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TECHNIQUE DE L’APONÉVROTOMIE
ENDOSCOPIQUE DANS LES SYNDROMES DE
LOGES CHRONIQUES D’EFFORT À L’AVANT-BRAS
D. Fontes, R. Clément, P. Roure

INTRODUCTION
Le syndrome compartimental d’effort est plus
rarement décrit dans la littérature à l’avant-bras
[56,6] qu’au niveau des membres inférieurs
[10,16,18,29,37,39,38,41], mais il procède de la
même physiopathologie [31]. On le retrouve
paradoxalement plus fréquemment cité dans les
revues motocyclistes sous le terme de « arm
pump » du pilote de motocross.
La terminologie variée de cette pathologie en
traduit certaines incertitudes pathogéniques :
« syndrome de loge chronique », « syndrome
compartimental d’effort », « syndrome isché-
mique musculaire d’effort » [17]...
En 1992, nous avons développé une technique
endoscopique originale [15] permettant la libé-
ration des loges antérieures et postérieures de
l’avant-bras.

Hypothèses physiopathologiques
À l’effort, le muscle accroît son volume de 20 à
30 % [63,75] par une majoration de la filtration
transcapillaire [1,3] qui n’est pas compensée par
l’accélération du drainage de retour. Ce phéno-
mène, associé à l’effet mécanique des contrac-
tions musculaires, provoque une augmentation
de la pression intramusculaire (PIM) à l’effort
[60,69]. Or la perfusion musculaire n’est possi-
ble qu’en dessous d’un seuil de pression (envi-
ron 35 mm Hg) au-delà duquel apparaît une
souffrance musculaire [50] : c’est le concept de
« pression critique de fermeture » de Burton
[8]. Par ailleurs, l’augmentation exagérée de la
PIM [11,64] aggrave la diminution du drainage
lymphatique et veineux de retour qui existe à
l’effort, majorant ainsi la stase intratissulaire des
fluides [27].
Au repos, la normalisation de la PIM se fait dès
le retour à la normale du volume des fluides
interstitiels.
Cette théorie hémodynamique [33,40,52,65] du
syndrome de loge chronique d’effort [70] sem-
ble étayée par l’expérimentation de Qvarfordt
[58] objectivant une diminution de la clairance

du xénon 133 ou du chlorure de sodium 22 à
l’effort par baisse du flux sanguin.
En conséquence de ces mauvaises conditions
vasculaires, survient une ischémie (que traduit
l’accumulation de lactate intramusculaire)
[58,73] et un œdème qui augmentent encore le
volume musculaire, constituant ainsi un vérita-
ble cercle vicieux [10,30] (théorie métabolique).
Même si la circulation sanguine n’est pas totale-
ment interrompue, le patient doit arrêter son
effort quand les besoins du muscle ne sont plus
satisfaits [60].
Chez le sportif, l’entraînement parfois inadapté
occasionne la mise en tension excessive et pro-
longée du tissu collagène aponévrotique,
accroissant sa densité et sa rigidité (théorie
mécanique). C’est pourquoi le syndrome chro-
nique de loge peut évoluer de façon spontanée
vers une aggravation progressive de sa sympto-
matologie, voire une forme aiguë toujours envi-
sageable bien qu’exceptionnellement relatée
dans la littérature.
Quelles que soient les théories pathogéniques
(hémodynamique, métabolique, mécanique...)
et la localisation (aux membres inférieurs, à
l’avant-bras ou même à la main [2,55,68]), on
retient l’hyperpression tissulaire comme le pri-

mum movens (figure 1) de cette souffrance
musculaire [29].
En pratique sportive, elle peut survenir dans
deux situations :
– augmentation excessive du volume musculaire
à l’effort (au-delà des 20 à 30 % considérés
comme physiologiques) par une hypertrophie
musculaire constitutionnelle ou acquise (entraî-
nement inadapté ou trop intensif) ;
– réduction du volume de la loge : lésions mus-
culoaponévrotiques, loges étroites [28,43,61],
fascia épaissis ou peu élastiques. Ce syndrome
correspond donc à une inadéquation entre la
rigidité des aponévroses de recouvrement et
l’augmentation du volume musculaire surve-
nant à l’effort.
La différence entre le caractère aigu ou chro-
nique du syndrome de loge d’exercice tient à la
réversibilité des troubles à l’arrêt de l’effort, elle-
même fonction de l’importance de la souffrance
musculaire.

