan la véritable cause.

En fonction de la localisation

Au membre supérieur, le syndrome de Volkmann. Il
correspond à la nécrose ischémique des muscles fléchisseurs de
l’avant-bras aboutissant, en l’absence de diagnostic précoce à la
rétraction musculaire.

La déformation est alors caractéristique, faite d’une pronation
de l’avant-bras, d’un flessum du poignet, et de griffes des doigts

associant hyperextension des métacarpophalangiennes, hyper-
flexion des interphalangiennes et rétropulsion-adduction du
pouce.

Il faut donc être particulièrement vigilant, surtout chez
l’enfant, en cas de traumatismes du membre supérieur (fractures
supracondyliennes de l’humérus, fractures des deux os de
l’avant-bras), plâtrés ou même opérés. Le tableau clinique initial
est celui précédemment décrit avec douleur intense, sensation
de tension, gonflement des doigts qui se mettent en flexion. Le
pouls radial est, en général, conservé ; les paresthésies sont
fréquentes. Il faut, d’urgence, ôter toute compression extérieure
possible (bandages, plâtres) et décider très vite l’aponévrotomie
en l’absence d’amélioration rapide.

Aux membres inférieurs.
Le syndrome de loges à la fesse est rare : une dizaine de cas

seulement ayant été décrits dans des travaux rapportant 1 à
3 cas à chaque fois. [51-53] Deux circonstances dominent : soit
hémorragie post-traumatique ou non, soit compression prolon-
gée lors d’un coma toxique. Le tableau est fréquemment celui
d’une rhabdomyolyse et le diagnostic est souvent tardif. Le
pronostic est fonction de l’insuffisance rénale. Les séquelles
après décompression sont marquées par une faiblesse des
muscles fessiers.

Syndromes de loges de la cuisse : [54-60] intéressant avant tout la
loge antérieure, il s’agit d’une pathologie rare également,
puisqu’une trentaine de cas sont recensés dont 21 rapportés par
Schwartz. [58] Les circonstances traumatiques sont fréquentes
(50 % des cas). Il s’agit souvent de polytraumatisés où l’on
retrouve la notion aggravante d’une hypotension artérielle et
d’un coma. Le tableau est celui d’une rhabdomyolyse. Le
pronostic en cas d’insuffisance rénale est sombre : 47 % de
décès et 66 % d’infections. [58] D’autres cas sont secondaires à
des compressions prolongées, des contusions sans fracture, une
rupture musculaire ou même à un surentraînement sportif.

Syndromes de loges du pied : [61-64] rencontrés habituellement
dans des circonstances traumatiques (fracture du calcanéus), les
travaux sont cependant rares. Le diagnostic est souvent rétro-
spectif sur la découverte de griffes d’orteils et pourtant les signes
d’alerte sont habituels : douleur+++, tension, paresthésies.

Examens complémentaires
Si le diagnostic d’un syndrome de loges, qu’il soit aigu ou

chronique, est, avant tout, clinique, l’utilisation d’un certain
nombre d’examens complémentaires, principalement la mesure
des PIM, peut aider au diagnostic positif surtout dans les cas
litigieux. Cependant, ils ne doivent pas servir d’alibi à un retard
thérapeutique dans les formes aiguës.

Mesures des pressions intracompartimentales

Différentes techniques de mesure

Technique de Whitesides. (Fig. 1). Méthode la plus
ancienne, simple, peu coûteuse, mais peu précise (± 3 mmHg),
elle comporte des risques de bouchage de l’aiguille et elle est
difficile d’utilisation lors des mesures durant un exercice. Elle
nécessite une seringue, un robinet à 3 voies, deux tubulures, un
manomètre à mercure et une aiguille intramusculaire. Dans un
premier temps, la tubulure du côté du muscle à explorer est
remplie partiellement avec du sérum physiologique. Dans un
deuxième temps, le robinet à 3 voies permet de mettre en
communication seringue, manomètre et tubulure partiellement
remplie de sérum. L’aiguille est alors introduite avec un angle
de 45° dans la loge à explorer. Il suffit alors de pousser sur le
piston de la seringue et de noter le chiffre à partir duquel la
colonne de sérum commence à bouger. Cette pression corres-
pond à la contre-pression nécessaire pour vaincre la pression
dans la loge.

