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Introduction

Symbole de 1’évolution humaine et outil fondamental de 1’action, de la
perception et de la communication, la main occupe une place centrale dans 1’histoire

de ’Homme comme dans la pratique médicale moderne.

C’est en se redressant, grace a la bipédie, que I’Homme a libéré ses mains et
pris conscience de tout leur potentiel. Organe de préhension, d’exploration, mais
aussi de communication, la main est I'un des premiers vecteurs par lesquels

I’Homme découvre, transforme et s’approprie son environnement.

Au-dela de son role biologique et symbolique, la main est également I’outil
principal de I’ostéopathe, ce qui en fait un véritable pont entre notre passion pour
I’évolution humaine et notre vocation médicale. C’est donc tout naturellement que
nous avons choisie de centrer notre mémoire de fin d’études sur une pathologie
fréquente, affectant directement la fonction essentielle de la main — la préhension,

et plus précisément la pince pollici-indexielle : le syndrome du canal carpien. (1)

Le syndrome du canal carpien est le plus courant des syndromes canalaires.
I1 résulte d’une compression du nerf médian a I’intérieur du canal carpien, un espace
anatomique étroit situé au niveau du poignet, délimité par les os du carpe et le
ligament annulaire antérieur. Cette compression entraine des troubles
essentiellement sensitifs : paresthésies, fourmillements, douleurs nocturnes

devenant diurnes, voire une perte de force musculaire. Bien que cette affection soit

fréguente, notamment chez les femmes, elle demeure souvent sous-diagnostiqueée,

soit en raison d’une confusion avec des pathologies vasculaires, soit du fait d’un

retard de consultation.

Ce syndrome peut engendrer un handicap fonctionnel important, voire un
retentissement professionnel majeur, d’ou la nécessité d’un diagnostic précoce et

d’une prise en charge adapté. (2)




Notre mémoire s’étend sur deux volets une synthése bibliographique
concernant 1’anatomie et la physiologie du poignet, I’anatomie et méme la
composition du nerf médian (qui est au centre de cette pathologie), et le syndrome
de canal carpien et ses moyens de diagnostics, les différents traitements (dont le plus
important est la chirurgie), la prise en charge en post-opératoire.

Et une partie pratique menée par une étude de 20 cas dans les services d’orthopédie

des hopitaux de la wilaya de Guelma et de Skikda, dans le but d’obtenir des résultats

par le traitement chirurgical et tracer le profil des patients présentant un syndrome

du canal carpien en fonction de 1’age, du sexe, de la profession.
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I-canal carpien
1- Données anatomiques

La main est formée de 27 os constants répartis en trois groupes :
* Le carpe
* Le métacarpe

* Les phalanges.

Elle possede aussi de nombreux osselets inconstants; les plus fréquents étant les os

sésamoides.

1-1- Le Carpe en général
Le carpe est un ensemble articule de huit os solidement unis qui constitue le squelette du

Poignet (Figure 1).

Disposition des os du carpe

Ses 0s sont groupés en deux rangeées : Une rangée proximale et une rangee distale.

» Rangée proximale : comprend les os scaphoide, lunatum, triquétrum et pisiforme,
situé

devant le triquétrum.

« Rangée distale : comprend les os trapeze, trapézoide, capitatum et hamatum.

« Interligne : séparant les deux rangées est sinueuse : concave en haut dans son tiers

latéral, et convexe en haut dans ses deux tiers médiaux [3].
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Figure 1 : Vue palmaire du squelette de la main[3].

1-2- Le Canal carpien

C’est un tunnel ostéo-fibreux inextensible qui est situé sur la face antérieure du poignet.

Sa description permet de visualiser et aussi de comprendre le fonctionnement de cette

région anatomique.

Le canal carpien est situé a la partie proximale de la région palmaire de la main. Il est
situé entre le pli transverse inférieur du poignet et une ligne horizontale située a environ
3,5 cm plus bas. Sa surface est de 5 cm2 dans sa partie proximale et de 3 cm2 dans sa

partie distale.




Ce canal ayant la forme d’un diabolo, est délimité par les huit os du carpe, et fermé a la
face ventrale par le rétinaculum des fléchisseurs (anciennement appelé le ligament
annulaire antérieur du carpe (LAAC)). Dans cet espace, aux dimensions fixes cheminent
des éléments tendineux, vasculeux et nerveux qui se rendent a la main et aux doigts.

Classiquement, il est caractérisé par un contenant et un contenu [4].

1-2-1 Contenant

Le canal carpien est limité par une paroi postérieure ostéo-articulaire et une paroi

antérieure ligamentaire.

a .Paroi postérieure : La paroi postérieure du canal réalise une gouttiére concave en
avant constituée par les deux rangees des os du carpe [5] .

*Rangée proximale : est limitée sur son bord latéral par le tubercule du scaphoide, sur
son bord médial par le pisiforme. Le fond est formé par le Lunatum (semi-lunaire) et le
Triquetrum (pyramidal), ’ensemble est tapissé par la capsule et le ligament antérieur de
I’articulation radio- carpienne

» Rangée distale : marque la limite inférieure du canal, son bord latéral est limité par la
créte du trapeze, et son bord médial par I’Hamulus (I’apophyse unciforme) de I'Hamatum
(I’0s crochu). Le fond est formé par le trapéze et le Capitatum (grand os), I’ensemble est
tapissé par le ligament médio-carpien.

Cette forme concave se maintient grace aux ligaments interosseux, méme en absence du
rétinaculum des flechisseurs [6]. Le repére de 1’Hamulus, (apophyse unciforme) de
I’Hamatum (I’os crochu) est capital dans les techniques endoscopiques et percutanées. Il
représente la limite médiale du canal carpien. Le paquet ulnaire est en principe interne
par rapport a cette apophyse. Mais, dans certains cas, I’artére ulnaire peut étre antérieure
[7]. Cependant, sa 1ésion est rare car des fibres qui joignent I’éminence hypothénare et

le rétinaculum des fléchisseurs la protége .




b. Paroi antérieure :
Elle est purement fibreuse et constituée par le rétinaculum des fléchisseurs et le ligament

carpi volare. Elle est plane représente le toit du canal et couvre 1’ensemble du poignet

8] .

a. Rétinaculum des fléchisseurs :
Il couvre I’articulation médio-carpienne et carpo-métacarpienne. Il mesure 3cm de
longueur; 2,5 cm de largeur et 2 mm d’épaisseur. Il se compose de deux couches :

* La couche profonde : est formée par des fibres transversales. Elle s’é¢tend d’une berge

al’autre de la gouttiere, formée latéralement parles tubercules du scaphoide et du trapéeze,

et médialement parle pisiforme et I’hamulus de I’hamatum [9]. De cette couche
profonde va naitre une cloisons agittale, qui divise le canal en deux coulisses ostéo-
fibreuses, 1’'une latérale ou passe le seul tendon fléchisseur radial du carpe (grand
palmaire), I’autre médiale ou passent les tendons fléchisseurs profonds et superficiels
des doigts et le tendon long fléchisseur du pouce, entourés de leurs gaines synoviales
[8] .

« Une couche plus superficielle : est formée de fibres obliques latérales et I’aponévrose
palmaire moyenne. Un faisceau plus superficiel marque la limite antérieure du canal de
GUYON, ou passe le paquet vasculo-nerveux ulnaire.

b. Ligament carpi-volare:

Il se projette en proximal au pli transversal principal antérieur du poignet, et il se trouve
en regard de la zone articulaire radio carpienne. Il s’étend sur 2 ou 3 cm, et ses fibres se
détachent du fléchisseur ulnaire du carpe (cubital antérieur), descendent obliqguement en
dehors et en arriere du long palmaire (petit palmaire), puis s’incurvent vers le haut pour

engainer le tendon du fléchisseur radial du carpe (grand palmaire) (figure 2, 3) [5] .
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Figure 3 : Vue palmaire de la main[5]




1.2.2. Le contenu
Le canal carpien est emprunté par les 9 tendons des muscles fléchisseurs des doigts, leurs
gaines et par le nerf median (figure4.) [5].
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Figure 4: contenu de canal carpien[5]

2-1- Tendons fléchisseurs des doigts
Ils se répartissent sur trois plans :
a-Plan profond:

Il comprend le tendon du fléchisseur propre du pouce qui est le plus latéral et le

fléchisseur commun profond des doigts, formé de quatre tendons placés sur un méme

plan frontal et plus en dehors.




b.Plan moyen:
Il comprend les quatre tendons du fléchisseur commun superficiel, avec un plan formé
par les tendons du médius et de I’annulaire et un plan plus superficiel formé par les

tendons de I’index et de ’auriculaire.

c.Plan superficiel :
Il comprend quatre tendons de dehors en dedans :
- Le brachio-radial (long supinateur).
- Le fléchisseur radial du carpe.
- Le long palmaire.
- Le flechisseur ulnaire du carpe.
Seuls les tendons du long palmaire et du fléchisseur radial du carpe intéressent le canal
carpien. Celui du long palmaire plus médial va s’épanouir sur la face antérieure du
rétinaculum des fléchisseurs pour le renforcer [5].
1-2-2- Gaines synoviales carpiennes
Le tendon du fléchisseur radial du carpe, qui passe dans la partie la plus latérale du canal
carpien dans cette cloison décrite précédemment avec sa gaine séreuse.
Le tendon du muscle long fléchisseur du pouce, qui est de moins en moins en contact
avec le nerf médian (sa partie latérale), a I’approche de sa terminaison.

Les quatre tendons différenciés du muscle fléchisseur superficiel des doigts, avec leurs

gaines synoviales. Les quatre tendons différenciés du muscle fléchisseur profond des

doigts, avec leurs gaines synoviales (figure5,6). Quant a la loge de Guyon elle contient

le paquet vasculo-nerveux ulnaire et le muscle fléchisseur ulnaire du carpe.
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Figure 6 : Coupe anatomique du canal carpien[5]




2-2-3 Le nerf médian :
a- Ses fonctions : Le nerf médian est un nerf mixte a fort caractére neurovégétatif. 1l est
moteur des muscles de la loge antérieure profonde et superficielle de 1’avant-bras (sauf

le fléchisseur ulnaire du carpe innervé par le nerf ulnaire), trois muscles d’éminence

thénar (le court abducteur, le court fléchisseur et I’opposant du pouce), ainsi que les

muscles lombricaux de I’index et du majeur (c’est I’évaluation de la force du court
abducteur du pouce qui est le plus déterminant, car I’innervation a cet endroit est
variable) .1l permet donc la flexion du poignet et des doigts (avec une petite participation
du nerf ulnaire) et la pronation de 1’avant-bras. Il est sensitif de la face palmaire des trois
premiers doigts et de la moitié latérale du quatrieme doigt et, a sa face dorsale sur les
extrémités de ces mémes doigts. L’éminence thénar et une partie de la paume sont
innervées par la branche cutanée palmaire du nerf median qui est séparée du tronc
principal avant le ligament annulaire antérieur du carpe. Lors du syndrome du canal
carpien cette branche cutanée ne sera pas comprimée et donc la sensibilité de la paume

est normale(en gris fonce sur la figure7) [10] .




Figure 7 : Zone d’innervation sensitive [10]

”’/ lombricaux
/

Muscles
thénariens

Ligament annulaire
anterieur du carpe

Figure 8: Branches distales du nerf médian [10]




b- Son origine : Ce nerf périphérique a pour origines radiculaires C5, C6, C7, C8, T1 et
provient
de la racine médiale du faisceau latéral et de la racine latérale du faisceau médial du

Plexus Brachial (comprise entre les deux vaisseaux axillaires). Ce qui constitue la «

fourche » du nerf médian en avant de I’artere axillaire. A son origine ce nerf se trouve

dans le creux axillaire en arriére du petit pectoral, en avant du grand rond, grand dorsal,
subscapulaire, en dehors du dentelé antérieur, veine axillaire et en dedans du coraco-

brachial (figure9).

Figure 9 : Relationships to the axillary artery[10]

c- Son Trajet : En sortant du plexus brachial, le nerf médian chemine sur la face antéro-
interne du bras, il descend en bas et en dedans le long du canal brachial (il y croisera
I’artére humérale). Il continue son trajet au niveau supra-condylien entre les muscles

biceps et brachial antérieur. Il passera sous le ligament de Struthers quand il est présent
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(chez 1% des individus), ligament reliant I’apophyse sus-épitrochléenne et I’épitrochlée,
formant le toit d’un tunnel ostéo-fibreux qui est limité par la cloison intermusculaire
interne et la surface antéro-distale de I'épitrochlée. C’est une zone a risque de
compression canalaire (figure9).

Le nerf médian atteint le pli du coude, il est en dedans de 1’artere brachiale et il passe
entre les deux chefs du muscle rond pronateur (un chef épitrochléen et un chef ulnaire),

c’est une zone de compression possible. Il se trouvera en avant de 1’artére ulnaire.

Il passe dans une autre zone de compression, I’arcade du muscle fléchisseur commun
superficiel des doigts et passe dans sa gaine. Il se retrouve au milieu de 1’avant-bras entre
les muscles fléchisseurs communs profond et superficiel des doigts. Au niveau du 1/3
inférieur de I’avant-bras le nerf se place en dehors et en avant du tendon du fléchisseur
commun superficiel des doigts avant d’entrer dans le poignet [11].

Il traverse le canal carpien sous le ligament annulaire (la zone de compression canalaire
principale du nerf médian, qui nous intéresse pour notre sujet) et est en contact étroit
avec trois tendons :

- le long fléchisseur du pouce en dehors

- le fléchisseur superficiel de I’index en arriére

- le fléchisseur superficiel du majeur en dedans [11].

Il passe dans une autre zone de compression, 1’arcade du muscle fléchisseur commun

superficiel des doigts et passe dans sa gaine. Il se retrouve au milieu de 1’avant-bras entre

les muscles fléchisseurs communs profond et superficiel des doigts. Au niveau du 1/3
inférieur de I’avant-bras le nerf se place en dehors et en avant du tendon du fléchisseur
commun superficiel des doigts avant d’entrer dans le poignet (figure 10).