Clinique
Douleur
À type de tension, de crampe, voire de brûlure,
elle est d’intensité modérée et sourde au début,

Figure 1. Le « cercle vicieux » de l’augmentation de la pression tissulaire.
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puis elle a tendance à se majorer pour devenir
plus ou moins aiguë et invalidante. Elle s’associe
à une sensation de muscles tendus et doulou-
reux (« muscles de bois ») et peut donner lieu à
des troubles sensitifs souvent sources d’égare-
ments diagnostiques.
L’atteinte est bilatérale dans 70 à 100 % des cas,
avec souvent une prédominance latéralisée. Elle
siège au début essentiellement à la face antéro-
interne de l’avant-bras (plus rarement posté-
rieure [24] ou externe) puis en gagne rapidement
toute la circonférence, ce qui peut en compliquer
le diagnostic topographique.
Cette douleur est exclusivement rythmée par
l’activité physique, survient de plus en plus pré-
cocement au cours de l’exercice et persiste après
l’arrêt de l’effort pendant une durée souvent
prolongée, parfois pouvant atteindre plusieurs
heures [13,45].
Les troubles se manifestent principalement au
début de la saison sportive ou au décours d’une
période d’inactivité, à l’occasion de la reprise
d’un entraînement physique souvent trop
intense, voire inadapté [12]. Enfin, il n’est pas
rare de retrouver dans l’anamnèse la notion
d’un traumatisme antérieur [13].
Parfois, le tableau clinique peut être moins sté-
réotypé et même déroutant : la douleur étant
alors plus ou moins permanente, aggravée par
l’activité physique, ou encore de description
imprécise [13].

Terrain et circonstances de survenue
Dans l’immense majorité des cas, il s’agit d’un
adulte jeune (20–30 ans) et sportif [17], sans
autre prédominance de sexe que celle du sport
causal.
Ce dernier doit alors occasionner des contractions
prolongées des muscles fléchisseurs des doigts
sans période de relâchement, contractions par-
fois majorées par une combinaison trop serrée.
Cette situation s’observe ainsi dans la pratique
du motocross, de la moto [54] de compétition,
mais aussi de l’aviron, de la musculation [7], du
jet-ski, du windsurf [21] et plus récemment du
kite-surf... Nous ne l’avons pas retrouvée chez
les grimpeurs où la contraction des fléchisseurs
est entrecoupée de périodes de relâchement
musculaire. L’exercice sportif en est le principal
facteur déclenchant, mais ce n’est pas un facteur
exclusif, car nous avons rencontré ce syndrome
chez des musiciens dans la pratique souvent
intensive de leur instrument dans le contexte
postural et émotionnel qui les caractérise.

Examen clinique
Au repos
En dehors de muscles souvent hypertrophiés, le
seul signe d’orientation est représenté par l’exis-
tence de hernies musculaires, présentes dans
20 à 60 % des cas aux membres inférieurs [59]

mais plus rarement relatées au membre supé-
rieur [61]. La contraction isométrique contra-
riée des muscles de l’avant-bras ne révèle que
rarement des douleurs spécifiques.

Au décours de l’effort
L’épreuve d’effort revêt l’intérêt de reproduire,
de localiser et de quantifier le syndrome dou-
loureux, mais il n’est pas toujours de réalisation
aisée. Ce test d’effort est alors idéalement couplé
à la prise des pressions tissulaires [53].

Évolution
Elle est fonction de l’importance de la gêne fonc-
tionnelle,du degré de motivation des intéressés et
du niveau des performances réalisées. La dispari-
tion spontanée des troubles est inhabituelle [59]
mais la correction d’un protocole de musculation
inadapté ou d’une technopathie peut permettre
une amélioration fonctionnelle significative.
Néanmoins, les sportifs de haut niveau renonçant
rarement à leur activité [9], la gêne fonctionnelle
peut demeurer stable, mais elle a le plus souvent
tendance à se majorer de manière progressive.
Parfois, cette aggravation est brutale et le syn-
drome douloureux peut devenir si invalidant qu’il
interdit le moindre effort physique. L’extension à
d’autres compartiments musculaires est possible,
et la bilatéralisation des troubles devient habi-
tuelle. Le risque théorique d’un syndrome aigu
fait toute la gravité de cette affection, et il consti-
tue une éventualité toujours possible.

Démarche diagnostique
Le diagnostic positif repose essentiellement sur
l’association d’une symptomatologie clinique
stéréotypée et d’un examen intercritique négatif :
– la biologie est généralement sans intérêt
(enzymes musculaires) ;
– l’écho-Doppler élimine une pathologie vas-
culaire intriquée, un hématome, mais qui ne
retrouve que rarement des signes spécifiques ;
– l’électromyogramme (éventuellement au
cours d’un effort [9,10]) doit être pratiqué
quand une symptomatologie neurologique sem-
ble au premier plan ;
– la scintigraphie musculaire utilisant des
diphosphonates technéciés ou au thallium 201
permet de mettre en évidence une hypofixation
musculaire non spécifique due à la diminution
du débit microcirculatoire [70].
La confirmation repose sur la mesure de pres-
sions intramusculaires (MPIM) dont le résultat
n’est réellement pathognomonique que si la dou-
leur a été déclenchée par cet examen [30,57].