Wick catheter ou cathéter à mèches. Cette technique,
décrite en 1976 par Mubarak, a l’avantage de donner des
mesures plus précises (± 2 mmHg) même en continu. Les
risques d’obstruction sont moindres, mais elle nécessite un
appareillage complexe.

Slit catheter ou cathéter fendu. Décrite par Rorabeck, cette
technique est encore plus précise que les autres (± 1 mmHg). Il
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existe sur le marché des appareils comportant une chambre de
pression et un affichage digital des résultats. Très facile d’utili-
sation tant en aigu qu’en chronique, leur coût, néanmoins,
n’est pas négligeable.

Stic catheter (Solid State Transducer Intra Compartmental
Catheter). Proposée par Mc Dermott en 1984, cette technique
aisée, même en continu, et fiable, est caractérisée par le fait
qu’un capteur, situé à l’intérieur de l’aiguille, enregistre les
pressions par l’intermédiaire d’une membrane en silicone et les
transmet par un fil conducteur au système de mesure, le tout
étant dans un tube métallique recouvert d’une gaine en polyé-
thylène (Fig. 2).

Monitorage des patients. Souvent en réanimation, le plus
efficace est, peut-être, de détourner une tête de pression vers cet
effet par l’intermédiaire d’un raccord muni d’une aiguille
modifiée. Cette technique semble être la plus utilisée
outre-Manche. [65-67]

Sites de ponction

Pour la jambe, ils sont situés pour la loge antérieure, sur la
face antérolatérale à la jonction tiers supérieur - tiers moyen, en
dessous et en dehors de la tubérosité tibiale antérieure (TTA) :
pour la loge latérale, à la même hauteur, mais en regard de la
diaphyse fibulaire. Pour la loge postérieure superficielle, au tiers
supérieur - tiers moyen de la loge postéromédiale de la jambe
et pour la loge postérieure profonde au tiers moyen - tiers
inférieur, en arrière du bord postéromédial du tibia.

En cas de fracture, la ponction doit être à moins de 5 cm de
celle-ci pour obtenir la pression la plus significative. En
l’absence de fracture, plusieurs ponctions peuvent être nécessai-
res, ne prenant en compte que la pression la plus élevée.

Résultats

Pressions normales. Les pressions normales d’une loge
musculaire au repos, en décubitus, varient selon la technique
utilisée, entre 0 et 8 mmHg.

Syndrome aigu. Dans le cadre des syndromes aigus, deux
conceptions s’affrontent pour identifier la valeur-seuil de pres-
sion, conduisant en l’absence de traitement, à l’apparition des

lésions. Ce niveau critique, posant l’indication d’aponévrotomie,
peut être estimé en valeur absolue ou sur la différentielle entre la
pression intramusculaire et la pression diastolique de perfusion.

En valeur absolue, le seuil critique est variable selon les auteurs :
• ≥ 30 mmHg pour Mubarak ; [16]

• ≥ 40 mmHg pour Matsen ; [68]

• ≥ 45 mmHg pour Mc Queen. [69]

Cependant, certains ont bien montré que la durée d’hyper-
pression musculaire avait aussi une influence sur les dommages
musculaires, soulignant ainsi l’intérêt des enregistrements
continus.

Déjà évoquée par Whitesides en 1975, l’autre manière de
juger la valeur-seuil de tolérance du compartiment musculaire
est de calculer la pression différentielle D. Cette différentielle
nous paraît plus logique, car elle calcule les possibilités de
perfusion de la loge, s’adapte à chaque cas clinique, et tient
compte de l’état hémodynamique du patient. Elle s’appuie sur
des données expérimentales, cliniques et histologiques (Hep-
penstal 1988, Vielpeau 1988, Heckman 1993, Mc Queen 1996).