Il traverse le canal carpien sous le ligament annulaire (la zone de compression canalaire
principale du nerf médian, qui nous intéresse pour notre sujet) et est en contact étroit
avec trois tendons :

- le long fléchisseur du pouce en dehors

- le fléchisseur superficiel de 1’index en arriére
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- le fléchisseur superficiel du majeur en dedans

Vue antérieure Note : seuls les muscles innervés par le nerf médian sont représentés ici

Nerf musculo-cutané
\ 4 p
Nerf médian (€5, C6, C7, C8,T1) -
Meédial
Contribution inconstante o Faisceaux
' ~l rieur du g m XUS
7 brachial
Muscle rond pronateur (chef huméral) [ 3
Nerf cutané meédial
du bras
Rameau articulaire

Nerf cutané meédial
de I'avant-bras
Muscle fléchisseur radial du carpe
Nerf axillaire

Muscle long palmaire
Nerf radial

Muscle rond pronateur (chef ulnaire)
I Nerf ulnaire

Muscle fléchisseur superficiel des doigts
releve

Muscle fléchisseur profond des doigts
(partie latérale innervée par le nerf
meédian [interosseux antérieur| ; partie
médiale innervée par le nerf ulnaire

Nert interosseux antérieur
Muscle long fléchisseur du pouce

Muscle carré pronateur
Innervation

Rameau palmaire du nerf médian /
cutanee

Court abducteur du pouce W\ / ) ¢
Opposant du pouce . J . /
Muscles Chef superficiel \ 4/ £ #
?’ ¥

thénariens du muscle court 4 4
fléchisseur du pouce §
(le chef profond est /
. . Vue palmaire

innervé par le nerf ulnaire)
Anastomose unissant une
branche du nerf médian
1¢7 et 2¢ muscles et le nerf ulnaire

lombricaux

Nerfs digitaux palmaires
communs

Nerfs digitaux palmaires
propres

Rameaux dorsaux pour

le dos des phalanges

moyenne et distale

Vue postérieure (dorsale)

Figure 10 : Trajet complet du nerf médian[11].

d- Ses terminaisons : A la sortie du canal carpien le nerf médian se divise en cing
branches terminales :

- Un rameau musculaire thénarien. Il passe en avant du tendon du long fléchisseur du
pouce. Il innerve le muscle court abducteur, 1’opposant, le faisceau superficiel du court

fléchisseur du pouce, ainsi qu’un filet sympathique pour 1’arcade palmaire superficielle
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- Un nerf collatéral palmaire externe du pouce. Donne la sensibilité au bord externe
palmaire du pouce.

- Un nerf digital du premier espace. Nerf mixte. Moteur pour le premier lombrical. Il se
divisera en deux a la premiére commissure pour donner le nerf collatéral palmaire interne
du pouce et le nerf collatéral palmaire externe de 1’index (partie sensitive).

- Un nerf digital du deuxiéme espace. Nerf mixte. Moteur pour le deuxiéme lombrical.
Il se divise en deux & la deuxieme commissure pour donner le nerf collatéral palmaire

interne de I’index et le nerf collatéral palmaire externe du médius (partie sensitive).

- Un nerf digital du troisieme espace. Nerf sensitif. 1l se divise en nerf collatéral palmaire

interne du médius et en nerf collatéral palmaire externe de I’annulaire.

Les nerfs collatéraux donnent aussi des rameaux dorsaux pour les 2eme et 3eme
phalanges de I’index, le majeur et de la moiti¢ externe de I’annulaire.

e- Ses collatérales : Le nerf médian possede plusieurs collatérales :

- Le nerf diaphysaire de I’humérus.

- Le nerf de I’artére brachiale.

- Les rameaux articulaires, qui vont jusqu’au coude (région antéro-interne).

- Le nerf supeérieur du chef huméral du rond pronateur.

- Le nerf des muscles épicondyliens médiaux (chef ulnaire du rond pronateur, fléchisseur
radial du carpe, long palmaire, fléchisseur superficiel des doigts).

- Le nerf interosseux antébrachial antérieur, il descend sur la surface antérieure de la
membrane interosseuse (il innerve le long fléchisseur du pouce, le carré pronateur, la
partie latérale du fléchisseur profond des doigts et les articulations des doigts).

- Le rameau cutané palmaire du nerf Médian, sensitif pour la peau de 1I’éminence thénar

et une partie de la paume de main. [10].

f- Ses anastomoses : Le nerf médian présente des anastomoses, avec :
- Le nerf musculo-cutané au niveau du bras et a I’éminence thénar.
- Le nerf ulnaire a I’avant-bras, a I’éminence thénar et aux doigts.

- Le nerf radial au niveau de I’éminence thénar et au niveau des doigts.
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g- Les variations anatomiques du nerf median : Le nerf médian peut passer dans le
canal carpien de différentes fagons:

- Dans prés de 43% des cas, le nerf parcourt le canal en ligne droite en étant décalé du
cOté radial.

- Dans prés de 22% des cas, le nerf passe en ligne droite, au centre du canal carpien.

- Dans prés de 13% des cas, le nerf est situé au centre du canal puis subit une déviation
du coté radial.

- Dans prés de 12% des cas, le nerf est 1égérement décalé du c6té radial puis subit une

déviation du coté ulnaire.

- Dans prées de 8% des cas, le nerf est Iégerement décalé du c6té ulnaire puis subit une

déviation du coté radial.
- Dans prés de 2% des cas, le nerf passe aussi en ligne droite mais légérement décalé du

coté ulnaire[11].

Figure 11: Variation anatomique du nerf médian lors de son passage dans le canal

carpien d’une main droite[10].
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h- Sa composition : Le nerf médian est comme tout nerf périphériqgue composé de
structures neuroépithéliales conductrices et d’un systeme conjonctif protecteur.

Les structures neuroépithéliales sont les fascicules, des amas de fibres nerveuses
amyeéliniques ou myélinisés (gaine de myéline = enroulement multilamellaire de
membranes plasmiques de cellules de Schwann, 30 a 50 couches autour d’un axone).
Le nombre de fascicules varie selon le nerf et sa localisation, pour le nerf médian c’est
7-8 au bras, 10 a I’avant-bras et 20 au canal carpien. Ces fascicules sont entourés

d’endonévre, limité par le périnerve, regroupés et entourés par 1’épinerve. Ces fascicules

sont constitués par un axone de neurones périphériques entouré de cellules de Schwann,

avec ou sans gaine de myeéline et la membrane basale.

Ces Neurones sont donc composés d’un axone (responsable de la transmission de I’ influx
nerveux), d’un corps cellulaire, de dendrites (récepteurs de stimuli) et ils peuvent étre
moteurs, sensitifs ou vegétatifs. Les fibres sensitives sont périphériques alors que les
fibres motrices sont centrales (ce qui explique les symptdémes du syndrome du canal
carpien). Les fibres neurovégétatives sont soit motrices (en se rendant aux parois
vasculaires) soit sensitives (en transportant la sensibilité profonde vasculaire, osseuse et
articulaire).

Ce nerf est bien sir vascularisé (cette vascularisation est tres sensibles a la compression
et a I’étirement) par un double systéme longitudinal communiquant entre eux :

- un systeme extrinséque, perifasciculaire, possedant un systeme artériel relié aux arteres
extérieures par des branches nourriciéres situées dans le mésonevre.

- un systéme intrinseque intrafasciculaire, possédant des capillaires et des anastomoses
importantes (figurel2).

L’origine de cette vascularisation provient des troncs artériels les plus proches des nerfs.
Cette vascularisation est essentielle pour le nerf, au méme titre que le systeme vasculaire
est essentiel au bon fonctionnement du corps en entier. « La loi de ’artére est supréme .
Qui dit artere dit veine, le nerf présente aussi un plexus veineux épineural (plus dense

que le plexus artériel). Les veines sont satellites des arteres.
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Le nerf médian posséde 37% de tissu neural et 63% de tissu conjonctif [13].

/ Nerf spinal

EPINEVRE
autour du nerf entier

Fascicule

PERINEVRE
autour d’'un fascicule

Vaisseaux sanguins
autour d'un axone

Figure 12 : Agencement et gaines de tissus conjonctifs d’un nerf spinal[13].

2-La physiologie de poignet

Le canal carpien se situe dans la partie centrale du poignet. C'est un axe de passage dans
lequel s'inserent les tendons qui permettent les mouvements des doigts, insérés eux-
mémes entourés de leurs gaines dans leurs gaines synoviales, ainsi que le nerf médian
qui innerve la sensibilité du pouce, de l'index, du majeur et la pulpe externe de

I'annulaire.

En morphologie le canal carpien se situe au niveau du poignet. Sa projection cutanée
correspond en haut, au pli de flexion supérieur principal du poignet et en bas, a une ligne

horizontale qui passe a 3,5 cm de ce pli. [14]




2-1-Rappel anatomie de poignet

Situé a la base de la main, il est rétréci et aplati d’avant en arriere. Deux saillies osseuses,
les styloides, sont facilement observables et palpables. Elles correspondent aux
extrémités distales des os de 1’avant-bras : le radius et ’ulna. La styloide ulnaire occupe

une position plus postérieure et plus haute que la styloide radiale. Les os du carpe quant

a eux ne sont palpables qu’a la face dorsale ou sur les berges latérales du canal carpien

[15]

La stabilité, réle fonctionnel majeur du poignet, est en partie garantie par les structures
passives le constituant. Sur le plan osseux, seule la radiocarpienne dont les surfaces
osseuses s’emboitent parfaitement, est propice a la stabilité. Les articulations sont donc

renforcées par des structures capsulo-ligamentaires [16]

Outre les tendons, le poignet est egalement un carrefour au sein duquel se croisent des
structures vasculaires et nerveuses. Une partie de ces éléments transite par des tunnels
ostéofibreux situés au niveau du poignet qui sont au nombre de deux : le canal carpien
et le canal de Guyon. Le canal carpien est délimite en avant par le rétinaculum des
fléchisseurs et en arriere par les 2 rangees du carpe. Sa berge médiale est constituée par
le pisiforme et I’uncus de 1’os hamatum. Et enfin, le tubercule du scaphoide et la créte
du trapéze forment la berge latérale. Au sein du canal carpien passent le nerf median
ainsi que les tendons des fléchisseurs. Le canal de Guyon est une expansion médiale du
canal carpien. Il se situe en avant et en dedans du canal carpien. 1l est délimité en arriere
et en avant par le rétinaculum des fléchisseurs, en dedans par le pisiforme. Ce canal est

le siege du passage du paquet vasculo-nerveux ulnaire [15]
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Figure 13: Coupe transversale du poignet droit.[15]




Le poignet présente deux interlignes articulaires :

- La radio-carpienne, zone la plus mobile, condylienne, entre le condyle carpien
(scaphoide, lunatum, triquetrum) et la glene antébrachiale (face inférieure du radius et

du ligament triangulaire).

- La médio-carpienne, zone la moins mobile, condylienne en zone interne et des
arthrodies en zone externe, entre la 1lere (sauf le pisiforme) et la 2éme rangée des os du

carpe. [17]

Les Articulations du Poignet

figure 14: les articulations du poignet[17]




2-2- les mécanismes physiologiques de poignet

Les articulations proximales et distales du poignet fonctionnent comme des
articulations condyloides (ellipsoides) et contribuent toutes deux aux mouvements de la
main. Ainsi, les axes de mouvements des deux articulations sont décrits comme des
axes combinés passant par I'os capitatum. L'abduction du radius et de l'ulna se produit
principalement dans l'articulation proximale du poignet avec un axe de mouvements

dors palmaire combiné passant par le centre de I'os capitatum .

La flexion palmaire est principalement médiéee par l'articulation proximale du poignet

et I'extension dorsale par l'articulation distale du poignet. L'axe transversal de ces
mouvements passe également par le centre de I'os capitatum. La plupart des autres
articulations du carpe et du metacarpe sont des amphiarthroses et leur amplitude de
mouvement est négligeable. En revanche, I'articulation en selle du pouce présente une
grande liberté de mouvement permettant non seulement la flexion et I'extension mais
aussi l'adduction et I'abduction. Ces mouvements peuvent étre combinés pour la
circumduction et l'opposition du pouce, qui sont toutes deux importantes pour saisir
des objets [18] .

Le poignet présente deux degres de liberté (DDL), donc quatre mouvements :
- la flexion/extension, autour d’un axe transversal passant par le capitatum.

- I’abduction/adduction (déviation radiale / déviation ulnaire), autour d’un axe antéro-

postérieur passant par le lunatum.

Dans tous les mouvements du poignet, il y a toujours une combinaison des mobilités
des deux interlignes articulaires du poignet. La radio-carpienne fait surtout de la
flexion et la médio-carpienne fait surtout de I’extension. Les amplitudes du poignet

sont :

- Pour la flexion : 85° (50° pour la radio-carpienne et 35° pour la médio-carpienne).




- Pour I’extension : 85° (35° pour la radio-carpienne et 50° pour la médio-carpienne).

- Pour I’abduction : 15° (10° pour la radio-carpienne et 5° pour la médio-carpienne).

- Pour I’adduction : 45° (30° pour la radio-carpienne et 15° pour la médio-carpienne)
[19]

Figure 16 : FLEXION/EXTENSION DU POIGNET 19]




I1- Syndrome du Canal carpien :
1- le Syndrome du canal carpien (scc) :

Les canaux sont des contenants inextensibles, ou les structures sont les unes contre les
autres, de ce fait, ils sont le siege de pathologies fréquentes : les syndromes canalaires.
Ces syndromes représentent I’ensemble des signes neurologiques ou vasculaires
associés a la souffrance d’un nerf contenu dans un défilé anatomique. Lorsque le
contenant inextensible se trouve en inéquation avec son contenu, le nerf se retrouve

alors comprimeé [20]

Le syndrome du canal carpien est une affection douloureuse du poignet et de la main,
qui correspond a une compression localisée du nerf médian au niveau du canal carpien.

[21], etaussi la traduction clinique de la compression du nerf médian au niveau du

poignet. Ce nerf innerve la main sur le plan sensitif (pouce, index, majeur et moitié de

I’annulaire) et moteur (muscles de la base du pouce). Le nerf et les tendons fléchisseurs
traversent un canal osseux (le canal carpien) qui est recouvert d’un ligament épais (le
ligament annulaire antérieur). Toute augmentation de la pression dans le canal carpien

engendre une souffrance du nerf [22].
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Figure 17 : constitution du canal carpien [22]

2-Rappels historiques

L'évolution des connaissances et des traitements du syndrome du canal carpien (SCC)
depuis le milieu du X1Xe siecle témoigne d'une compréhension croissante des

mécanismes sous-jacents a cette pathologie ainsi que des approches chirurgicales pour

y remédier.