Techniques de mesure 
de pressions intramusculaires
Les nombreuses techniques utilisées sont basées
sur l’évaluation directe des pressions grâce à
l’utilisation d’une aiguille ou d’un cathéter.

Technique de Whiteside
La première méthode de prise de pression dont
le principe fut décrit initialement en 1884 [27]
nécessite le matériel le plus simple et utilise une
aiguille reliée à un manomètre. Whiteside [74] a
décrit en 1975 une adaptation simple de cette
technique qui est encore fréquemment utilisée
de nos jours. Le matériel est simple et aisément
disponible : une seringue, un robinet à trois
voies, deux tubulures, un manomètre à mercure
et une aiguille intramusculaire.
Cette technique statique est de réalisation facile
mais elle présente des inconvénients : pas de
mesure en continu, manque de précision de la
mesure (± 3 mm Hg) et faux positifs par obstruc-
tion de l’aiguille dans les tissus musculaires.

Technique du cathéter à mèche 
(« wick catheter »)
Elle a été décrite par Mubarak en 1976 [47]. Elle
permet d’obtenir une mesure plus précise
(± 2 mm Hg) et plus reproductible que la tech-
nique précédente dont elle est dérivée, mais
nécessite un appareillage complexe [4,49]. Elle
utilise un cathéter à l’extrémité duquel dépassent
des faisceaux de fils, en prévenant ainsi l’obstruc-
tion et permettant le libre échange entre les flui-
des interstitiels et le liquide du cathéter (sérum
hépariné afin d’éviter la formations de caillots).

Technique du cathéter fendu 
(« slit catheter »)
Cette technique préconisée par Rorabeck en
1981 [62] repose sur l’utilisation d’un cathéter
péridural fendu à son extrémité sur 2 mm par
quatre ou six fentes (évitant l’obstruction du
cathéter par les tissus).
La pression tissulaire (± 1 mm Hg) se mesure
directement sur le moniteur de pression à affi-
chage digital et permet une exploration dyna-
mique et continue au cours de l’effort.

Technique du « STIC catheter » 
(« solid-state transducer
intracompartment catheter »)
Décrite en 1984 par McDermott [42], elle
consiste en la prise de pression par un capteur
(figure 2) situé à l’intérieur de l’aiguille permet-
tant le positionnement de ce capteur dans le
compartiment musculaire. Les résultats obtenus
avec ce système sont identiques à ceux du « slit
catheter » mais avec une sensibilité accrue et
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Figure 2. Le STIC catheter (Stryker®).
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une manipulation plus facile pour la mise en
place et le calibrage de l’appareil.

Interprétation des résultats 
dans les syndromes chroniques
Des études de corrélation ont été réalisées entre
ces diverses méthodes plus ou moins complexes
et onéreuses. La très bonne fiabilité du moniteur
de pression miniaturisé a été confirmée [44], ses
résultats étant superposables à ceux obtenus
avec le « slit catheter » ; en revanche, la technique
de l’aiguille ne devrait plus être recommandée.
Bien qu’il y ait une quasi-unanimité pour recon-
naître la nécessité de recourir à l’enregistrement
des pressions intratissulaires, il n’y a de consen-
sus ni sur la méthode la plus appropriée, ni sur
les critères à retenir [1,53].

Pression au repos
Dans le cas d’un syndrome chronique, la pres-
sion dépasse 15–20 mm Hg par la technique du
« slit catheter ». Toutefois, en raison d’importan-
tes variations individuelles, l’interprétation des
valeurs de pression de repos ne permet pas tou-
jours de trancher en faveur de l’existence d’un
syndrome de compression des loges [34]. Si les
mesures ne sont pas suffisamment évocatrices,
il faut alors recourir à la mesure des pressions
intratissulaires d’effort et surtout du post-effort.

Pression au cours de l’effort
L’évaluation de la pression de relaxation muscu-
laire est un paramètre fiable, dont l’élévation est
bien corrélée à l’augmentation de la pression de
repos et à un retard significatif à sa normalisa-
tion après l’effort. Cet enregistrement exige
cependant une grande compétence et un maté-
riel sophistiqué [53].

Pression au décours de l’effort
Elle est constamment élevée et il existe un retard
important à sa normalisation après l’arrêt de
l’exercice, à l’inverse du sujet normal. Ce retard
peut atteindre 2 h. Avec la méthode du « slit
catheter », les critères pathologiques acceptés
correspondent à des pressions supérieures à
30 et 20 mm Hg à la 1re et à la 5e minute [53] et
à 15 mm Hg à la 15e minute [62].
Dans la pratique, deux critères diagnostiques
sont à retenir : le niveau de pression enregistré
au repos et celui relevé au décours de l’effort.
Malgré une apparente simplicité, l’enregistre-
ment des pressions intratissulaires requiert une
grande expérience [13,36,38] et peut conduire à
des mesures ininterprétables ou des résultats
équivoques dans de nombreux cas [53]. Par
ailleurs, l’impossibilité assez fréquente de repro-
duire le syndrome douloureux au cours de
l’enregistrement des pressions mérite en fait
sans doute aussi d’en relativiser le caractère
pathognomonique.