D = Pression diastolique-Pression loge
Aponévrotomie si D < 30 mmHg

Autres examens
En aigu, seule une imagerie vasculaire grâce, idéalement, à

une angio-IRM ou à défaut une artériographie, peut être
nécessaire, si les pouls distaux sont abolis. Cet examen ne doit
cependant pas faire perdre de temps.

Les autres examens, comme la mesure de la dureté de la
loge, [70] la mesure de l’impédance, [71] l’IRM et la spectrogra-
phie infrarouge, méthode d’avenir, n’ont pas d’intérêt ici, du
fait de l’état d’urgence.

Traitement d’un syndrome aigu
Urgence chirurgicale, nécessitant l’aponévrotomie décom-

pressive dans les plus brefs délais pour limiter au mieux les
séquelles parfois gravissimes, le traitement comporte d’abord
une phase préventive.

Figure 1. Mesure des pressions intramusculaires selon la technique de Whitesides.
A. Dans un premier temps, la seringue permet de remplir à moitié la tubulure portant l’aiguille intramusculaire avec du sérum physiologique.
B. Après mise en place de l’aiguille dans le muscle, le robinet à trois voies permet de mettre en communication la seringue, la colonne de sérum et le manomètre
de mercure. 1. Flacon de sérum physiologique ; 2. aiguille intramusculaire n° 18 ; 3. tubulure de perfusion avec ménisque de sérum physiologique ; 4. seringue
de 20 ml ; 5. manomètre à mercure.

Figure 2. Moniteur de pression à affichage digital utilisé ici pour la loge
antérieure de la jambe et même en tant que monitorage continu.

“ Conduite à tenir

• Urgence chirurgicale.
• Priorité des signes cliniques.
• Tout faire pour avoir une PIM même dans les cas
typiques.
• Ne pas perdre de temps.
• Évoquer un syndrome aigu : c’est déjà l’opérer.
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Traitement préventif

Il passe par :
• la formation et la sensibilisation de tout le personnel médical

ou paramédical au risque de syndrome des loges ; [6, 24]

• la surveillance particulière de tout blessé plâtré ou même
seulement en traction transosseuse ou collée (traction au
zénith chez l’enfant). En cas de doute, l’ablation de toute
source de compression (bandages, plâtres...) s’impose ;

• une vigilance accrue en cas d’analgésie locorégionale ;
• la prise en compte des doléances du patient qui se plaint de

douleurs anormalement importantes ;
• le contrôle et la surveillance de l’installation opératoire du

patient pour éviter toute compression par des positions
vicieuses ou des appuis mal placés, et mal rembourrés ;

• l’interdiction de toute surélévation du membre inférieur
au-dessus du niveau du cœur (chaque centimètre diminuant
la tension artérielle et donc la perfusion capillaire de
0,8 mmHg).

Aponévrotomie

Indications

L’aponévrotomie peut être réalisée, soit par nécessité devant
un syndrome de loge évident cliniquement et/ou sur les résultat
des mesures de pression, soit de principe devant une loge
tendue en fin d’enclouage ou lors de la revascularisation d’un
membre.

Moment

Cette intervention doit être réalisée au plus tard dans les
6 premières heures, ce qui laisse peu de place à l’hésitation.

L’indication de l’aponévrotomie se discute pour les formes
vues tardivement. Certes la décompression semble toujours
indiquée pour les formes évoluant depuis 12 à 24 heures, en
raison de l’incertitude du début exact des symptômes et de la
variabilité de la sensibilité tissulaire selon les individus, les
loges, l’importance et la durée de l’hyperpression.