James Paget, en 1854, a ouvert la voie en décrivant les symptdmes associés a la
compression du nerf médian, en lien avec des fractures du radius distal. Ce travail
précoce a été suivi par des contributions significatives de chercheurs comme James
Jackson Putnam, qui a été le premier a établir une définition claire du syndrome du
canal carpien en 1880, et Friedrich Schultze, qui a décrit les acroparesthésies nocturnes
en 1893.

Les avancées se sont poursuivies avec Pierre Marie et Charles Foix en 1913, qui ont

proposé une intervention chirurgicale pour traiter la compression du nerf médian,

marquant ainsi un tournant dans la gestion de cette affection. Les travaux d'Abbott et
Saunders en 1933 ont également été cruciaux, car ils ont mis en évidence la résistance
accrue a I'écoulement dans le tunnel carpien, conduisant a une remise en question des

pratiques chirurgicales antérieures.

La reconnaissance des liens entre la compression du nerf médian et des conditions
comme la dislocation du lunatum a également été essentielle, comme I'ont montré les
études de Speed, Watson-Jones et Meyerding dans les années 1920. Ces observations

ont permis de développer des stratégies chirurgicales ciblées.

L'introduction de techniques chirurgicales moins invasives par James Learmonth en
1933 et F.P. Moersch en 1938 a marqué le début d'une nouvelle ere dans le traitement
du SCC. Les recherches de Russell Brain et al. en 1947 ont confirmé le lien entre les
symptdmes nocturnes et la compression nerveuse, renforcant I'importance de

I'intervention chirurgicale.

Enfin, George Phalen, en 1950, a non seulement popularisé le terme « syndrome du
canal carpien », mais a également introduit des méthodes d'évaluation clinique et a
souligné lI'importance de la synovite dans le développement de cette condition. Cette
évolution des connaissances a conduit a une meilleure compréhension et a des

traitements plus efficaces pour les patients souffrant de ce syndrome.




Ainsi, I'histoire du syndrome du canal carpien est marquée par une série d'observations

cliniques et d'innovations chirurgicales qui ont progressivement fagconné notre

approche moderne de cette affection commune [ 23, 24 ].

Figurel8 : La position de Cotton-Loder de flexion du poignet pour maintenir la

réduction aprés une fracture de Colles a été justement condamnee [23].

Figurel9 : Les fractures de Colles déplacées restent une cause courante du syndrome

du canal carpien post-traumatique. [23].




Figure20.a: La dislocation chronique du lunatum reste une cause classique du

syndrome du canal carpien et est toujours traitée par excision du lunatum. a:
Dislocation chronique du lunatum associée a des symptomes du syndrome du canal

carpien. [23].

Figure20.b: La dislocation chronique du lunatum reste une cause classique du
syndrome du canal carpien et est toujours traitée par excision du lunatum b :

Soulagement complet des symptémes apres excision du lunatum disloqué. [23].
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Figure 21 : Pierre MARIE [ 24 ] Figure 22 : Charles FOIX [24]

Figure23: James R. Learmonth [24].




3-La physiopathologie :

Comme nous I’avons vu précédemment que Le SCC peut se traduire par un étirement
du nerf médian lors des mouvements d’hyper-extension du poignet, Ce nerf est

I’¢lément le plus délicat au sein du canal .

La compression et la traction nerveuse peuvent provoquer des troubles de la
microcirculation intra neurale, des lésions de la gaine de myéline et de I'axone, ainsi

que des altérations du tissu conjonctif de soutien. L'enclavement d'un nerf périphérique

se produit a la suite de son passage a travers un compartiment anatomique devenu trop

étroit, ce qui entraine un dysfonctionnement au sein du nerf et une
dysfonction/endommagement du nerf a partir du site de compression et au-dela.
L'enclavement du nerf médian dans le tunnel carpien au niveau du poignet est
I'exemple le plus courant de cela. La littérature disponible a indiqué une combinaison
de plusieurs mécanismes pathophysiologiques dans la SCT. Ces mécanismes sont
interactifs et incluent I'augmentation de la pression dans le tunnel, les lésions de la
microcirculation du nerf médian, la compression du tissu conjonctif du nerf médian et

I'nypertrophie du tissu synovial [25]
Sub-synovial connective tissue ( SSCT):

Une structure unique au niveau du canal carpien pourrait étre en partie responsable de
cette augmentation [26]. Cette structure, nommée sub-synovial connective tissue
(SSCT) , permet de limiter les frottements entre les tendons et les structures osseuses.
Elle est constituée de plusieurs couches de fibres de collagene qui se rajoutent a la
preésence des bourses séreuses radiales et ulnaires [27]. Lors d’un SCC, cette structure
est sujette a une 6 fibrose, d’origine non-inflammatoire. L’apparition de cette fibrose
est une caractéristique importante du SCC, elle est spécifique de son développement
ainsi que de sa progression [28]. Récemment, une hypothese a été émise : la fibrose
constituerait probablement une partie de la cause du développement du SCC. Des

mouvements répétés du poignet et des doigts par des contraintes de cisaillement
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induisent des lésions au SSCT qui en conséquence fibrose [26]. Le SSCT s’épaissit et
accumule dans le méme temps du liquide interstitiel, tout cela concourant a

I’augmentation de la pression intra canalaire [27]..

— Palmar arch

Flexor retinaculum (transected) ————¢ . | sscTbe R cactn

— Superficial flexor tendons
Median nerve (including median artery) —

| SSCT between nerve and tendons
residing in ulnar bursa

Flexor carpi radialis —

— Palmar arch

Flexor retinaculum (transected) —|
— Superficial flexor tendons

Median nerve (including median artery) —=
Flexor pollicis longus (FPL) tendon —
SSCT between nerve and FPL tendon —

Flexor carpi radialis —

Figure 24 : Dissection anatomique d'un poignet gauche de cadavre [27].

.Figure supérieure : Le nerf médian est décalé sur le coté radial pour montrer le SSCT
plus profond entre le nerf et les tendons fléchisseurs superficiels ainsi qu'entre les

tendons fléchisseurs eux-mémes.

Figure inférieure : Le nerf médian est décalé sur le coté ulnaire pour montrer le SSCT

entre le nerf médian et le long fléchisseur du pouce
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4-L'épidémiologie

L'épidémiologie du syndrome du canal carpien (SCC) révele des données intéressantes
concernant sa prévalence, ses facteurs de risque et les populations les plus touchées.

Voici un apercu des principales informations épidémiologiques liées a cette pathologie
4-1. Prévalence

- Le syndrome du canal carpien est I'un des troubles musculosquelettiques les plus
courants, affectant environ 3 a 6 % de la population générale.

- La prévalence est plus élevée chez les femmes, notamment les femmes agées de 40

a 60 ans, avec un ratio de 3 a 10 femmes pour 1 homme.

- La pathologie est généralement plus fréquente dans les populations adultes, et son

incidence augmente avec 1’age [29].
4-2. Facteurs de risque

Plusieurs facteurs de risque sont associés au développement du syndrome du canal

carpien :

- Génétique : 1l existe une composante héréditaire, avec une prédisposition familiale

observée dans certains cas.

- Sexe : Les femmes sont plus fréquemment touchées que les hommes, probablement
en raison de différences anatomiques (canal carpien plus étroit chez les femmes) et

hormonales.

- Age : La prévalence augmente avec I’age, particuliérement apres 40 ans.

- Conditions médicales sous-jacentes : Les maladies endocriniennes (diabete,
hypothyroidie), I’obésité, la grossesse, 'arthrose et les pathologies inflammatoires

comme la polyarthrite rhumatoide augmentent le risque.




- Travail et posture : Les travailleurs manuels et ceux ayant des emplois nécessitant
des mouvements répétitifs du poignet (par exemple, la saisie au clavier, la soudure ou
la mécanique) présentent un risque accru. L'exposition prolongée a des vibrations peut

également étre un facteur de risque.

- Traumatismes et blessures : Des antécédents de fractures du poignet ou d’entorses

peuvent prédisposer au syndrome [30] .

4-3. Incidence et distribution

- L'incidence annuelle du syndrome du canal carpien est estimée entre 200 et 300

nouveaux cas pour 100 000 personnes dans la population générale.

- Les travailleurs dans des secteurs tels que la fabrication, la construction, et
I’industrie de la technologie, ou des mouvements repétitifs du poignet sont fréquents,

ont une incidence plus élevée [31].
4-4. Impact sur la qualité de vie

- Le syndrome du canal carpien peut entrainer des douleurs, des troubles moteurs et
sensoriels affectant la vie quotidienne, en particulier pour les taches nécessitant une

préhension fine ou une manipulation d'objets.

- Les symptdmes peuvent étre invalidants, entrainant des absences au travail et une
réduction de la productivité, ainsi qu'une altération de la qualité de vie en raison de la

douleur et de I'inconfort [32].
4-5. Tendances récentes

- Avec l'augmentation des professions impliquant I’utilisation intensive d’ordinateurs
et de dispositifs numériques, il y a eu une reconnaissance accrue de I'impact du
syndrome du canal carpien dans les environnements de bureau et sur les travailleurs de

la technologie.




- Le vieillissement de la population a également contribué a une augmentation du

nombre de cas, étant donné que le syndrome devient plus courant avec I'age.

En somme, le syndrome du canal carpien est une affection courante, particuliérement
chez les adultes, les femmes et ceux ayant des conditions médicales sous-jacentes ou
des professions exposées a des mouvements répétitifs. Son impact sur la qualité de vie
et les économies de santé en fait une pathologie d'importance dans la médecine

moderne [33] .

5-Les Classifications :

Il existe plusieurs classifications pour ce syndrome. Mais, aucune n’est officielle.
5-1. Classification de Rosenbaum et Ochoa :

Cette classification est établie sur I’intensité des symptomes.[34]

Tableau 1 : Classification de Rosenbaum et Ochoa

Classe Dénomination Symptomatologie Examen neurologique

Classe | Asymptomatique | Absence de symptdbme | L’examen clinique est négatif
0

Classe | Symptomatique de | Les symptomes sont Les tests de provocation sont

1 maniere intermittents souvent positifs mais le déficit
intermittente neurologique est généralement

absent

Classe | Symptomatique de | Les symptomes sont Le déficit neurologique est

2 maniere persistante | continus parfois présent

Classe Sévere Les symptdmes sont Présence d’un déficit
3 présents et séveres neurologique avec une preuve

d’une interruption axonale




5-2. Classification de Katz et Stirrat :

Cette classification est établie selon le degré de probabilité du syndrome.[35]

Tableau 2 : Classification de Katz et Stirrat

Type de syndrome

Les symptomes

Syndrome typique

Les fourmillements, picotements, engourdissement ou hypoesthésie

avec ou sans douleur atteignent au moins deux des trois premiers doigts.

La paume et le dos de la main sont exclus. Une douleur spontanée du

poignet ou irradiant en remontant en direction du poignet existe.

Syndrome probable

Les signes sont identiques mais touchant aussi la face palmaire de la

main, zone cubitale exclue.

Syndrome possible

Les fourmillements, picotements, engourdissement ou hypoesthésie
avec ou sans douleur atteignent au moins un doigt parmi les trois

premiers.

Syndrome

improbable

Aucun symptome n’existe dans les trois premiers doigts.

5-3. Classification de la forme progressive :

Cette classification est établie selon le degré d’atteinte du nerf médian dans la forme

progressive du canal carpien, qui est la forme la plus fréquente.[36]




Tableau 3 : Classification de la forme progressive

Les stades Les symptomes

Stade 1 Des épisodes d'ischémie épineurale transitoire qui se traduisent par des
douleurs intermittentes et des paresthésies dans le territoire d'innervation
du nerf médian. Ces symptomes apparaissent de fagon typique la nuit ou

a la suite d'activités particuliéres (tenir un livre...),

Stade 2 Les paresthésies et les engourdissements deviennent constants, Cela

correspond a un trouble de la microcirculation intra-neurale et

épineurale avec oedéme infrafasciculaire .

Stade 3 Atteinte permanente des fonctions sensitives et motrices avec atrophie

de I'éminence thénar.

5-4. Classification selon les résultats de 1’électromyogramme (EMG) :

Ce classement est établi par les résultats de I’électromyogramme et de la

sémiologie.[37]

Tableau 4 : Classification selon les résultats de I’électromyogramme

Les stades Sévérité Résultats de I'EMG

Stade 0 Aucune Rien

Stade 1 Discrete | Retentissement myélinique sensitif

Stade 2 Modérée Lésions myeéliniques sensitives et motrices, Pas de

Iésion axonale

Stade 3 Sévere Lésions axonales sensitives et/ou motrices




5-5.Classification de Wagner (par échographie) :

Ce classement est ¢tabli par le degré d’adhérence du nerf médian.[38]

Tableau 5 : Classification de Wagner

Les stades

Observation

Stade 0 (normal)

Lors de la flexion contrariée du poignet le nerf médian glisse
facilement entre les tendons des fléchisseurs des doigts, vers la
profondeur, évitant un conflit avec le ligament antérieur du

carpe.