Attitude thérapeutique
En amont de ce syndrome compartimental
passé à la chronicité, il faut insister sur son trai-
tement préventif reposant sur un entraînement
musculaire contrôlé par des professionnels,
adapté au sport spécifique, en évitant notam-
ment une reprise trop brutale après une période
d’arrêt. Ainsi, il n’est pas rare d’observer la sur-
venue de douleurs musculaires des avant-bras
(le « arm pump ») d’un pilote de motocross
après intensification de séances de musculation
axées essentiellement sur le « power lifting » (le
port de charges lourdes au cours de séquences
brèves). Ce type d’entraînement occasionne
alors une augmentation du volume musculaire,
certes visible mais totalement inadaptée à la
pratique de la moto en compétition, qui se satis-
fait plus d’un entraînement musculaire de type
endurance par le port de plus petites charges sur
de plus longues séquences.
Un autre aspect préventif doit être pris en
compte : il s’agit de la correction d’éventuelles
erreurs techniques, comme le fait de tenir les
poignées moins serrées, en bougeant les doigts
pour relâcher régulièrement la contraction des
fléchisseurs. Il est possible d’améliorer la stabi-
lisation de la moto par la pression des genoux,
diminuant d’autant les sollicitations appliquées
aux membres supérieurs. Un entraînement
régulier est nécessaire, ainsi que l’adaptation du
matériel : suspensions de la moto, taille et type
de grip, barres antivibrations, tension des câbles
des poignées.
Les étirements (ou « stretching ») avant et après
tout entraînement (le « warm up ») sont aussi
très importants et bien souvent négligés. Les
suppléments nutritionnels n’ont quant à eux fait

aucunement la preuve d’une quelconque effica-
cité dans la prévention de ce syndrome.
Néanmoins, ces différents traitements sont tous
décevants devant un syndrome déjà passé à la
chronicité. Sa résolution repose alors soit sur
l’arrêt du sport causal – ce qui est souvent
impossible à faire accepter à un sportif de haut
niveau – soit sur l’ouverture de la loge muscu-
laire incriminée. Les techniques d’aponévro-
tomie (ou d’aponévrectomie) actuellement
proposées étaient calquées sur celles de l’ur-
gence chirurgicale que constitue le classique
syndrome de Volkmann [72], or le contexte est
tout autre, s’agissant d’une chirurgie fonction-
nelle du jeune sportif.

TECHNIQUE 
DE L’APONÉVROTOMIE
ENDOSCOPIQUE
Rappel anatomique
Sur le plan anatomique, l’avant-bras est divisé
en deux régions, l’une antérieure, l’autre posté-
rieure et externe, séparées de façon plus ou
moins hermétique par la membrane interos-
seuse tendue transversalement entre radius et
cubitus sur lesquels s’insèrent latéralement
deux expansions aponévrotiques rejoignant de
part et d’autre l’aponévrose antibrachiale super-
ficielle (figure 3). La région antibrachiale
antérieure comprend les loges antérieure super-
ficielle et profonde séparées par un fascia
inconstant. Les muscles s’y répartissent en qua-
tre plans, de la superficie à la profondeur (pro-
nator teres, flexor carpi radialis, palmaris
longus/flexor digitorum superficialis, flexor
carpi ulnaris/flexor pollicis longus, flexor digito-
rum profundus/supinator, pronator quadratus).
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Figure 3. Coupe anatomique au tiers moyen de l’avant-bras.
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Les muscles de la loge antibrachiale postérieure
constituent deux plans (anconeus, extensor
digitorum communis, extensor digiti minimi,
extensor carpi ulnaris/abductor pollicis longus,
extensor pollicis brevis, extensor pollicis longus,
extensor indicis).
Une loge externe est isolée dans cette loge posté-
rieure et comporte les muscles brachio radialis,
extensor carpi radialis longus et extensor carpi
radialis brevis.