Au-delà de 24-36 heures, l’abstention thérapeutique sous
couvert d’une surveillance clinique (locale et générale) et
biologique est envisagée par certains. Ils défendent cette attitude
en se basant sur le fait que la morbidité de l’aponévrotomie est
alors fortement accrue (taux important d’infection, d’amputa-
tion, voire de décès), que la peau est le meilleur pansement
biologique, que la nécrose d’une loge antérieure de jambe peut
évoluer vers une sclérose rétractile assurant un effet ténodèse et
que la chirurgie ultérieure serait moins compliquée. Cette
attitude nécessite un dossier soigné et argumenté en raison des
risques médico-légaux et une discussion avec le patient ou son
entourage et l’équipe soignante. [6, 17, 33, 43, 44, 72, 73]

Principes

La dermofasciotomie doit être longue, faite sur toute la
hauteur du segment intéressé, intéressant une ou plusieurs loges
incriminées. Elle est réalisée sous anesthésie générale et sans
garrot. Il n’y a pas de place, ici, pour les aponévrotomies sous-
cutanées. Aucune fermeture cutanée ne doit être tentée au
risque de voir la compression se faire par l’enveloppe cutanée
(Mubarak 1978). Elle n’est d’ailleurs pas possible.

Techniques à la jambe

Deux techniques sont essentiellement utilisées, donnant,
semble-t-il, les mêmes résultats. Détaillées dans les techniques

chirurgicales de EMC, [74] nous ne ferons que les évoquer
(Fig. 3).

La plus classique est celle décrite par Mubarak et Owen en
1975. [75]

La décompression des quatre loges est assurée par deux
incisions, l’une antéroexterne pour les loges antérieure et
latérale, partant du Gerdy jusqu’à l’angle tibiofibulaire inférieur
après contrôle du nerf fibulaire superficiel. L’autre, verticale
également, postéro-interne, longeant à 2 cm en arrière le bord
postéromédial du tibia. La loge postérieure profonde est ouverte
sur le corps du soleus en haut ; la loge superficielle est ouverte
par une incision parallèle, 2 cm en arrière.

La technique de Matsen ne fait appel qu’à une seule incision
pour décomprimer les quatre loges s’étendant du col de la fibula
jusqu’à la malléole latérale. Cette technique nous paraît plus
difficile, plus risquée, nécessitant une dissection plus étendue.

Pour mémoire, citons la décompression par fibulectomie. Elle
nous paraît être à déconseiller.

Gestes associés
Vis-à-vis des muscles, il faut être prudent dans l’éventuelle

excision initiale lors de l’aponévrotomie. Il est préférable, après
s’être assuré de l’irréversibilité des lésions, de ne pratiquer cette
excision qu’au cours des pansements ultérieurs, réalisés sous
anesthésie générale, tous les 2 ou 3 jours.

Vis-à-vis du squelette, l’ostéosynthèse initiale peut être
conservée si elle est stable ; sinon, il faut la remplacer par une
fixation externe.

La peau ne sera refermée que quelques jours plus tard, une
fois l’œdème résolu, grâce idéalement à un rapprochement
progressif (technique du lacet de chaussure), [76] en essayant
d’éviter, si possible, la greffe de peau source de problèmes
esthétiques et trophiques.

Le membre doit être immobilisé en position de fonction pour
éviter toute attitude vicieuse et la kinésithérapie doit être
quotidienne.

Les surveillances cliniques (température, état général) et
biologique (dosage des CPK) sont impératives. [44]

Autres localisations
À la cuisse, la décompression est assurée par une incision

externe. [58]

Au pied, les techniques d’aponévrotomies sont variées : deux
longitudinales dorsales pour Mubarak, une interne pour White-
sides, trois (deux dorsales et une interne) pour Manoli. [62, 63]

Complications et séquelles
Elles sont directement liées au délai de décompression. Sur le

plan général, la rhabdomyolyse peut même être responsable du
décès du patient, dans 20 % des cas. Sur le plan local, la
surinfection, dans les cas pris tardivement, est estimée à 46 %
et la moitié de ces infections doivent être amputées. [77]

Séquelles fonctionnelles
Les séquelles ne sont pas tant d’ordre esthétique que fonc-

tionnel : ces dernières, rencontrées autant chez l’enfant que

“ Point important

Mieux vaut opérer pour rien que de laisser évoluer un
syndrome de loge.