Stade 1 (le nerf reste a la

surface)

Le passage en profondeur est alors possible plus ou moins

facilement

Stade 2 (le passage se
fait difficilement)

Le passage se fait difficilement ou brutalement avec la

sensation nette

Stade 3 (compression du

nerf)

Le nerf adhére au rétinaculum et reste a la surface, donc n'est
plus protégé, ne pouvant pas plonger entre les tendons des

fléchisseurs des doigts

6-Etiologie :

Le syndrome du canal carpien est généralement provoqué par une combinaison de

facteurs facteurs qui augmentent la pression sur le nerf médian dans le canal carpien

plutdétque d'un probléme du nerf lui-méme. Tres probablement ce trouble est di a

uneprédisposition congénitale - le canal carpien étant moins large chez certains

individusque chez d'autres. Les femmes sont trois fois plus susceptibles de développer

un syndrome du canal carpien, peut-étre parce que le canal carpien lui-méme peut étre

plus petit chez les femmes que chez les hommes. La main dominante estgénéralement

touchée en premier et produit une douleur plus intense. Les personnes atteintes de diabete

ou d'autres troubles métaboliques qui affectent les nerfs et les rendent plus sensibles a la

compression sont également a haut risque. Aucun cas de syndrome du canal carpien n'a
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été rapporté chez I'enfant. Le syndrome du canal carpien (SCC) traduit les effets sur le
nerf médian d’une augmentation de la pression a I’intérieur du canal carpien. Le nerf
médian réagit a cette compression par une altération de ses fonctions sensitives, voire
motrices si la compression est sévere ou prolongée. Dans le SCC, I’augmentation de la
pression intra-canalaire varie en fonction de la position du poignet. Chez le sujet normal,
la pression intra-canalaire est de 2,5mmHg en position neutre du poignet et atteint

30mmHg en extension. Des chiffres trés supérieurs sont observés chez les patients

présentant un SCC avec des pressions respectives de 32 mm Hg en position

neutre,94mmHg en flexion et 110mmHg en extension. Une faible augmentation de la
pression est responsable d’une stase veinulaire entrainant un oedéme intra-fasciculaire
qui perturbe le transport axonal. Une pression supérieure est responsable d’une ischémie
conduisant a 1’anoxie tissulaire a une modification de la perméabilit¢é membranaire et a
un oedéme post-ischemique. La compression du nerf médian est responsable de deux
mécanismes, 1’un direct, mécanique, endommageant la gaine de my¢éline ou I’axone lui-
méme et I’autre indirect agissant par le biais de la compression des vaisseaux du nerf.
Le premier mécanisme intervient pour des pressions tres élevées observées. Des
pressions faibles pourraient aussi agir mécaniquement sur le transport axonal, tant
antérograde que rétrograde. Néanmoins, bien que le nerf soit doté d’un abondant tissu
de soutien qui lui confeére élasticité longitudinale, résistance a la pression et nutrition
vasculaire, I’oedéme et I’ischémie constituent les mécanismes les plus souvent en cause
dans le SCC.

Les pressions sont généralement modérées, mais elles sont exercées de maniére
prolongée.

En somme, on pourrait affirmer que le syndrome du canal carpien est
fondamentalement pathogene a cause de I'élévation de la pression qui engendre une
agression barométrique manifeste. Concernant le nerf médian De plus, divers

mécanismes peuvent étre engagés dans I'hypertension intra-canalaire.
> Compression externe (en pressant de maniere prolongée ou répétée la paume de la

main).




> 1l y a une discordance entre la capacité du conduit ostéo-fibreux et le volume de son
contenu (tendons, gaine synoviale, nerf médian).

> 1l y aun élément anormal a l'intérieur du canal carpien
> Vulnérabilité spécifique du nerf médian (neuropathie, diabéte) [3].

Ces mécanismes s’intriquent habituellement et s’additionnent. On peut ainsi distinguer

Les facteurs intervenants sont :

6-1Syndrome du canal carpien primitif :

a. Facteur Mécanique :

La sollicitation du poignet par les mouvements mécaniques répétés de flexion ou
d’extension produit une augmentation de pression intracanalaire qui s’exerce en regard
du rétinaculum des fléchisseurs, ou bien , a distance comme I’a démontré COBB [45]
dans une étude , ou il applique une force de pression de 1kg distribuée de facon
concentrique sur la paume de la main [39] .

b. Facteur Hormonal :

Le développement de ce syndrome chez les femmes ménopausées ou pré-menopausees
est attribué a la carence en cestrogeénes, qui provoque des troubles vasomoteurs locaux,

entrainant une stase sanguine, un cedéme, et ultéricurement une fibrose des gaines des

tendons fléchisseurs [40]. Par ailleurs, I'obésité, définie par un indice de masse

corporelle (IMC) supérieur a 30, a été identifiée dans plusieurs études comme un facteur

de risque indépendant du syndrome du canal carpien. [41]

c. Facteur circulatoire :

Pendant le sommeil, I'hypotonie musculaire, I'arrét des mouvements, la réduction de la
diurese et I'accumulation de CO2 entrainent une vasodilatation périphérique
accompagnée de stase et d'cedéme, ce qui peut provoquer une compression du nerf
médian. Ces phénomeénes expliquent les paresthésies et les douleurs nocturnes, qui

s'atténuent généralement lors des mouvements grace a I'effet de pompe musculaire[3].




d.Facteur conjonctif :
Ce facteur est caractérisé par la fibrose locale, I'épaississement du rétinaculum des

fléchisseurs, ainsi que la sclérose des tissus inter- et péri-fasciculaires[3].

6-2 Syndrome du canal carpien secondaire :
a. Causes traumatiques :
Les fractures de I'extrémité distale du radius et du poignet, ainsi que les fractures et

luxations des os du carpe, peuvent entrainer diverses complications, telles que des

déplacements antérieurs et des fractures compliquées par I'algodystrophie. Ces blessures

peuvent également provoquer des contusions, des entorses du poignet et, dans certains
cas, une nécrose du semi-lunaire. De plus, ces fractures sont susceptibles de causer un
syndrome canalaire carpien aigu, généralement en raison d'un hematome, d'un fragment
osseux deplacé ou du materiel d'ostéosynthese [42,43]. Une fracture consolidée de
maniere vicieuse [44] ou une luxation palmaire du lunatum [45,46] peut également
entrainer une compression du nerf médian, aggravant ainsi la situation clinique.

b .Causes endocriniennes :

Le diabete est la cause endocrinienne la plus fréquente du syndrome du canal carpien
[47]. La grossesse peut également constituer une cause, avec une predominance au 3e
trimestre [48 a 51]. La symptdmatologie disparait spontanément apres I’accouchement
[52,53]. L’obésité, 1’acromégalie, I’hypothyroidie, la ménopause, 1’ovariectomie et la

contraception hormonale sont également incriminées [54,49].

c. Causes micro-traumatiques (maladie professionnelle) :

Le syndrome du canal carpien résulte de toute activité manuelle répétitive, qu'elle soit
domestique (comme pour les femmes au foyer ou les femmes de ménage),
professionnelle (pour les utilisateurs d'ordinateurs, les secrétaires, ou les agents
d’hygiéne) ou sportive. Cette pathologie est d'ailleurs officiellement reconnue comme

une maladie liée a de telles pratiques répétitives [55].




d. Causes rhumatismales et dégénératives :

Parmi les affections liées au poignet, on trouve la ténosynovite des tendons fléchisseurs
des doigts et du pouce, qui peut étre d'origine inflammatoire, infectieuse ou causée par
un corps étranger [56 a 57]. Il y aaussi les synovites articulaires affectant les articulations
radio-carpienne, radio-ulnaire et intracarpienne, pouvant étre inflammatoires,
infectieuses ou dues a des corps étrangers [58,59]. L'arthrose du poignet, notamment
celle de l'articulation scapho-trapézotrapézoidienne, est également fréquente [38]. Un
kyste synovial, développé a partir de cette articulation, peut entrainer une compression

de la face profonde du canal carpien. [60].

e. Causes médicamenteuses et iatrogénes :

Parmi les médicaments responsables, on retrouve le Danazol (utilisé en gynécologie),

le Disulfiram (dans le traitement de I'alcoolisme), les corticoides et les bétabloguants..
L'hormonothérapie, notamment les cestrogénes et I'hormone de croissance. ainsi que les
interventions chirurgicales répétées pour décomprimer le canal carpien (syndrome du

canal carpien iatrogene), peuvent également étre des facteurs contributifs. [61].

f-Causes tumorales :
Les tumeurs ou pseudotumeurs intra- ou extra-canalaire, telles que les kystes, lipomes,
hémangiomes, tumeurs a cellules géantes et kystes des gaines tendineuses, peuvent

également étre a l'origine de ce syndrome.

j- Causes extrinseques congénitales : parmi elle

- Les variations anatomiques de structures musculo-tendineuses normales :

Parmi les anomalies musculaires, on trouve le muscle fléchisseur superficiel intracarpien
ou digastrique [62, 63],, ainsi que le muscle long palmaire inversé [64, 65] ou
hypertrophique [66,67]. Il peut également exister une origine haute des muscles
lombricaux [68, 69] , a rechercher lorsque les doigts sont en extension, car en flexion,

ces muscles se trouvent physiologiquement en position intracanalaire [70],. D'autres
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anomalies peuvent inclure des muscles et tendons surnuméraires tels que le muscle long
palmaire accessoire, le muscle palmaire profond, le muscle accessoire sous le
rétinaculum des fléchisseurs, ainsi que des muscles lombricaux accessoires [71,72].

- La persistance d’une artére médiane :

I'artere médiane apparait précocement au cours du développement embryonnaire,
naissant généralement du tronc commun des artéres interosseuses et suivant le nerf
médian jusqu'a la paume de la main. Elle disparait normalement avant la naissance, mais

persiste chez 2 a 10 % des individus. Dans la majorité des cas, l'artére médiane se termine

avant d'atteindre le poignet, et son calibre est généralement faible, inférieur a celui des

artéres radiale et ulnaire, sauf lorsqu'elle participe a la vascularisation des 2e, 3e et 4e
doigts ou lorsqu'elle s'anastomose avec I'arcade palmaire superficielle. Elle est souvent
associée a un nerf médian bifide, se retrouvant alors entre les deux branches de ce
dernier.. Ces variantes anatomiques peuvent étre unilatérales ou bilatérales, et certaines
sont asymptomatiques tandis que d'autres ne le sont pas. Les variantes musculaires
peuvent parfois causer un syndrome du canal carpien lors d'efforts.. La persistance de
I'artere médiane pourrait potentiellement provoquer une compression du nerf médian
dans le canal carpien en raison de sa présence, bien que ce lien reste a confirmer. Enfin,
une thrombose de cette artere pourrait entrainer un syndrome du canal carpien aigu en
raison de l'effet de masse qu'elle génere et de son impact sur la vascularisation du nerf
[73].

k. Causes intrinseques :

Les dépdts intracanalaires peuvent étre de diverses sortes, tels que les dép6ts amyloides
chez les patients hémodialysés [74]., ceux associés au myélome, ainsi que les dépots de
microcristaux (comme dans la goutte ou la chondrocalcinose), les dép6ts lies aux
granulomatoses (telles que la sarcoidose) et ceux d'hydroxyapatite de calcium. Par
ailleurs, des tumeurs bénignes ou malignes du nerf médian, ainsi que toute tumeur ou
pseudotumeur intracanalaire, peuvent également étre responsables de symptdmes.. De

plus, toute hémorragie intracanalaire, quelle qu’en soit la cause (hémopathie,
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traumatisme, prise d'anticoagulants), peut entrainer des complications similaires [75]..
Enfin, une lésion directe du nerf médian, résultant d'un traumatisme direct du poignet ou

d'une tentative d’autolyse, constitue une autre cause potentielle.[76]

6-3 Facteurs professionnel favorisent Le syndrome du canal carpien
De nombreux métiers impliquent des mouvements répétitifs qui sont liés au syndrome

du canal carpien. Cela concerne des professions telles que caissier(ere), coiffeur(se),

opérateur(trice) de machine a tricoter et a coudre. Le métier de boulanger, qui nécessite

de plier et déplier les poignets pour pétrir la pate, ainsi que toutes les activités
impliquant la flexion des doigts et des poignets, comme la traite des vaches, la peinture
au pistolet et le sarclage manuel, sont également concernés. Certaines études suggeérent
que des facteurs psychosociaux, tels que le stress, peuvent contribuer a 1’apparition de
ce syndrome. Ce dernier est particuliérement lié a certains facteurs, dont :

* la préhension serrée,

* les mouvements répétitifs de la main,

* le stress mécanique sur la paume des mains,

* les positions non naturelles de la main,

* les vibrations [77] .




7-Clinique Sémiologie :

La forme typique du syndrome du canal carpien (SCC) ne pose généralement pas de
difficulté diagnostique, surtout lorsqu'une patiente d'age mir présente des paresthésies
nocturnes, survenant surtout dans la seconde moitié de la nuit. Le diagnostic du SCC est
fortement suspecté lorsqu'il y a des acroparesthésies affectant les trois ou quatre premiers
doigts, avec une prédominance nocturne ou au réveil. Ces acroparesthesies se
manifestent par des sensations de fourmillements, de picotements, de décharges

électriques ou d'engourdissements, localisés dans le territoire du nerf médian. Cela

concerne la face palmaire des trois premiers doigts et la moitié externe de lI'annulaire,

ainsi que la face dorsale des derniéres phalanges de ces mémes doigts. Cette distribution
indique que, dans un premier temps, le syndrome du canal carpien touche principalement

les fibres externes du nerf médian. [78]

Figure 25 : Innervation cutanée sensitive du nerf médian [78].




Ce syndrome est a recrudescence nocturne (dans 80% des cas), réveillant souvent a
horaire fixe le patient. Au réveil il ressent souvent un engourdissement de la main qui
céde progressivement. Pendant la journée le patient peut sentir que sa main est gonflée,
endormie (voire morte) avec impression de maladresse, soulagée par I’action de secouer
la main (le signe de Flick, qui creait une décompression du nerf médian), il a la sensation
que sa circulation est comme stoppée. Plus rarement le patient peut signaler des
irradiations allant vers I’avant-bras (30%), vers le coude (10%) et parfois méme jusqu’au
cou (5%), toujours dans le territoire du nerf médian. Ces symptomes peuvent s’intensifier

au cours d’une activité manuelle et disparaitre au repos. Ces symptomes s’installent de

fagon progressive au début et, avec le temps, deviennent constants. [79]

Lors d’une atteinte plus importante du nerf médian on peut avoir des signes moteurs,
traduits par une amyotrophie de 1’éminence thénar et par une parésie (ou paralysie) des
muscles opposant du pouce et du court abducteur du pouce avec une atteinte du corps

cellulaire (récupeération incompléte). [80]




On retrouve aussi des signes neurovégétatifs : troubles vasomoteurs, troubles sudoraux,
sécheresse de la peau ou encore changement de la couleur de la main

Ce syndrome touche des patients dont la moyenne d’age est entre 50 et 60 ans, et
majoritairement les femmes (3 femmes pour 1 homme).