Technique
Nous inspirant de la technique originelle de
Chow d’ouverture endoscopique du ligament
annulaire antérieur du carpe, et dans le but
d’épargner le riche réseau neurovasculaire péri-
phérique sous-cutané, nous avons développé
une technique originale d’aponévrotomie endo-
scopique à l’avant-bras au moyen de deux cour-
tes voies d’abord centrées sur la loge musculaire
à libérer [15].
Le patient est installé sur une table à bras, de
façon bilatérale si nécessaire. Une anesthésie
locorégionale à demi-vie brève (pour une
meilleure surveillance postopératoire) est prati-
quée, ou une anesthésie générale dans les for-
mes bilatérales. Un garrot pneumatique est
gonflé au bras.
Le matériel suivant est nécessaire (figure 4) : kit
type canal carpien « deux voies », rugine fine,
couteaux rétrogrades et antérogrades, calibreur.
On procède au repérage des structures anato-
miques nécessaires au tracé de la ligne « épitro-
chléopalmaire » : le « M veineux » proximal, les
principales veines superficielles qu’il faut éviter
dans les incisions, l’épitrochlée (ou épicondyle
médial), les tendons des muscles palmaris lon-
gus et flexor carpi radialis.
Deux courtes incisions distantes de 10 cm sont
faites à égale distance du centre de la ligne ainsi
tracée (figure 5a et 5b).
La face superficielle de l’aponévrose antibra-
chiale est ruginée délicatement (figure 6) afin
d’éloigner veines et nerfs superficiels de la zone
d’incision du fascia que l’on ouvre au bistouri en
regard des abords cutanés. La face profonde de
l’aponévrose est alors elle aussi ruginée.
Un trocart mousse est introduit avec la gaine
sous l’aponévrose qui est ensuite incisée au

bistouri rétrograde ou antérograde sous
contrôle visuel continu, ce qui permet d’épar-
gner les muscles en profondeur, les veines et les
nerfs en superficie (figure 7).
De part et d’autre des précédents abords, la por-
tion non encore incisée de l’aponévrose est
ouverte sous contrôle de la vue aux ciseaux
mousses.
On vérifie ensuite le caractère complet de l’apo-
névrotomie par transillumination et calibrage.

La fermeture cutanée se fait sur un drainage
aspiratif ôté le lendemain après en avoir coupé
l’aspiration. Aucune immobilisation postopéra-
toire n’est mise en place et les exercices d’étire-
ments passifs sont préconisés dès le lendemain,
l’activité sportive spécifique pouvant être
reprise vers la 3e semaine.
La technique ainsi décrite s’applique selon les
mêmes règles à la loge postéroexterne (les deux
incisions sont alors faites sur la ligne tracée
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Figure 4. Kit endoscopique d’aponévrotomie endo-
scopique.

Figure 5a. Tracé de la ligne épitrochléopalmaire. b. Tracé des deux incisions distantes de la longueur de
la canule et centrées sur le milieu de l’avant-bras sur l’axe épitrochléopalmaire.

Figure 6. On rugine la face superficielle de l’aponévrose antibrachiale.
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entre l’épicondyle latéral et le tubercule de
Lister) et nous avons pu l’adapter à la libération
des loges musculaires du membre inférieur.

Validation théorique de notre technique
Avant toute étude clinique, nous avons cherché à
vérifier la validité de notre technique originale
quant à la qualité de l’aponévrotomie et l’effet de
décompression intratissulaire.
Une étude anatomique sur membres frais nous a
confirmé la faisabilité technique de l’ouverture
endoscopique complète des aponévroses anté-
rieure superficielle et postérieure, mais à la
condition d’en vérifier par palpation (calibreur)
et par transillumination le caractère complet et
continu, car il est possible de laisser en place des
ponts aponévrotiques, notamment à proximité
des incisions cutanées et aux extrémités de
l’aponévrotomie. En superficie, le réseau du nerf

cutané médial de l’avant-bras est particulière-
ment développé, et il faut prendre garde à ne pas
le léser dès les incisions de la peau. Ensuite, la
progression des couteaux peut être protégée par
la rugine superficielle ou la mise en place d’un
écarteur long spécifique.
En profondeur, quelques fibres musculaires
peuvent être lésées sans préjudice spécifique. Il
faut néanmoins prendre garde à ne pas dépasser
l’axe du tendon palmaris longus dans l’incision
distale, sous peine de risquer de le sectionner.
Quelques cloisons intermusculaires plus indivi-
dualisées (périmysium) peuvent être effondrées
par les deux abords cutanés. Nous n’avons pas
pu identifier, à l’opposé de certains auteurs [26],
d’aponévrose profonde antérieure bien indivi-
dualisée, et cette constatation se vérifiera dans
notre étude clinique.
Nous avons pris le parti de ne jamais ouvrir le
canal carpien dans cette pathologie fonction-

nelle totalement différente du dramatique syn-
drome de Volkman.
Dix MPIM peropératoires au « STIC catheter »
(figure 8) nous ont permis de vérifier l’efficacité
de notre geste endoscopique quant à la baisse
effective des pressions intratissulaires. Ainsi, la
simple aponévrotomie antérieure superficielle
décomprime à la fois la loge superficielle et la
« loge » profonde antérieure, mais aussi la loge
postérieure, traduisant les passages de fluides
possibles entre ces différents compartiments.
L’aponévrotomie dorsale complète simplement
cette décompression.