Figure 3. Aponévrotomie des loges antérieures et externe de la jambe
pour un syndrome aigu postostéotomie tibiale de valgisation.

.
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chez l’adulte, sont la conséquence des rétractions fibreuses
associées ou non aux troubles sensitivomoteurs. Elles sont
fréquentes, allant des griffes des orteils à des déformations et
des raideurs articulaires distales. Leur traitement est difficile,
souvent mutilant et les résultats sont, en règle, modestes : il
peut s’agir d’allongements tendineux, de désinsertions muscu-
laires, d’excisions musculaires, d’arthrolyses, ou d’arthrodèses
(Fig. 4). [6, 33, 49]

Myonécrose calcifiée [33, 78-84]

Séquelle rare et tardive du syndrome de loge, elle se présente
comme une masse lentement expansive et douloureuse, locali-
sée presque exclusivement dans la loge antérieure de la jambe.
L’aspect radiographique est celui d’une masse fusiforme à
calcification périphérique. Scintigraphie et IRM font partie du
bilan pour éliminer un éventuel sarcome des tissus mous. De
découverte habituellement fortuite ou à l’occasion du bilan
d’une raideur de cheville, la surveillance est préférable en cas de
lésion stable. Le traitement est difficile et risqué, en raison d’un
taux élevé de surinfection obligeant des interventions itératives
et parfois même à l’amputation. [78, 80, 84]

■ Syndromes chroniques
Survenant principalement à la jambe et à l’avant-bras, les

syndromes chroniques sont souvent de diagnostic difficile, et
par là même d’une relative méconnaissance. Celui-ci repose sur :
• la notion de sport prédisposant ;
• la douleur caractéristique par sa topographie et son évolu-

tion : douleur d’effort progressivement croissante ;
• un examen clinique pauvre, voire normal au repos.

Sports à risque
Pathologie étroitement liée à la pratique du sport, le syn-

drome chronique de loge touche tous les types de sports,
spécialement les sports d’endurance :
• la course à pied (fond et demi-fond) est le premier sport en

cause, que cette activité soit le sport principal ou complé-
mentaire d’un autre sport. La loge antérieure de jambe est
préférentiellement atteinte ;

• la marche, qu’elle soit de compétition ou de loisir (randon-
nées) ;

• le patinage sur roulettes chez les coureurs de fond et non les
disciplines artistiques ou les hockeyeurs ; [85]

• citons le football, [3] le ski nordique, [86, 87] la pratique
sportive chez les jeunes recrues militaires, la natation avec
palmes, le golf. [88]

Tableaux cliniques

Syndrome chronique de la jambe
Localisation la plus fréquente, le syndrome chronique touche

surtout le sujet jeune et sportif avec un pic de fréquence entre
20 et 30 ans, plus rarement l’adolescent. La symptomatologie
débute fréquemment à la reprise ou lors de l’intensification de
la pratique sportive, voire d’un changement de technique.

Signes fonctionnels

Là encore, le maître-symptôme est la douleur. Il s’agit d’une
douleur d’effort, disparaissant au repos, expliquant l’appellation
de « claudication intermittente d’effort ». Le plus souvent
diffuse, touchant une ou plusieurs loges musculaires, mais
préférentiellement la loge antérieure, elle est volontiers bilaté-
rale, mais rarement symétrique. Elle est ressentie différemment
selon les patients : simple gêne, lourdeur, engourdissement,
parfois sensations de brûlure, mais le plus souvent à type de
crampe avec impression de tension, de compression, voire
d’étau.

Apparaissant au cours de l’exercice physique, toujours dans
les mêmes conditions, « l’intervalle libre » diminue progressive-
ment et oblige le sportif à arrêter son activité. La douleur, alors,
disparaît habituellement en 10-15 minutes, mais l’endolorisse-
ment peut persister plusieurs heures.