Le syndrome du canal carpien est bilatéral dans un tiers des cas. La main dominante est,

la premiére atteinte, dans la majorité des cas. La bilatéralité est plus fréquente entre 20

et 30 ans ainsi qu’au-dela de 70 ans. [81]

Manifestation des symptomes et degré de gravité

Manifestations cliniques Degré Symptomes
de gravite

Manifestations nocturnes 0 aucun symptéme

leger pas toutes les nuits; symptomes
soulagés par des mouvements
du poignet

modéreé toutes les nuits; symptomes soulagés
par des mouvements du poignet

sévere toutes les nuits; symptémes non
soulagés par des mouvements
du poignet

Manifestations liées a aucune douleur au cours d'activites
des activités physiques physiques
impliquant le poignet

: leger symptomes apparaissant seulement
et la main 9 YA i

apres des activités intenses
et répétitives

modére symptomes apparaissant seulement
apres des activités légeres
ou non repetitives

severe symptomes constants
Source : Adapté de Mahoney et al., 1992

Figure 26 : Manifestation des symptomes et degré de gravité[81]




7-1 Sémiologie objective :

L'examen clinique repose sur une observation minutieuse et un examen physique
détaillé, permettant de détecter des signes objectifs. Selon le stade de la pathologie, on
peut observer des déficits sensoriels et/ou moteurs dans la région innervée par le nerf
médian. 1l est donc essentiel de tester la sensibilité dans I'ensemble de la main, de I'avant-

bras et du bras, car le nerf médian traverse ces différentes zones. La sensibilité est

généralement altérée avant l'apparition de troubles moteurs. Une atteinte légére peut se

manifester par une hypoesthésie au niveau de la face palmaire des trois premiers doigts,
de la moitié radiale de I'annulaire, ainsi que de la face dorsale des deuxieme et troisieme

phalanges de I'index, du majeur et de la moitié radiale de I'annulaire [82,83]

Tests specifiques

Des tests spécifiques sont disponibles pour un diagnostic plus précis de cette pathologie.
Ces tests sont considérés comme particuliers car ils permettent d’évaluer plus
spécifiquement I’atteinte du nerf médian, contrairement a d’autres méthodes
diagnostiques. Leur objectif principal est de reproduire les symptomes caractéristiques

du syndrome du canal carpien [78,84].

test de phalen
mettre le poignet dans une position de flexion maximale passive et de maintenir celle-ci
durant30 a 60 secondes(Figure34) [85]. Cette position augmente la pression dans le canal
carpien, comprimant le nerf médian entre le ligament transverse du carpe et le bord
antérieur de I'extrémité distale du radius. Le patient doit pousser la surface dorsale de ses
mains ensemble pour augmenter la pression dans cette zone. Il faut éviter de faire ce test
en actif car les muscles fléchisseurs du carpe pourraient intervenir et étre a l'origine de
la reproduction des symptdmes, ce qui n'est pas ce que nous recherchons. Le test est
considéré comme positif si les symptdmes du SCC éprouvés par le patient sont reproduits

: paresthésies dans la région du nerf médian, douleur. Le test est négatif si aucune douleur




ou d'autres symptomes sont ressentis méme si le mouvement est maintenu plus de 3

minutes [86].

Test de Phalen

Figure 27 : Test de Phalen [86].

Le test de Phalen inverseé : test de provocation par étirement du nerf médian, en

extension « forcée » des poignets, avec les avant-bras dans un plan vertical et le coude

posé(Figure35). Apparition de symptdmes en moins de 60 secondes [78,86].

Figure 28 : Test de Phalen inversé[86].




Le signe de Tinel :
Test de stimulation par percussion du nerf médian sur la partie palmaire du
poignet(Figure36). Sensation d'un courant électrique au niveau du nerf si le signe est

positif [81] .

Test de Tinel

Figure 29 : Test de Tinel[81]

Le test de Gilliat :
Il est considéré comme positif si des paresthésies sont observées dans la zone desservie

par le nerf médian lors de I'installation d'un tensiomeétre qui est progressivement gonflé

jusqu'a une pression supérieure a la systolique, et maintenu pendant une minute [87].

Test de Thomas :

Test de stimulation des paresthésies en positionnant le pouce du patient en abduction

maximale (Figure 37) (de fagon passive) par le professionnel [88] .




Figure 30 : Test de Thomas [88]

Le signe de Paley - Mac Murthry - Durkan :

Il est présent si I'application d'une pression manuelle au niveau de la paume (Figure38)

du canal carpien provoque des douleurs et/ou des sensations anormales au poignet [84]

Figure 31 : Signe de Mac Murthry-Durkan [84]

Test de la préhension

Le patient saisit un bout de papier ou un objet mince entre son pouce et son index, avec
une flexion des articulations métacarpo-phalangiennes et une extension des
interphalangiennes (Figure39). positif s'il entraine des symptomes dans la zone du nerf

médian. [89]




e

Figure 32: Test de la préhension[89]

Test du « pique-touche » : Examen de la réactivité pulpaire au toucher et a la piqdre
(Figure40) (cette réactivité est transmise par les fibres spinothalamiques et les fibres
fines) (10) [90] .

Figure 33 : Test du « pique-touche » [90 ] .
Test de Weber (aussi appelé test de discrimination a deux points fixes)

Ce test suit le méme principe que le test du pique-touche, mais se distingue par le fait

qu'il demande au patient de déterminer s'il y a une ou deux pointes en contact avec sa
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pulpe(Figure4l). Ainsi, ce test évalue la sensibilité discriminative et il est considéré
positif si la différence ressentie par le patient excede 6 mm [89].

Test de discrimination de deux points

Figure 34 : Test de Weber[89].

Test de la force musculaire des muscles abducteur et opposant du pouce
Comparaison de la puissance musculaire de ces deux muscles sur une base bilatéerale.
(Figure42) Une reduction de la force peut indiquer une lésion des fibres profondes
du nerf médian. On ne dispose pas Il est indispensable d'examiner les autres muscles

contrélés par le nerf médian. Une atrophie des muscles thénariens peut se manifester,

indiquée par le signe du Godet, qui apparait rarement et de maniere tardive[91] .

Figure3s : Test de I’opposant du pouce[91]




Test du court abducteur du pouce
Figures 36: Test de la force musculaire[91]
7-2 Diagnostic paraclinique :

Les symptomes et les résultats positifs des tests mentionnés precédemment conduisent a
la nécessité d'effectuer des examens supplémentaires. Le diagnostic du syndrome du
canal carpien peut étre confirmé grace a divers examens complémentaires.
L'électromyogramme reste lI'examen le plus déterminant, mais d'autres investigations
peuvent étre envisagées, telles que la radiographie, I'imagerie par résonance magnétique

(IRM) ou encore I'échographie.
7-2-1. ELECTRONEUROMYOGRAPHIE :
. Etapes de réalisation d’un examen EMG :

L’examen commence par 1’étude de la réponse sensitive et motrice du nerf médian.
La réponse motrice est appréciée par la mesure de :
- La latence distale motrice (LDM) qui correspond au délai de réponse du muscle court

abducteur du pouce a une stimulation juste au dessus du poignet (3 cm environ). La

valeur seuil varie selon les études de 3,7 a 4,6 ms mais se situe le plus souvent entre 4,2

et 4,4 ms, en fonction de I’age.
- La vitesse de conduction motrice (VCM) a la main comparée a la VCM a I’avant-bras.

Elle est pathologique si la différence est supérieure a 10 ms.
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- L’amplitude du signal mesuré de pic a pic.

- L’¢tude des ondes F est facultatif, elle peut montrer un allongement des latences
centrales, des ondes F plus rares ou identiques entre elles. La réponse sensitive est
appréciée par la mesure de :

- La latence distale sensitive (LDS) dont il existe plusieurs mesures possibles en fonction
du sens d’interrogation des fibres nerveuses (orthodromique ou antidromique). Elle se
mesure a une distance variable, généralement entre poignet et doigts de 13 cm sur I’index
et 14 cm sur le majeur. Elle est pathologique si supérieure a 2,7 ms.

- La vitesse de conduction sensitive (VCS) considérée comme normale pour des valeurs
supérieures a 40 ms.

L’exploration doit étre complétée par une étude comparative des vitesses de conduction
nerveuses du nerf ulnaire homolatéral.

La méthode la plus facile et la plus rapide a réaliser (en orthodromique comme

en antidromique), est la comparaison des latences sensitives des nerfs médian et ulnaire
au niveau du 4e doigt (annulaire). Ce doigt est innerve conjointement par les deux nerfs
ce qui permet I’emploi d’une électrode commune et fixe pour la mesure des deux
latences. En antidromique, la différence normale de latence a une distance de 14 cm doit
étre inférieure a 0,5 ms. La sensibilité de cette technique

s’expliquerait par la localisation superficielle, juste sous le ligament annulaire,

des fibres sensitives issues du 4e doigt qui sont donc les premiéres touchées en

cas de compression (sensibilité 85%, spécificité 97%). Une autre étape d’enregistrement
électromyographique du muscle court abducteur du pouce doit étre réalisee pour
apprécier 1’état de perte axonale, complétée par I’étude d’au moins un muscle dépendant

du nerf radial ouulnaire. En cas de normalité de tous les tests précédents, Seror propose

decompléter I’examen par le test centimétrique qui consiste a réaliser 8 stimulations cm

par cm le long du canal carpien. Un délai de conduction centimétrique supeérieur a 0,5
ms sur un segment localise précisément 1’origine de la compression et semble avoir une
haute sensibilité. Cependant, cette étude est peu utilisée en routine car les stimulations

répétées sont désagréables et longues, et présentent de nombreux faux positifs (30-40%).
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Seror a proposé de simplifier ce test par la réalisation de seulement 5 stimulations,

permettant notamment de mettre en évidence des syndromes canalaires non détectés par

les parameétres « classiquesy d’EMG Pour compléter et affirmer le diagnostic, il est

recommandé de faire passer un ENMG[92]

(Figure 5). Cet examen permet d'étudier la vitesse de conduction nerveuse motrice du
nerf médian, de mesurer la latence distale motrice ainsi que I'amplitude de la réponse
musculaire. Les mesures sont prises grace a une aiguille-électrode introduite dans le
muscle innervé par lenerf en question. Celle-ci va rapporter l'activité du muscle au repos
et a l'effort lorsque lenerf sera stimulé. Une diminution de la vitesse de conduction est
qualifiée par une augmentation du temps de latence de conduction, permettant d'affirmer
une possible lésion du nerf médian.La vitesse de conduction nerveuse sensitive du nerf
médian est aussi possible avec un contrble de la temperature cutanée et de I'amplitude
des potentiels sensitifs. C'est un examen un peu désagréable pour le patient, il dure entre
20 a 40 minutes mais permet de savoir s’il y a un bloc de conduction ou des 1ésions de

dégénérescence axonale. Celui-ci confirmera le diagnostic du SCC [93].

Figure 37: Electroneuromyograme du nerf médian[93].
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Cet examen permet aussi de voir s’il y a une détérioration musculaire. Cet examen
permet donc de savoir si le probleme est d’origine neurologique ou musculaire et, selon
I’importance des résultats et des symptomes, le médecin peut confirmer (ou non) si
I’intervention chirurgicale est nécessaire. De plus, ’EMG pré-opératoire sera un
référentiel dans la possibilité ou il y a une évolution défavorable en post-opératoire
[78,79].

L’EMG peut donner de f. aux positifs (EMG positif avec patient asymptomatique) et de
faux négatifs (EMG négatifs avec symptomatologie clinique typique du syndrome), les

faux négatifs sont plus fréquents dans les formes débutantes du syndrome du canal

carpien. Mais, cet examen n’a pas de valeurs prévisibles en ce qui concerne ses résultats

et n’est donc pas admis, dans le cas de sa négativité, dans I’exclusion de la compression

du nerf médian[93].

La radiographie n'est pas un examen systématique, mais elle peut inclure des clichés
comparatifs des deux mains, de face ou de profil. Cet examen est particulierement utile
en cas de malformation ou déformation du poignet, d'atteinte dégeénérative, ou de
traumatismes. Bien que I'examen soit généralement normal dans ces situations, il reste
trés précieux pour déetecter des causes compressives radio-opaques. Ces causes peuvent
étre osseuses, comme une fracture du radius ou des os du carpe, articulaires, telles que
I'arthrose ou la luxation du poignet, ou liées aux parties molles, notamment les

calcifications compressives intra ou extra-canalaire.

L’incidence du canal carpien permet de mieux visualiser les limites osseuses de ce canal
et de mesurer ses dimensions. Des radiographies complémentaires du membre supérieur
et du rachis cervical sont également recommandées pour rechercher une cause amont,
susceptible de constituer un diagnostic différentiel du syndrome du canal carpien,

comme une fracture ou un processus supracondylaire [93].




7-2-2 L’image par résonnance magnétique (IRM) :

L'IRM, bien qu'elle ne soit pas un examen systématique et soit plutdt utilisée en
deuxiéme intention pour affiner l'exploration du canal carpien, est principalement
employée pour détecter des tumeurs, un muscle surnuméraire ou d'autres pathologies

visibles expliquant les symptomes du syndrome du canal carpien. Cependant, cette

technique n'est pas idéale pour I'étude des structures nerveuses, car les nerfs apparaissent

Iso-intenses par rapport aux muscles, rendant leur identification difficile. De plus,
I'inconfort lié a I'examen — long, bruyant et nécessitant une position inconfortable du
patient en décubitus ventral avec les bras au-dessus de la téte — limite son utilisation.
Bien que I'IRM ait longtemps été considéree comme le « gold standard» pour
I'exploration morphologique du canal carpien, I'amélioration des appareils
échographiques et les avantages de cette technique ont diminué I'intérét de I'lRM dans
ce domaine. L’IRM peut détecter des anomalies morphologiques du nerf médian, mieux
visibles en pondération T1, et des anomalies de signal du nerf, plus apparentes en
pondération T2 avec suppression du signal graisseux. Les coupes axiales sont

particulierement utiles pour explorer le canal carpien. [94,95, 96].
7-2-3 L’échographie :

Cet examen n'est pas non plus systématique, mais il est frequemment demandé lorsqu'il
existe une discordance entre les résultats de I'EMG et les symptomes cliniques (Figure45

,46). Lors de I'examen, plusieurs anomalies peuvent étre observées(6), telles que :
- Une synovite des fléchisseurs

- Un cedéme, un aplatissement ou un épaississement du nerf

- Une réduction du mouvement du nerf lors des flexions et extensions

- Un bombement du ligament annulaire antérieur du carpe

- Une adhérence du nerf médian, classée selon la classification de Wagner.
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SEROR a comparé I’intérét de 1’échographie et de 1’¢électro-neuro-myographie (ENMG)
dans le diagnostic du syndrome du canal carpien, il a conclu que 1’échographie ne peut
en aucun cas remplacer ’ENMG tant sur le plan diagnostique que pronostique ou
fonctionnel. Sur le plan diagnostic, 1’échographie ne met en évidence une anomalie
¢vocatrice d’une compression du nerf médian au poignet que dans 55 % des cas, alors
que ’ENMG peut en détecter plus de 90% avec des méthodes trées communément
utilisées. Sur le plan fonctionnel, 'ENMG est le seul examen du systéme nerveux
périphérique qui permet a ce jour de déterminer le site, le mécanisme, la sevérité,

I’évolutivité d’une atteinte focale du systeme nerveux périphérique ainsi que son

caractére isolé, multiple ou entrant dans le cadre d’une polyneuropathie. Sur le plan

¢conomique; I’ENMG, s’il se limitait comme I’échographie a détecter une anomalie du
nerf médian au poignet, une simple mesure de la conduction nerveuse du nerf median au

poignet aurait un colt et un temps de réalisation équivalents a I’échographie [78,79].