Résultats
De 1992 à 2002, nous avons opéré 41 cas de syn-
drome de loge chronique (nombre d’avant-bras)
chez 25 patients (20 hommes pour 5 femmes) ;
16 cas étaient bilatéraux.
Soixante-six loges ont ainsi bénéficié d’une libé-
ration endoscopique :
– 25 associations loge antérieure et loge posté-
rieure ;
– 15 loges antérieures isolées ;
– 1 loge postérieure isolée.
L’âge moyen de la série mono-opérateur (DF)
était de 25 ans (17–48).
Le recul postopératoire variait de 6 mois à 9 ans.
L’étiologie (tableau 1) du syndrome comparti-
mental chronique a montré une large prépondé-
rance des sports motorisés pour les 23 sportifs
constituant notre série (11 motocross, 4 moto de
course, 2 jet-ski) mais pas une exclusivité
(1 musculation, 2 aviron, 2 wind-surf, 1 tennis)
et nous l’avons aussi rencontré chez 2 musiciens
(1 pianiste et 1 bassiste).
Nous avons cherché à préciser les éventuelles
complications de cette technique et étudié le
délai et les conditions de reprise sportive et pro-
fessionnelle de nos patients.

Complications
Deux hématomes ont compliqué notre série ;
l’un d’eux est survenu lors de l’ablation du drain
de Redon faite sans avoir préalablement coupé
le vide lors de l’extraction, créant ainsi un réel
stripping d’une veine superficielle. La reprise
chirurgicale a dû se faire en urgence, mais n’a
pas grevé le résultat final.
Aucun névrome ni sepsis ne sont survenus dans
les suites de cette intervention.
Deux épicondylalgies, d’étiopathogénie inexpli-
quée, sont apparues dans les suites opératoires
d’aponévrotomies postéroexternes (vers le
4e mois), nécessitant pour l’une d’entre elles une
cure chirurgicale secondaire.

Efficacité thérapeutique
Sur nos 25 patients, 22 ont eu une reprise pré-
coce des activités sportives ou musicales (en
moyenne vers la 3e semaine) :

EXTRA-ARTICULAIRE 
94. Syndromes de loges chroniques d’effort à l’avant-bras

550

Figure 7. Section endoscopique de l’aponévrose sous contrôle optique au couteau rétrograde.

Figure 8. Mesure peropératoire des PIM.

A.Q. :
Nous 

n’avons
que 

l’appel du 
tableau 1.

Veuillez
nous 

fournir le
tableau

correspon-
dant.

Ch94.qxd  30/11/05  4:10 PM  Page 550



– 20 s’estiment guéris (32 avant-bras soit 78 %
de guérison clinique au dernier recul), ayant pu
reprendre et améliorer leurs performances spor-
tives ou retrouver une totale maîtrise de son
instrument pour le musicien de ce groupe
(pianiste) ;
– 2 sont partiellement améliorés (4 avant-bras
soit 10 %), ils ont pu reprendre leur activité
sportive au niveau antérieur mais avec la surve-
nue de douleurs moins importantes qu’avant
l’intervention ; une patiente (musculation)
considérée initialement comme guérie a vu
réapparaître quelques douleurs d’effort 5 ans
après l’intervention ;
– 3 échecs précoces ont été observés (5 avant-
bras soit 12 %), 2 ont été repris par chirurgie
conventionnelle (aponévrectomie) et ont fini
par guérir alors que 1 patient a été perdu de vue.
La récidive de syndrome de loge a été confirmée
par de nouvelles mesures de pressions dans les
3 cas ;
– la libération des aponévroses a toujours occa-
sionné une augmentation visible du volume
musculaire des avant-bras, sans hernie aponé-
vrotique et plutôt bien accueillie par ces jeunes
sportifs.

Discussion
Le syndrome de loge chronique à l’avant-bras
est probablement sous-estimé en pathologie
sportive si l’on se réfère au faible nombre de
publications scientifiques sur ce sujet, alors que
les revues et sites Internet spécialisés en sport
motocycliste le mentionnent régulièrement sous
le terme de « arm pump » du crossman. Sa
physiopathologie même, bien que plus étudiée
au membre inférieur, n’est toujours pas uni-
voque ni dénuée d’incertitudes.
Cette absence de séries et d’études scientifiques
fait que bien des doutes persistent dans la topo-
graphie exacte du syndrome compartimental à
l’avant-bras, ainsi que sur le geste nécessaire à
sa libération.
Ainsi, certains auteurs [26] insistent sur la
nécessité de l’ouverture de la « loge profonde
antérieure », mais ils ne s’appuient que sur de
courtes séries et aucun argument physiopatho-
logique, alors que nos constatations anato-
miques ne nous ont pas permis d’identifier une
réelle aponévrose profonde. En outre, les mesu-
res de pression peropératoires que nous avons
pratiquées ont clairement montré que la simple
ouverture aponévrotique superficielle permet-
tait une réduction significative de la pression
intratissulaire, tant au niveau des couches
superficielles que profondes des muscles anté-
rieurs de l’avant-bras. L’exploration chirurgicale
de nos deux échecs n’a d’ailleurs jamais retrouvé
de loge identifiée (figure 9) en avant du plan des
fléchisseurs profonds et du long fléchisseur du
pouce. L’argument de la nécessité d’une explora-