L’évolution est longue et variable, mais l’aggravation est
inéluctable, les douleurs survenant pour des efforts de plus en
plus brefs et/ou minimes.

Parfois des paresthésies dans le territoire du nerf comprimé de
la loge intéressée peuvent accompagner les phénomènes dou-
loureux. Les déficits moteurs sont rares, contemporains alors de
l’apogée douloureuse.

Examen clinique

Au repos. La normalité de l’examen est un des éléments
importants du diagnostic clinique et du diagnostic différentiel.
Le seul signe évocateur serait l’existence d’une ou de plusieurs
hernies musculaires, localisées le plus souvent au tiers inférieur
de la jambe. Leur fréquence serait d’environ 33 % en regard des
loges douloureuses contre seulement 5 % chez les sujets sains
(Fig. 5).

À l’effort. Grâce à des tests de course sur tapis roulant ou de
dorsiflexions répétées de la cheville, [89] l’examen peut retrouver
des signes en faveur de l’hyperpression musculaire : reproduc-
tion des douleurs, tension musculaire douloureuse, fatigabilité à
la mobilisation active répétée, majoration des hernies musculai-
res, anomalies neurologiques.

“ Points forts

• Personne n’est à l’abri d’un syndrome aigu.
• Ne pas perdre de temps : les muscles sont en survie.
• Importance des signes d’appel : la douleur +++.
• Attention aux formes atypiques +++.
• La fréquence de l’étiologie traumatique ne doit pas faire
oublier les autres causes.
• La mesure des PIM est nécessaire.
• Rien ne doit retarder les larges aponévrotomies, seuls
gestes efficaces.

Figure 4. Séquelles majeures d’un syndrome aigu diagnostiqué et
décomprimé avec plus de 12 heures de retard.
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Formes cliniques

Forme aiguë

Peu fréquente, cette forme survenant après un effort intensif
évolue comme un syndrome aigu. La douleur ne cède pas à
l’arrêt de l’effort et évolue alors pour son propre compte.
L’aponévrotomie décompressive est alors urgente.

Syndrome chronique des loges postérieures de la jambe

Cette localisation, peu fréquente et décrite chez des cyclistes
sur piste, est de diagnostic difficile. La douleur d’effort n’est pas
spécifique et elle peut être intrinquée avec d’autres pathologies,
tels la périostite tibiale ou un syndrome d’artère poplitée piégée.
Cette artériopathie correspond à la compression de l’artère par
soit l’arcade du soléaire, soit des anomalies embryologiques
(fibreuses ou musculaires). Devant cette claudication paradoxale,
le recours aux examens complémentaires est indispensable :
PIM, angio-IRM ou échodoppler réalisé au repos et après
manœuvres spécifiques (hyperextension du genou et dorsi-
flexion passive du pied).

Syndrome ventral d’avant-bras

En deuxième position par sa fréquence, le syndrome chroni-
que de l’avant-bras est rencontré principalement chez les
motocyclistes et les véliplanchistes. Des cas seraient rapportés
chez les pianistes professionnels. Il n’existe pas de hernie
musculaire, mais la parésie décrite aboutit au lâchage des
poignées ou du wishbone. Une paresthésie dans le territoire du
nerf ulnaire est possible. L’aponévrotomie est, là aussi, la règle,
nous le reverrons.

Cuisse

Le nombre de cas intéressant la loge antérieure est très réduit,
affectant surtout les coureurs de fond et les haltérophiles. Le
diagnostic a toujours été clinique, sans recours à la PIM. [90, 91]

L’aponévrotomie a permis la disparition des symptômes.
Les symptômes chroniques de la loge postérieure de la cuisse

sont aussi peu nombreux, émanant principalement de l’école
finlandaise. [92] Consécutifs à un surentraînement, ou dans les
suites d’un traumatisme, ils doivent faire éliminer les autres
diagnostics (sciatique, pathologie des ischiojambiers...).