Figure 38: Examen transversal du poignet par échographie montrant un élargissement
du nerf médian (fleches) [78].




Figure 39: Examen transversal du poignet par échographie montrant le signe de

I’encoche <NOTCH SIGN> : Rupture brutale du calibre du nerf élargi en amont de la

sténose et aplati dans le canal[78].

Figure 40: image d’échographie montrant un OEdéme du nerf médian : avec perte de
la substance fasciculée normale remplacée par un aspect hypo-échogéne

homogeéne[78].




Figure41: image d’échographie montrant une Hyperhémie, un signe a rechercher en

amont du canal dans le nerf élargi[78].

La tomodensitométrie (TDM): est un examen rarement, voire pas du tout, utilisé dans

le diagnostic du syndrome du canal carpien (SCC) [3].

7-3. Bilan biologique

FNS, plaquettes, vs (cause infectieuse, ou inflammatoires)

* Electrophorése des protéines sériques (hémopathie)

* Bilan thyroidien hormonal: T3, T4, TSH.

Uricemie.

* Sérologie rhumatoide (PR) [3].

Le syndrome du canal carpien est le trouble canalaire le plus fréquent, et ses symptémes

caractéristiques permettent généralement un diagnostic clinique clair. Cependant, son

origine peut étre parfois floue, avec des signes cliniques peu précis, ce qui nécessite une

confirmation du diagnostic. Plusieurs pathologies peuvent étre envisagées en tant que

diagnostics différentiels pour ce syndromel :

59




7-4 Le diagnostic différentiel :

- Pathologies dégénératives : L’arthrose, dont le diagnostic est confirmé par

radiographie.

- Pathologies endocriniennes : L’hypothyroidie, qui peut entrainer une inflammation non
infectieuse des synoviales des muscles fléchisseurs. Le diabéte, pouvant étre associé a

une polyneuropathie. [78].

- Pathologies inflammatoires : La goutte, provoquant une inflammation non infectieuse
des synoviales des muscles fléchisseurs. La polyarthrite rhumatoide, qui a des effets

similaires [80].

- Pathologies neurologiques : Les troubles du systétme nerveux central, comme la
sclérose en plaques ou I'ischémie cérébrale transitoire. Les troubles du systeme nerveux
périphérique, tels que la radiculopathie cervicale affectant les racines C6/C7, ou
I’arthrose cervicale pouvant irriter ces racines. La compression du nerf médian, qui peut

étre causée par une tumeur, le rond pronateur ou le syndrome de Pancoast-Tobias. Un

syndrome de compression double, associant radiculalgie et syndrome du canal carpien.

D’autres neuropathies, comme celles affectant le nerf ulnaire (notamment dans la loge
de Guyon), le nerf radial ou des neuropathies généralisees, ainsi que les contusions du

nerf médian.

- Pathologies vasculaires : Le syndrome de Raynaud, souvent lié au froid, ou les

extrémités des doigts deviennent blanches et froides. [81].

- Traumatismes : Les entorses du poignet et autres lésions ligamentaires, les fractures du
carpe ou du poignet, ainsi que les entorses ou fractures cervicales. Le syndrome du doigt
a ressaut et la ténosynovite (de De Quervain, du fléchisseur radial ou ulnaire du carpe).
[97].

- Autres causes : Les malformations (du poignet, du carpe, des cervicales, ou d’une cote

cervicale), les acroparesthésies iatrogénes liées a certains medicaments, 1’exposition a
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des substances toxiques (pesticides, plomb, solvants), les douleurs psychogénes,

I’alcoolisme, ainsi que la simulation. [99].

8-Prise en charge :

8- 1-But de traitement :

Le but du traitement est de décomprimer le nerf médian afin de soulager la douleur,
Maintenir la fonction du nerf médian et restaurer ainsi la fonction de la main.
8-2-Moyens :

8-2-1- Prophylaxie :

Il est essentiel dans la pathologie professionnelle et comprend la modification du lieu de
travail (hauteur) et des outils (gants, poids, friction, température, forme), lI'automatisation
de certaines taches, le ralentissement du rythme, lintroduction de pauses et la
diversification des activités manuelles (rotation des taches). La prévention dans les
activités récreatives telles que le sport et I'artisanat doit également étre prise en compte
[100] .

8-2-2-Traitement non chirurgical (conservateur) :

a)- Immobilisation par attelle :

La préférence va vers l'attelle nocturne palmaire, avec velcros dorsaux, le poignet est en
rectitude. L'attelle est portée plusieurs mois, le plus souvent pendant moins de trois mois.
BURK a démontré que la pression intracanalaire était minimum pour une position du
poignet de 2° de flexion et 3° d'inclinaison cubitale. Selon ROSENBAUM et OCHOA,
le poignet peut étre placé en position neutre ou avec 30°d'extension et 10° de déviation
cubitale [101] .




Figure42 : attelle nocturne palmaire [101] .

-Un autre type de traitement, les attelles plus spécifiques. Comme 1’attelle « CTRAC »

(ou « Wristrack », son concurrent), c’est une attelle a traction brevetée congue pour

étirer horizontalement le rétinaculum des fléchisseurs afin d’offrir plus de place pour le

nerf médian, il est recommandé pour éviter la chirurgie (utilisation trois séances de

cing minutes par jour pendant deux mois peut faire taire les symptoémes) [102].

Figure43 : Attelle « CTRAC » [102].




b)- Infiltration de corticostéroides :

La corticothérapie locale reste le traitement le plus utilisé par les rhumatologues. Elle a
pour ambition de réduire la composante inflammatoire ou I’hypertrophie qui concourt a

la compression du tronc nerveux. [103]

Cela agit par la réduction du volume synovial et par un effet direct sur le nerf médian.
Le principal risque est la blessure au nerf médian, entrainant une sensation douloureuse
aigué de choc électrique, un risque de déficit neurologique et de douleur persistante.

L'autre complication est la rupture des tendons.

Notre point d'injection est situe a 4 cm en amont du pli de flexion du poignet, a mi-
chemin entre le tendon du muscle palmaire long (PL) et le muscle fléchisseur ulnaire du
carpe (FCU), ce qui correspond a lI'axe du quatrieme doigt (figure 44 ). Une anesthésie
locale préalable n'est pas nécessaire. Apres antisepsie locale, l'aiguille est lentement
poussee obliqguement a 45° vers le tunnel carpien. 1l ne doit y avoir aucune résistance

anormale. L'autre main mobilise passivement les doigts pour s'assurer que l'aiguille n'est

pas coincee dans un tendon, puis l'injection est effectuée lentement apres aspiration. Une

réaction douloureuse transitoire peut survenir pendant quelques heures apres l'injection.




Palmaris Nert

L

Projection nerf médian
ulnaris

Limites externes
du canal carpien

Figure44 : Infiltration du canal carpien o [104]

L'injection entre le muscle fléchisseur radial du carpe (FCR) et le PL peut causer une
Iésion du nerf médian compte tenu de la position du nerf médian. Dreano [104] injecte
du c6té ulnaire du PL. Dubert [105] rapporte la localisation mesurée du nerf médian par
rapport au PL, au FCR et au FCU, 1 cm en amont du pli de flexion du poignet et identifie
une zone a risque située a 1 cm de chaque coté du tendon du PL. Il recommande d'injecter
a travers le FCR a 45° vers l'intérieur et 45° vers le bas. Il n'y a pas de différence apres

un an entre les injections au pli de flexion du poignet et celles a 4 cm en amont [106] .

Le soulagement se produit dans quelques jours a 2-3 semaines. L'injection locale de

stéroides est plus efficace qu'une injection placebo aprés un mois et plus prolongée que

les corticostéroides oraux apres 2 et 3 mois [107] . Un soulagement temporaire apres une
injection locale de corticostéroides est un bon pronostic pour la chirurgie [108] Deux

injections ne sont pas plus efficaces qu'une. Plus de trois injections ne sont pas




recommandées. Le temps minimum recommandé entre deux injections est d'un mois. Le

diabete sucré est une contre-indication, surtout s'il n'est pas controlé.

Figure 45: Technique d’'injection de corticoides dans le canal [108]

8-2-3- Traitement Chirurgical :

Le traitement du syndrome du canal carpien a subi ces derniéres années de grandes

modifications, dans le but d’étre toujours moins agressif

Le principe du traitement chirurgical est d'obtenir une réduction de la pression intra
tunnel en augmentant le volume du canal carpien, par sectionnement du rétinaculum des
flechisseurs [100]

8-2-3-1-Anesthésie :

La chirurgie du canal carpien peut étre réalisee sous anesthésie locale, locorégionale ou

générale. En cas d'anesthésie locale, la tolérance du garrot est le principal facteur

limitant. En ce qui concerne l'anesthésie locorégionale par blocage des troncs médian,
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ulnaire et musculo-cutané, la tolérance des blocs semble étre moins bonne au niveau du

poignet que dans le canal brachial.

L'infiltration dans le canal carpien associée a une infiltration dans les tissus sous-cutanés
au niveau de l'incision procure un soulagement plus important pour les patients pendant
et aprés l'opération que l'infiltration sous-cutanée seule. Le garrot est gonflé aprés
I'injection. L'utilisation de I'épinéphrine permettrait d'éviter le besoin de garrot.

Pour la chirurgie endoscopique, les blocs des troncs distaux médian, ulnaire et musculo-

cutané réalisés a 6 cm proximalement a la pliure du poignet peuvent éviter I'infiltration

des tissus mous et avoir une influence considérable sur I'endoscopie [109]
a. Anesthésie générale:

Elle est effectuée lorsque le terrain 1I’impose, ou bien lorsque le réseau veineux
périphérique s’est avéré insuffisant pour pratiquer une anesthésie locorégionale

intraveineuse.
b. Anesthésie locorégionale (ALR) :
Par bloc vasculaire, ou bien par bloc nerveux.

Blocs nerveux : Par blocage des nerfs périphériques, soit proximal ; au plexus brachial
soit distal ; au niveau des nerfs périphériques. lls sont obtenus par 1’injection de la

solution anesthésique au contact du nerf, afin d’interrompre sa conduction.
Bloc du plexus brachial par voie sus claviculaire :

- Technique de Kulenkampff : blocage du plexus au passage sur la premiere cote. Le
patient est en décubitus dorsal, 1’injection se fait a 1cm au-dessus du milieu de la

clavicule apres avoir palpé et refoulé avec I’index 1’artére sous-claviere.

- Technique de Winnie: blogue le plexus au niveau de la gouttiere interscalénique. Le

patient est en décubitus dorsal, I’injection se fait a I’intersection de la ligne horizontale
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passant par le bord inférieur du cartilage cricoide et la ligne du bord postérieur du sterno-
cléido-mastoidien [110] .

Bloc du plexus brachial par voie axillaire :

Consiste a injecter la solution anesthésique dans la gaine qui entoure le plexus et I’artére

axillaire [110]

=
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Figure46 : Bloc du plexus brachial par voie axillaire [110]

. Bloc tronculaire au poignet :

A 5 cm du pli de flexion du poignet, 1’aiguille est introduite avec un angle de 45° par
rapport a la peau en direction céphalique (si une paresthésie est déclenchée, le
mouvement de retrait éloigne 1’aiguille du nerf), le long du bord interne du tendon

fléchisseur radial du carpe.

La réponse motrice recherchée est une flexion du pouce et 7 a 10 ml de solution

anesthésique sont alors injectes. [111]
. Anesthésie locorégionale intraveineuse (ALRIV) :
La technique a éte décrite par Bier en 1908. Elle est basée sur 1’exsanguination puis

I’interruption de la circulation du membre a anesthésier.

67




Apreés désinfection locale, un cathéter est introduit dans la veine et soigneusement fixeé.

Deux garrots sont juxtaposés autour du bras, et une bande d’Esmarch est enroulée

depuis I’extrémité du membre jusqu’au garrot supérieur pour vider le sang.

Le garrot supérieur est gonflé jusqu’a pression supérieure a la pression artérielle du

patient de 30 a 35 mm Hg maximum.

La solution anesthésique est injecté et 10 minutes plus tard le garrot inférieur est gonflé,

donc en zone d’anesthésie, le supérieur étant dégonflé pour améliorer le confort. : [112]

Cette technique locorégionale, déja ancienne, a vu peu a peu ses indications se

restreindre considérablement au profit des blocs tronculaires.
c. Anesthésie locale :

PHALEN en 1966, a été le premier a lever la possibilite d'effectuer la décompression de

canal carpien sous anesthésie locale.[113]

C’est la technique la plus simple et la plus économique, assurant un débit plus rapide,

une anestheésie prolongée sans blocage moteur et la satisfaction des patients.

La distorsion anatomique, due a I’infiltration au site d’incision ; et 1’'usage de garrot

pneumatique proximal ; sont les principales limites de la technique.

Plusieurs auteurs préconisent I’anesthésie locale avec I’utilisation du garrot, d’autres

évitent son utilisation.

L’anesthésie locale, qui ne permet pas 'utilisation prolongée du garrot, est bénéfique
pour le patient en supprimant les risques inhérents a toute anesthésie générale ou
locorégionale, et contribue a la simplicité du geste et a la briéveté de 1’hospitalisation
qui se limite a quelques heures. L’intervention est tout a fait supportable ainsi pour le

patient, puisque 89 % en gardent un bon souvenir. [114]




Aujourd’hui, cette intervention est pratiquée trés couramment sous anesthésie locale, de
facon trés confortable et trés sécuritaire. Il n’y a donc plus de raison, dans une situation

normale, de pratiquer cette chirurgie sous anesthésie régionale, qui est une anesthésie

compléte du bras, et encore moins sous anesthésie générale. Les risques liés a

I’anesthésie sont donc particulierement réduits [115]

8-2-3-2-Techniques chirurgicales :
a)-Technique a ciel ouvert (conventionnelle) :

C’est une technique utilisée depuis 1932, date de la premiere description par Learmonth
. Jusqu’a récemment I’incision antébrachio palmaire (figure 47), était la norme. Il s’agit
d’un abord qui a I’inconvénient de laisser un préjudice esthétique non négligeable au
niveau de I’avant-bras. Actuellement cette technique n’est plus utilisée que pour les
formes de SCC justifiant une synovectomie élargie comme dans la polyarthrite

rhumatoide ou chez les hémodialysés.