tion des éléments anatomiques profonds ne
nous semble donc pas pouvoir être retenu à l’en-
contre d’une technique purement endoscopique
superficielle. L’aponévrotomie postérieure et
latérale associée est parfois prônée de manière
systématique, or là aussi, nous avons pu obser-
ver une réelle baisse des pressions postérieures
lors de la seule ouverture antérieure, ce que
Gelberman avait d’ailleurs lui aussi constaté
[19,20]. Cette aponévrotomie spécifique, parfai-
tement réalisable par une technique endosco-
pique, ne nous semble donc justifiée que devant
une augmentation importante des PIM unique-
ment dans cette loge, en parallèle d’une sympto-
matologie clinique bien identifiée [24]. Il nous
semble donc, en accord avec ces auteurs, que les
loges musculaires de l’avant-bras ne sont pas
strictement imperméables, de même que la
membrane interosseuse, expliquant ainsi
d’éventuels transferts de liquides interstitiels
égalisant les pressions au sein des différentes
loges musculaires [23].
S’oppose aussi parfois à un geste d’aponévroto-
mie purement sous-cutanée (à l’aveugle [14] ou
par endoscopie) l’effet adjuvant potentiel de
l’ouverture de la peau dans la libération des
loges. Aucune certitude n’est démontrée dans ce
domaine car certains auteurs, comme
Gelberman [19,20], ont montré que l’ouverture
de la peau ne diminuait pas, en soi, les pressions
de façon significative alors que d’autres auteurs
[23] concluent à un effet inverse. Néanmoins,
quel qu’en soit l’effet réel, l’ouverture cutanée ne
se justifie pleinement que dans le cadre tout
autre des syndromes de loge aigus [46,72].
Murbarak et al. [46,48] ont tenté de préciser des
critères d’opérabilité sur la clinique et les mesu-
res de pressions, mais en pratique, dès lors que
le syndrome clinique est développé, il est diffi-

cile d’en atténuer l’intensité des troubles par le
seul traitement fonctionnel et la correction
d’éventuelles technopathies. La seule solution
est alors soit l’arrêt du sport causal, soit un geste
chirurgical. Néanmoins, la MPIM mérite sans
doute d’être mieux standardisée quant aux
conditions techniques de réalisation (repos,
effort, récupération), aux loges anatomiques
explorées (muscles superficiels et profonds de la
loge antérieure, loge postérieure et externe), afin
d’apprécier au mieux la localisation du syn-
drome compartimental et ne pas sous-estimer
une possible atteinte élective d’une loge posté-
rieure ou un réel syndrome compartimental
antérieur profond, relaté dans la littérature mais
que nous n’avons jamais rencontré [26]. En fait,
seules des mesures continues en condition
d’exercice musculaire nous permettraient sans
doute une meilleure compréhension physio-
pathologique, mais les conditions techniques
actuelles des MPIM ne le permettent pas
encore [67].
En fait, le problème majeur semble être l’appré-
ciation préopératoire d’une éventuelle patholo-
gie du tissu collagène, occasionnant une
cicatrice hypertrophique source de récidive. En
effet, l’analyse de nos échecs nous a permis de
constater chez nos deux patients une élévation
récidivée importante des PIM au tiers distal de
l’avant-bras en rapport avec une cicatrice exu-
bérante du fascia à ce niveau.
Dans le premier cas, il s’agissait d’un motard de
17 ans (motocross) ; la reprise de l’entraîne-
ment s’était faite – sans doute trop précocement
– vers le 8e jour postopératoire sans la moindre
amélioration de la symptomatologie. Nous
avons alors observé une probable anomalie du
tissu cicatriciel devant la survenue de cicatrices
cutanées élargies et hypertrophiques. Une
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Figure 9. Absence d’aponévrose profonde antérieure identifiée lors de la reprise chirurgicale.
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nouvelle MPIM s’est avérée très positive au
repos et à l’effort au tiers distal de l’avant-bras.
La reprise chirurgicale a retrouvé une épaisse
cicatrice aponévrotique distale (figure 10), le
traitement consistant alors en une large aponé-
vrectomie (figure 11). Aucune loge profonde
n’était identifiable. La guérison clinique a pu
alors être obtenue au terme du 3e mois post-
opératoire.
Le deuxième cas était un bassiste de 33 ans qui
présentait dès l’examen clinique une hypertoni-
cité des fléchisseurs profonds des doigts et du
long fléchisseur du pouce (figure 12) ne s’étant
pas corrigée après la première intervention. Là
aussi, une nouvelle MPIM était très positive au
tiers distal et la reprise chirurgicale a mis en évi-
dence un tissu cicatriciel exubérant à ce niveau
(figure 12). Un geste d’aponévrectomie élargie a