Examens complémentaires

Mesure des pressions
Là encore, la mesure des PIM tient une place prépondérante

pour assurer le diagnostic et surtout éliminer les autres patho-
logies pouvant être responsables de douleurs d’effort. Elle
suppose une épreuve d’effort reproduisant la douleur ressentie
par le sujet afin d’obtenir des mesures dans des conditions
significatives (course sur tapis roulant pour les membres
inférieurs ; malaxage de poignées de force ou de balles souples
pour les avant-bras). Si les moyens techniques de mesure sont
les mêmes que dans les syndromes aigus, les critères diagnosti-
ques sont moins précis. De plus, ils n’ont été clairement
affirmés que pour la jambe, sans référence à la pression
artérielle.

De façon à sensibiliser l’examen, les mesures sont prises
avant, pendant et après l’effort, au mieux de façon continue.
Ainsi, peut être retenu en faveur du diagnostic un des chiffres
d’enregistrement suivants : [93]

• pression de repos plus élevée : > 15 mmHg ;
• pression à l’exercice : > 75 mmHg ;
• pression à 1’ après fin de l’effort : > 35 mmHg ;
• pression à 5’ après fin de l’effort : > 25 mmHg ;
• pression à 15’ après fin de l’effort : > 15 mmHg ;
• temps de retour à pression normale : > 6 min.

Autres examens
Un certain nombre de moyens diagnostiques non invasifs ou

mettant directement en lumière les conséquences ischémiques
de l’hyperpression sont à l’étude. La détermination des critères
de validité est, cependant, encore souvent aléatoire.

Un bilan radiographique standard n’a pour but que l’élimi-
nation d’une pathologie osseuse, articulaire ou même des parties
molles (fracture de fatigue, signes de périostite, ou rarement
tumeur).

Une échographie, ou mieux un échodoppler, permet de
reconnaître un piège vasculaire artériel ou veineux.

La scintigraphie aux diphosphonates technétiés est surtout
utile au diagnostic de fracture de fatigue ou de périostite. La
scintigraphie au thallium 201, marqueur des scintigraphies
myocardiques, permet la localisation loge par loge des zones
d’hypoperfusion musculaire.

L’IRM permet de retrouver les modifications de structure
musculaire secondaires à l’extravasation de fluide, en cas de
syndrome de loge d’effort. Ainsi, l’aspect au repos est normal,
mais une augmentation du signal en T2 est retrouvée dans les
suites immédiates d’un effort déclenchant la douleur. [93]

Cependant, les critères diagnostiques sont encore à déterminer
et la nécessité d’une épreuve d’effort immédiatement préalable
est indispensable, car les anomalies de signal sont fugitives. En
revanche, après cure chirurgicale, aucun stigmate IRM n’est plus
retrouvé.

Parmi les autres examens, citons la spectrographie infrarouge :
celle-ci, dont la place est encore minime, commence à voir se
préciser ses critères diagnostiques : une saturation en O2 à
l’effort inférieure à 60 % et une diminution de saturation à
l’effort par rapport au repos supérieure à 35 %, ou une satura-
tion en O2 à l’effort inférieure à 50 % et une diminution de la
saturation à l’effort par rapport au repos supérieure à 30 %
auraient les mêmes sensibilités et spécificités que les mesures de
pression. [94]

Traitement du syndrome chronique

Généralités
Le traitement, essentiellement chirurgical est indiqué quand

la symptomatologie clinique évocatrice entraîne une réduction
des performances sportives, voire un arrêt du sport, mais
toujours après mesure des PIM.

Il n’y a, en effet, pas de place pour un traitement médical :
la seule possibilité pour soulager la douleur, en cas de refus du
geste chirurgical, est de restreindre l’intensité et la durée de
l’activité, voire de changer de sport. Dans les faits, cette option

Figure 5. Hernies musculaires chez un sportif (patins à roulettes) sus-
pect de syndrome chronique de la loge antérieure de la jambe.
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est exceptionnellement acceptée et seul le traitement chirurgical
est à même d’apporter un soulagement.