Figure 47 : Voie d’abord antébrachio palmaire[116] .

La technique habituelle utilise une incision plus courte de trois ou quatre cm,

longitudinale, palmaire pure dans I’axe du quatriéme rayon et qui ne dépasse pas le pli
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distal du poignet en haut et la ligne de Kaplan en bas. La dissection sous-cutanée doit

préserver les rameaux sensitifs superficiels (figure 48).

Figure 48 : Branche transversale sensitive superficielle a la partie haute de
I’incision[116] .

L’ouverture du rétinaculum des fléchisseurs est faite au bistouri. Un trajet
transligamentaire du rameau moteur thénarien est recherché. L’arcade palmaire

superficielle doit étre repérée et protégée a la partie distale et ulnaire de 1’incision. La

recherche d’anomalie intracanalaire est systématique : corps musculaire hypertrophique

ou aberrant (figure 49), nerf médian bifide. En proximal nous ouvrons aussi le liga-ment
carpi volare sur environ 2 cm en sous-cutané et sous contrdle de la vue. L’examen du
nerf médian permet de noter le niveau d’émergence du rameau thénarien et son trajet. Si
celui-ci est trans-ligamentaire, il doit étre libéré afin de supprimer une éventuelle
compression et d’éviter une traction sur ce nerf a son origine . L’aspect du nerf doit
systématiquement étre noté : ecchymose, rétrécissement, dilatation et aspect de la

synoviale sous jacente (figure 50).




Figure 49 : Aspect de palmarus Longus surnuméraire intracanalaire surcroisant le nerf

médian de dehors en dedans[116] .




Figure 50 : Aspect de rétrécissement en sablier du nerf médian[116] .

La fermeture cutanée est effectuée en un seul plan par des points séparés. On peut utiliser
du fil résorbable ou non résorbable et il n’y a pas de différence significative dans le
résultat final entre les deux . Le drainage est facultatif mais nous le faisons toujours apres

une synovectomie

Apres I’intervention, la mobilisation de la main et des doigts est autorisée des que

possible, afin de diminuer 1’cedéme et la raideur postopératoires [116] .

b)- Technique mini-invasive :

Ces techniques utilisent une incision dans la zone de sécurité concernant les branches

sensorielles du nerf médian et du nerf ulnaire [100]

Deux techniques mini invasives ont été décrites dans la littérature: la seule voie courte a
été développée au début des années 1994 (ABOUZAHR et al; BROMLEY), et la double
voie courte en 1993 (BI'YANI et DOWNES; WILSON) [117]




« la seule voie courte: Dans la premiére technique, l'incision est longitudinale tracée
dans I’axe du 4ieme doigt faisant en moyenne 1 centimetres. Les mini-écarteurs ont été
utilisés pour faciliter I'identification du rétinaculum des fléchisseurs, qui a été divisé

avec des ciseaux sous le controle direct de la vue [118] .

Figure 51 : Incision et la technique de la seule voie d’abord courte [118].

« la double voie courte : Dans la double voie courte, la premiere incision transversale

de un cm a été exécutée au niveau du pli de flexion de poignet. La partie proximale de

rétinaculum des fléchisseurs est incisée des ciseaux sous le controle direct. Puis on passe
un instrument de KOCHER, dans le canal carpien. Une deuxieme incision, longitudinale
de longueur 2cm a été faite au site de saillie sous-cutanée de Kocher. Par cette incision,
on divise la partie distale du ligament avec des ciseaux sous le contrdle direct de la vue
[118].




Figure 52 : Incision et la technique de la double voie courte [118].

c)-Technique endoscopique :

La chirurgie endoscopique du tunnel carpien a éte initiée au Japon par Okutsu, puis aux
Etats-Unis par Chow [119] .

La technique d'Agee :

L’appareil d’Agee est constitu¢ d’une poignée a I'intérieur de laquelle se place un
endoscope specifique, sur lequel se fixe une lame rétractable coaxiale a usage unique.
Le bouton-poussoir permet de commander 1’élévation et la rétraction de la lame.

L’ancillaire comprend également un décolleur a synoviale, et deux dilatateurs [120] .

Le plus souvent réalisée sous anesthésie regionale, une incision de 1 cm est pratiquée a
0,5a 1 cm proximal au pli de flexion du poignet, du coté ulnaire du muscle palmaire ou
au milieu du poignet . La dissection sous-cutanée se fait en naviguant entre les veines
pour exposer la fascia de I’avant-bras a I’aide de deux crochets a peau. Il est essentiel de
ne pas perforer la fascia pour éviter d'endommager le nerf médian. Des ciseaux de
dissection sont placés sous la fascia, dans la portion proximale de la région du ligament
transverse du rétinaculum (rétinaculum des fléchisseurs). Les ciseaux sont écartés et le
pédicule distal du lambeau rectangulaire du rétinaculum des fléchisseurs est découpé.
Un crochet a peau est utilisé pour faciliter 1’exposition et s'assurer que I'approche n'est

pas dans le canal de Guyon. La surface profonde du rétinaculum des fléchisseurs est
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rapée jusqu'a sa moitié ulnaire. 1l faut veiller a rester extrabursale. La projection
intraductale du crochet de I'hamate est ressentie dans le tunnel et les stries transverses du
rétinaculum des fléchisseurs sont identifiées. Le bord distal du rétinaculum des
fléchisseurs est rapé. Des dilatateurs de plus en plus grands sont introduits dans le tunnel
carpien. Le couteau jetable est monté et un produit anti-buée stérile peut étre appliqué

sur I'endoscope. Le couteau est lubrifié sur sa surface profonde pour faciliter son entrée.

Au fur et a mesure de 1’avancée sous controle endoscopique, le couteau est pressé contre

la surface profonde du rétinaculum des fléchisseurs , caractérisee par ses stries, ce qui

permet de confirmer une bonne position. Le rapage doit étre répété jusqu'a ce qu'il n'y

ait plus d’interposition. Si la visibilité n’est pas suffisante ou si ’introduction des
instruments devient difficile, la procédure doit étre convertie en chirurgie ouverte, et le
patient doit €tre informé de cette possibilité avant I’intervention. La progression s’arréte
lorsque les tissus adipeux distaux sont visibles. La section du rétinaculum des
fléchisseurs commence distalement pres des tissus adipeux. Lorsque les deux bords du
rétinaculum des fléchisseurs se reculent, le lambeau proximal du rétinaculum des
fléchisseurs est découpé. Le couteau est retiré et un rétracteur peut étre utilisé pour
soulever la graisse qui s’engouffre entre les bords du rétinaculum des fléchisseurs,
lesquels doivent rester paralleles. Le lambeau du rétinaculum des fléchisseurs est résecté.
Un lavage de la zone opératoire est effectué, et la peau est refermée a I’aide de sutures

ou de Steristrip sans drainage. Un pansement confortable est appliqué [100]




Figure 53 : Technique d’Agee. L’endoscope est introduit dans I’axe du quatriéme

rayon. Le poignet du patient est maintenu en Iégere extension.[100]

Figure 54 : Technique d’Agee : vues endoscopiques [100 ].

A : Introduction de I’endoscope. Visualisation des fibres transversales de la face
profonde du ligament annulaire antérieur. On vérifie I’absence d’interposition entre le
ligament et la lame.

B : Aprés incision de la moitié distale du ligament, 1’endoscope est réintroduit afin de
compléter la section.




Technique de Chow :
Le dessin de I’incision proximale, de 1 cm de long, s’étend transversalement

En direction radiale a partir d’un point situé¢ 15 mm en dehors et 5 mm au-dessus

du pdle proximal du pisiforme. Le point de sortie, palmaire, est situé sur la

bissectrice de 1’angle formé par 1’axe du 3e espace interosseux et du bord distal du
pouce en abduction, a 1 cm de I’intersection de ces deux lignes en direction
proximo-ulnaire.

L’incision proximale est effectuée suivant le dessin. Le ligament carpivolare

est incise longitudinalement, sur le bord ulnaire du palmaris longus. Un dissecteur
courbe permet de préparer le passage de la canule. Comme pour la technique
précedente, la sensation du frottement contre les fibres de la face profonde du
ligament annulaire et le contact de 1’apophyse unciforme doivent étre pergus. Le
poignet est alors placé en extension sur le support. La canule, assemblée avec le
trocart mousse d’introduction, est introduite de proximal en distal. Le point de
sortie est incisé lorsque I’extrémité de la canule est palpée sous la peau palmaire a
son niveau, puis I’extrémité distale de la canule est sortie a travers la peau. Le
trocart est retiré et I’endoscope est introduit dans la canule par son orifice proximal.
Un crochet mousse est inséré dans la canule par son orifice distal et I’opérateur

vérifie I’absence d’interposition entre la canule et le ligament annulaire antérieur. Le




couteau antérograde est introduit en distal pour inciser le bord distal du ligament
annulaire antérieur sous controle de la vue. L’endoscope est ensuite retiré de 1 cm
et le couteau triangulaire est introduit pour faire une deuxieme incision, au milieu
du ligament. Le couteau rétrograde est ensuite utilisé pour rejoindre, de proximal en

distal, les deux premieres incisions. L’endoscope est alors introduit par 1’orifice

distal et le couteau antérograde par 1’orifice proximal pour compléter la section

proximale du ligament annulaire [121]

Figure 55 : Technique de Chow Section de la partie proximale du ligament

annulaire[121].

8-3-Les complications

Aucune intervention chirurgicale n’existe sans risques de complication. Il est donc du
devoir du chirurgien d’informer le patient de ces complications.

Il existe des complications communes a toutes chirurgies de la main :

- Les infections et hematomes

- Lésion nerveuse ou algoneurodystrophie

- Accident d’anesthésie




- Echec du traitement a cause d’une atteinte trop sévere ou d’une intervention trop tardive

Il existe, bien sir, des complications spécifiques a I’intervention sur le canal carpien :

- La persistance des symptomes par la section incompléte du ligament annulaire antérieur
du carpe (qui nécessite donc une réintervention), ou par une lésion du nerf médian ou
encore par une erreur de diagnostic (compression du nerf dans une autre zone de conflit).
- La récidive des symptomes. Elle n’est pas exceptionnelle. Les symptomes qui avaient
disparu en postopératoire peuvent réapparaitre apres trois mois. Cette récidive est le plus
souvent due a une fibrose périneurale.

- Une apparition d’autres symptomes comme le doigt a ressaut ou une synovite
sténosante.

Une réintervention a plus de risques d’échouer qu’une premiére intervention, il est donc

capital qu’une premiere intervention soit la plus rigoureuse possible [122]
8-4-L’évolution Du syndrome du canal carpien

8-4-1 Sans traitement :

Poussée douloureuse parfois unilatérale passant a la bilatéralité

8-4-2 Avec traitement:

Un déficit neurologique avec troubles sensitifs superficiels et profonds dans le territoire
médian puis troubles moteurs prédominants sur le court abducteur du pouce et

amyotrophie de I'éminence thénar.
-Evolution post opératoire

La cicatrisation cutanée s'obtient en 15 jours pendant lesquels quelques pansements sont
nécessaires. Les fils, s'ils sont visibles, tombent tous seuls ou sont retirés par l'infirmiére

au bout de 15 jours.

Le patient peut se laver les mains aprés une semaine.




S'il y a une perte de sensibilité avant l'intervention, la récupération peut étre longue,voire

incomplete dans les formes les plus évoluees.

Une douleur au « talon» de la paume est fréquente et peut durer plusieurs semaines.Le
manqgue de force est habituel pendant deux mois (prise d'outils, port de charges lourdes,
torsion de serpilliére...).

Il est recommandé de ne pas forcer pendant 1 mois. La reprise des activités dépendde

leur nature, elle a lieu en général apres 15 &. 21 jours: conduite automobile 1 Oe

Jour :

v' Essorage de serpilliere 45 jours

v" Poigne de force entre 6 semaines et 6 mois [123]




Partie pratigue




Nous avons mené ce travail durant ’année 2024/2025, sous forme d’une
étude descriptive portant sur un échantillon de 20 patients (homme et femme), agés
de plus de 30 ans. Les patients inclus ont été pris en charge dans les services
d’orthopédie des hopitaux El Hakim Okbi de Guelma et Abderrezak Bouhara de
Skikda

L’¢tude a été réalisée en collaboration avec un médecin orthopédiste, et nous
a permis de recueillir des informations détaillées sur le diagnostic, les facteurs de

risque, et les modalités thérapeutiques adoptées. Suivie d’une consultation

approfondie des archives hospitaliéres, dans le but de compléter les données

statistiques et d'assurer la fiabilité des résultats.

Dans le but de mieux cerner le syndrome SCC dans les régions étudiées, et
identifier les principaux critéres tels que le sexe, I’age, la profession et les
antécédents médicaux, et a évaluer les approches thérapeutiques mises en ceuvre,
dans le but d'améliorer la prise en charge et de renforcer les stratégies de prévention

de cette pathologie

1-Les variables étudiées :

* Age.

* Sexe.

* Les Antécédent

* Coté atteint.

* Symptomes.

* Tests de provocation.
 L’¢lectromyogramme

» Traitement




Une étude de deux cas réels de patientes atteinte du SCC et qui nous a
enrichi par des informations personnelles concernant leur mode de vie et leur
expérience avec ce syndrome (Age ,Statut familial ,Profession, Main(s)
atteinte(s) ,antécédents médicaux, déclenchement des symptémes, Symptomes
principaux ,Tests cliniques, L’électromyogramme, Autres examensbiologiques,

Traitement proposé ,Résultats ,Evolution)
2-Résultats et Discussion:
2-1-1Age :

L’age moyen des patients de notre étude est de 49 ans avec des extrémes de
32 et 69 ans (figure 56).