immédiatement corrigé cette hypertonicité, il
n’y avait pas non plus de loge profonde identi-
fiée. La guérison clinique a pu être acquise
3 mois après cette reprise chirurgicale.
Le problème majeur de ces récidives semble être
plus un défaut d’appréciation a priori de la cica-
trisation aponévrotique qu’un geste opératoire
incomplet laissant persister des bandes aponé-
vrotiques. Plutôt que de discuter d’une aponé-
vrotomie sous-cutanée à l’aveugle, par
endoscopie ou à ciel ouvert, la discussion se
porte sur la sélection des patients nécessitant
d’emblée un geste large d’aponévrectomie qui,
pour Turnipseed et al. [71], diminue statistique-
ment le risque de récidives [5] mais est néces-
sairement un geste plus agressif souvent
disproportionné pour une pathologie fonction-
nelle sportive. Seule une meilleure connaissance

des pathologies du tissu conjonctif doit nous
donner une réponse à cette question.
Une pathologie générale des tissus conjonctifs
est d’ailleurs parfois au premier plan, comme
nous l’avons rencontré chez un pianiste opéré
avec succès des avant-bras et qui, après un long
passé d’errances diagnostiques, de neurolyses et
de saphénectomies, nous a demandé d’explorer
ses loges jambières, sources d’une symptomato-
logie comparable, confirmant ainsi un syn-
drome de loge chronique. Il a alors bénéficié
d’aponévrotomies endoscopiques avec le même
succès qu’aux avant-bras...
La technique originale que nous avons publiée
en 1993 [15] nous a apporté toute satisfaction
avec des résultats au moins comparables aux
techniques conventionnelles [35,66] et se main-
tenant dans le temps. Elle a d’ailleurs été reprise
par plusieurs auteurs dans des indications au
membre supérieur [22] mais aussi inférieur
[25,32,51] où nous l’avons utilisée à plusieurs
reprises avec des résultats comparables.

CONCLUSION
Syndrome chronique manifestement sous-
diagnostiqué en pathologie du sportif mais
aussi du musicien, le syndrome compartimental
d’effort de l’avant-bras mériterait sans doute
une plus grande richesse bibliographique.
Si sa clinique est souvent stéréotypée et évoca-
trice, seule la MPI en confirme le diagnostic, à la
condition d’être pratiquée par un opérateur
aguerri à cette technique et aux spécificités ana-
tomiques de l’avant-bras.
Alors que différentes théories pathogéniques
s’affrontent, il nous semble que la théorie méca-
nique est probablement au premier plan, faisant
intervenir les capacités élastiques des fascia
aponévrotiques parfois mis à mal en pathologie
sportive (hernies musculaires, cicatrices...)
mais aussi chez le musicien dans la répétition de
gestes spécifiques.
Cette nouvelle technique mini-invasive d’aponé-
vrotomie endoscopique [15] nous semble parti-
culièrement indiquée dans ce cadre de la
chirurgie du sportif et du musicien.
Elle est moins dangereuse pour le réseau vei-
neux et nerveux sous-cutané que la section à
l’aveugle aux ciseaux (par de courtes incisions
étagées) [14] et moins délabrante qu’une tech-
nique à ciel ouvert laissant des cicatrices ines-
thétiques et ne donnant pas à terme
de meilleurs résultats cliniques. Or, ces résultats
semblent souvent bons les 1ers mois [1,29,
45,59], mais peuvent évoluer vers des récidives
tardives après plusieurs années d’évolution
[55,14].
Par les cicatrices minimes qu’elle laisse et la
brève indisponibilité sportive ou professionnelle
occasionnée, elle recueille la satisfaction subjec-
tive des patients dans 88 % des cas, mais ne per-
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Figure 10. Cicatrice aponévrotique hypertrophique au tiers distal de l’avant-bras.

Figure 11. Le geste d’aponévrectomie élargie.
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met une guérison définitive que chez 78 % des
patients ne se dégradant pas significativement
après plusieurs années.
Ainsi, devant l’impossibilité actuelle d’explorer
valablement une éventuelle pathologie collagé-
nique sous-jacente, nous la proposons de pre-
mière intention à nos jeunes patients en les
prévenant d’une possibilité d’un geste chirurgi-
cal complémentaire en cas d’échec.
Cette technique endoscopique est d’ailleurs par-
faitement applicable au traitement des syndro-
mes compartimentaux d’autres localisations.
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Figure 12. Hypertonie des muscles fléchisseurs des doigts et cicatrice aponévrotique.
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