Néanmoins, le sportif refusant la chirurgie doit être informé
du risque éventuel de passage d’une forme chronique à une
forme aiguë. [2, 95, 96]

Le traitement chirurgical consiste, donc, en une aponévroto-
mie large de toutes les loges intéressées.

À la différence des syndromes aigus, l’aponévrotomie peut
être réalisée en sous-cutané pour une grande partie et la
fermeture cutanée peut être immédiate. L’utilisation du garrot
est systématique. L’hémostase doit être soigneuse après lâchage
du garrot et les incisions sont refermées sur un drainage
aspiratif. Une activité physique faisant travailler les muscles des
loges incriminées est reprise rapidement pour pérenniser
l’ouverture de l’aponévrose et est maintenue plus de 6 mois. La
reprise du sport « causal » est autorisée dès le premier mois.

Jambe
La décompression des loges antérieure et latérale de jambe

peut être assurée par une incision latérale de 5-6 cm, centrée sur
le nerf fibulaire superficiel préalablement repérée et sur d’éven-
tuelles hernies musculaires (technique de Fronek et Muba-
rak). [97] L’autre possibilité est de réaliser deux, voire trois petites
incisions à mi-distance entre crête tibiale et fibula, séparées
d’environ 10 à 15 cm ; après contrôle du nerf, la dissection du
plan aponévrotique permet la section à vue au niveau des
incisions et en sous-cutané, grâce à une fasciotomie ou à un
ciseau de Smillie (technique de Rorabeck). [98] Pour les loges
postérieures, il paraît moins risqué d’utiliser la technique à ciel
ouvert.

L’aponévrectomie, que seul Turnispeed utilise en première
intention [99] est réservée par la majorité des auteurs aux cas de
récidive, d’ailleurs rares (2 à 6 %), des loges antérieure et
latérale. [88, 100]

La place de l’endoscopie reste encore actuellement à préciser :
si les avantages théoriques sont certains (respect des réseaux
nerveux et veineux, certitude de l’ouverture aponévrotique [101,

102]), les applications cliniques rapportées sont rares. [103, 104]

Avant-bras

L’abord peut être étendu à tout l’avant-bras [105-107] ou se
limiter à une endoscopie. [108] Les risques existent pour les
réseaux veineux et nerveux superficiels et pour les variantes
anatomiques de l’artère ulnaire superficielle. [109]

La libération de la loge palmaire profonde, recommandée par
certains, [105, 107] est rejetée par d’autres [106] pour une part en
raison de problèmes techniques. [108]

■ Conclusion
Les syndromes compartimentaux peuvent intéresser toutes les

loges musculaires avec cependant une nette prédominance pour
les segments jambier et antibrachial.

S’exprimant cliniquement sous des formes variées, les formes
aiguës et chroniques ont en commun l’hyperpression muscu-
laire, même si les mécanismes physiopathologiques ne sont pas,
a priori, tout à fait les mêmes.

En tout cas, dans les formes aiguës, une fois lancé le phéno-
mène est irréversible : c’est alors « une course contre la montre »
pour rompre le cercle vicieux. L’aponévrotomie doit être faite au
mieux dans les 6 premières heures, décidée sur les signes
cliniques (douleur et tension de la loge) et sur les PIM (D = dif-
férentielle de pression < 30 mmHg) afin de limiter les séquelles
fonctionnelles parfois lourdes. Les conséquences médico-légales
ne sont pas rares.

Les formes chroniques, même si elles peuvent s’acutiser, n’ont
habituellement pas cette atmosphère d’urgence. Elles posent, en
général, des difficultés diagnostiques devant des douleurs
d’effort. Les PIM au cours de tests d’effort permettent le
diagnostic.

L’aponévrotomie donne, seule, toutes les chances au patient
de retrouver son niveau d’activité sportive.
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