Age

5%

H25-35ans M 35-45ans MW45-55ans 55-65ans

Figure 56 : répartition des patients selon I’Age

Dans notre étude, la répartition de I’age montre une grande prédominance de

la maladie entre 45 et 55 ans soit de 40% (tableau 6)
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Le tableau (6) montre les résultats obtenus par d’autres auteurs concernant la

tranche d’age des patients atteints de ce syndrome.

Tableau 6 : I’age moyen des patients atteint de SCC

Auteurs Années Age moyen (an)

Fianyo E et al (Togo) | 2020 54
[124]

Fernandez -de-las Penas | 2015 46
C et al (Madrid ) [125]

Notre étude

2- 2 - Sexe :

Notre étude, le sexe féminin est le plus dominant, avec 19 femmes, soit 95%
et un (1) homme, soit 5%. (figure57) .




SEXE

Femme B Homme

Figure 57 : répartition des patients selon le sexe

Ceci rejoint d'autres études ou il y a une nette prédominance féminine
(Tableau 7), la fréquence de l'atteinte du SCC chez les femmes est a la période pré-

ménopausique et ménopausique. Ceci peut étre expliqué par le fait que la carence

en oestrogenes entraine des troubles vasomoteurs locaux avec stase et oedéme, par

la suite une fibrose des gaines des tendons fléchisseurs.

Tableau 7 : Comparaison selon le sexe par rapport les autres études

Auteurs Sexe Féminin Sexe Masculin

Magali FALINE (La|65,2% 34.8%
Loire)[126]
Sillam F et al (Bouches- | 76% 24%
du- Rhéne)[126]




Rajaallah A et al
(Maroc)[127]

Fianyo E et al
(Togo)[124]

Notre étude

2-3 -Les antécédents Médico-chirurgicaux des patients :

L’interrogatoire a permet de révéler (tableaus) :
01 cas de Hypertension
03 cas de diabete
12 cas de Ménopause
02 cas d’obésité
01 cas Hypothyroidie
06 cas d’antécédents Chirurgicaux

08 patients sans ATCD pathologique.




Tableau 8 :Répartition des patients selon les antécédents médicochirurgicaux

Antécédents Effectif Pourcentage

5%
0%
0%
15%
0%
0%
0%
0%
Ménopause 60%
Obésité 10%
Hypothyroidie 5%

Hypertension

Hypotension

Cardiopathie
Diabete

Hypercholestérolémie

Déshydratation

Infection des tendons du poignet

o O] O] O W o o k=

Grossesse

[ER
N

Chirurgicaux 30%
RAS 20%

Dans notre étude, pour 65% des cas, aucune étiologie n’a été révélée, il s’agit
donc de SCC idiopathique, tandis que 35% des cas le SCC est secondaire a une
cause génerale (5% de cas de Hypertension , 15% de cas de diabéte, 10% de cas

d’obésité, et 5% de cas d’hypothyroidie).

Dans les autres travaux (Tableau4) la fréquence de SCC idiopathique varie de 62%
a 94%, et celle de SCC secondaire varie de 5% a 37%, donc notre résultat rejoint
ceux retrouvés dans la littérature et confirme la nette prédominance de SCC

idiopathique.




Tableau 9 : Répartition des étiologies de SCC

Auteurs

SCC Idiopathique

SCC Secondaire

Imane JENKAL (Marrakech)
[128]

62.06%

37.94%

Fianyo E et al (Togo)
[124]

Sillam F et al (Bouches-du-
Rhone)

[126]

Notre étude

2-4- Coté atteint :

Dans notre étude, l'atteinte est unilatérale dans 40% des cas et bilatérale dans

60 % des cas. (figure 58)




COTE ATTEINT

bilaterale

Gauche

Droit Gauche bilaterale

Figure 58 : Répartition des patients selon le coté atteint

Dans les autres travaux (tableaulO0), le siege de ’atteinte bilatérale varie

de 13% a 67%, et I’atteinte unilatérale varie de 33% a 87%, donc résultat est pareil

a ceux retrouvés dans la littérature.

Tableau 10 : Répartition du sieége de I'atteinte dans les autres travaux

Auteurs Unilatéral Bilatéral

Rajaallah A(Maroc)[127] | 87% 13%

Fianyo E et al | 37.5% 62.5%
(Togo)[124]

Fernandez-de-las Penas C

et al (Madrid ) [125]

HAS[126] 66.67% 33.33%

Notre étude 40% 60%




A partir de ces chiffres, on a constaté que le coté le plus dominant de I’atteinte du

SCC était bilatérale (les deux mains).
2-5- Tests de Provocation :

L’examen clinique comporte classiquement sur la mise en ceuvre de

manceuvres provocatrices ; nombreuses et le plus souvent chronométrées, elles

déclenchent des paresthésies dans le territoire du nerf médian, généralement en

moins d’une minute :

* Par la mise en flexion (PHALEN)).

* Des « fourmillements » peuvent parfois étre déclenchés par percussion manuelle
de la face palmaire du poignet (pseudo signe de TINEL).

Test de Tinel : Réveil ou exacerbation des dysesthésies dans le territoire du nerf
médian lors de la percussion de la face palmaire du poignet. Dans notre série, il a

été présent chez tous nos patients.

Test de Phalen : Le patient doit adosser ses deux mains 1’une a I’autre et les élever
jusqu’a ce que ses bras soient dans une ligne horizontale avec ses coudes. Le test
est positif si les symptdmes apparaissent en moins de 60 secondes. Ce test est positif
chez 17 patients soit de 85%.

Test de compression directe : Pression pendant 60 seconde en regard du nerf
médian en amont du canal carpien. Dans notre série, il a été présent chez 12 patients
soit de 60%. (Figure59)




Test de Tinel Test de Phalen Test de compression
directe

Figure 59 : Répartition des tests de provocation

Plusieurs auteurs ont montre que le test Tinel varie de 56% a 100% et Phalen

varie de 20% a 100%, alors, on remarque bien que nos résultats rejoignent ceux de
la littérature. (Tableau 11)

La spécificité de cet examen clinique est mise en doute par de hombreux

auteurs qui préferent faire appel a des examens complémentaires, soit
systématiquement, soit en cas de doute diagnostique.

Tableau 11: Répartition des tests de provocation dans les autres travaux

Auteurs Test Tinel Test Phalen

A.MANSOUR,al Non mentionné 100%
(Annaba)[129]
MR.FOUAD 100% 100%
BAKLOUL (Rabat)[130]

Fianyo E et al (Togo)[124]




P. Petiot et al | 67% a 87% 40% a %80
(France)[131]
Notre étude 100% 85%

2-6- L’électromyogramme :

L’¢électromyogramme a été réalisé pour tous nos malades, et dans 100% des

cas il s’agit d’un ENMG pathologique apportant la confirmation sur la compression

du nerf médian au niveau carpien.

La place de ’ENMG dans le diagnostic du syndrome du canal carpien reste un sujet

de controverse dans la littérature.

Aujourd’hui, PENMG est devenu médico-légalement nécessaire. Pour SAVORNIN
[132], il ne faut pas se contenter d’un interrogatoire et d’un examen clinique pour

poser le diagnostic.

En effet, la moindre complication, en absence de données électriques significatives,
pourra toujours mettre en doute non seulement la méthode thérapeutique choisie
mais méme le diagnostic.[132] Tous les patients ont bénéficié d’un ENMG

préopératoire
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70%
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B Ventes

Figure 60 : Répartition des patients selon PENMG

2-7- Traitement :

Le traitement du syndrome du canal carpien a subi ces derniéres années de grandes
modifications, dans le but d’étre toujours moins agressif. C’est ainsi que des
techniques par mini voie d’abord, et des techniques endoscopiques ont été
développées en plus de la chirurgie conventionnelle classique.

2-7-1- Anesthésie :

Elle est liée au terrain et a la technique chirurgicale employée.

2-7-1-1-Anesthésie géenérale (AG) :

Elle est effectuée lorsque le terrain I’impose, ou bien lorsque le réseau veineux

périphérique s’est avéré insuffisant pour pratiquer une anesthésie locorégionale

intraveineuse. Ce type d’anesthésie n’était pas pratiqué dans notre série.
2-7-1-2- Anesthésie locorégionale (ALR) :
Par bloc vasculaire, ou bien par bloc nerveux. 15% de nos patients ont subi une

anesthésie locorégionale.




2-7-1-3- Anesthésie Locale (AL) :

85% de nos patients ont bénéficié d’une anesthésie locale a la Xylocaine a 1%, avec
Ou sans garrot.

L’infiltration est effectuée au pli du poignet au niveau de la future incision cutanée,
puis une infiltration plus profonde et distale sur toute la largeur du rétinaculum des

fléchisseurs.

Type d'anesthesie

90% Anestheésielocal

80%
70%
60%
50%
40%

0,
30% Anestheésie

20% Locoregionale

10% R .
Anesthesie Generale
0%

Anesthesie Génerale Anestheésie Locoregionale Anesthesie local

Figure 61 : Répartition de type d’anesthésie
Notre résultat est pareil a ceux retrouves dans la littérature, et donc 1’anesthésie
locale est la technique la plus simple et la plus économique, assurant un débit plus

rapide, une anesthésieprolongée sans blocage moteur et la satisfaction des patients.




Tableau 12 : Répartition de type d’anesthésie

Auteurs AG ALR

Maha Hajji 0%
(Rabat)[133]

Notre série 15%

2- 7-2 Technique Chirurgicale :

Tout nos patients ont été opérés selon la technique conventionnelle ou a ciel ouvert.
(tableaul3)

Tableau 13 : Répartition des patients selon la technique chirurgicale utilisée

Technique Opératoire Effectif Pourcentage

Technique Conventionnelle 100%

Technique Endoscopique 0%

Technique mini-invasive 0%

La chirurgie consiste en une section du rétinaculum des fléchisseurs et a pour

objectif la suppression de la cause et la libération du nerf médian en augmentant le

volume du canal carpien et diminuant la pression intra canalaire. Cette chirurgie est

trés efficace pour soulager la compression nerveuse, mais par contre, elle n’a pas




d’effet direct sur la 1ésion nerveuse et les fibres 1ésées ne récupérent que si la

repousse nerveuse 1’autorise.

Actuellement cette chirurgie a deux modalités possibles avec la méme efficacité a
savoir, la technique conventionnelle (dite “a ciel ouvert”) et la technique
endoscopique. L’intervention est habituellement effectu¢e en chirurgie ambulatoire,

sous anesthésie locale ou locorégionale et sous garrot pneumatique.

Les criteres les plus importants pour le choix d’une technique chirurgicale sont :
 Une technique reproductible,

» Un taux de complications raisonnable,

* Un confort maximal du patient en postopératoire,

* Une technique simple et facile a mettre en oeuvre,

* Un colit minimal de I’instrumentation.

Une révision récente de la Cochrane Database of Systematic Reviews a montré
qu’’il n’y a pas d’évidence scientifique en faveur du remplacement de la technique

ouverte par les autres techniques disponibles. Par contre, la décision d’utiliser la

technique endoscopique parait étre guidée par les préférences du patient et du

chirurgien.

La revue de I’etude sur I’ensemble des études comparatives et prospectives
dans le domaine de la chirurgie du canal carpien a également mis en évidence une
étude sur la comparaison chirurgie endoscopique et chirurgie ouverte avec « mini-

incision ». aventage et inconvénien de chaque thechnique

Hallock a mené une étude prospective sur 137 patients atteints du syndrome
du canal carpien résistant au traitement médical, sans autre pathologie de la main.

71patients ont bénéficié d’une chirurgie ouverte avec incision minimale et66 patient

96




d’une chirurgie endoscopique a deux voies(4 conversions), toutes réalisées sous
anesthésie locale avec neurolyse et mobilisation a 48 heures. Les douleurs
persistantes étaient la plainte la plus fréquente, avec une douleur cicatricielle
présente chez 27 % des patients opérés a ciel ouvert contre 18 % dans le groupe
endoscopique, et des douleurs au talon de la main chez 5,6 % dans le premier groupe

contre 33 % dans le second. Une disparition incompléte des symptdmes a été

observée dans 11 % des cas pour la chirurgie ouverte et 8 % pour la chirurgie

endoscopique. Les infections représentaient 3 % des cas dans les deux groupes,
tandis que d’autres complications sont survenues dans 1 % des cas pour la chirurgie
ouverte et 6 % pour 1’endoscopie[134]. Les deux techniques ont permis une
amélioration significative des symptomes, mais la chirurgie endoscopique présente
plusieurs avantages, notamment une récuperation plus rapide et moins de douleurs
post-operatoires. Toutefois, elle exige un apprentissage rigoureux afin de limiter les
risques de complications neurologiques, en respectant strictement les contre-

indications définies[135].

Tableau 14 : Répartition des patients selon la technique chirurgicale utilisée

dans les autres travaux

Auteurs Technique Technique

Conventionnelle Endoscopique

A.MANSOURal 100% 0%
(Annaba) [129]
Rajaallah A et 100% 0%
(Maroc)[127]

Notre étude




La technique mini invasive reste une technique reproductible a condition de

respecter quelques contre-indications qui sont : [136]

* La chirurgie des récidives du syndrome du canal carpien, ou antécédents de

chirurgie dans cette région.

* La nécessit¢ d’un geste sur le contenu du canal carpien, synovectomie, exérése

d’une tumeur, thrombose de I’artére du nerf médian.

Tous nos patients ont été opérés selon la technique conventionnelle. Aucun de nos

malades n'a bénéficié d'une chirurgie endoscopique.

2-8-Période d’hospitalisation :
La chirurgie du SCC est une chirurgie dite ambulatoire qui ne doit pas

dépasser les 24 heures, dans notre série aucun patient n’a été hospitalisé.




3- Etude de cas de cas de patientes atteintes de SCC

Le tableau 15 montre une comparaison entre deux cas de femmes souffrantes du

syndrome SCC.

Tableau 15 : comparaison de deux cas cliniques de SCC

Criteres

Casn°1

Cas n°2

Age

35 ans

53 ans

Statut familial

Mariée, 4 enfants

Mariée, 5 enfants

Profession

Femme au foyer

Secrétaire médicale

Main(s) atteinte(s)

Les deux mains

Main gauche (chirurgie

ancienne main droite)

Antécédents médicaux

Arthrose légere, pas de
fracture, ni diabéte, ni
pathologie nerveuse

familiale

Hypertension arterielle,
chirurgie canal carpien en
1995  (main  droite),
accident en 1999

Déclenchement

symptémes

des

Pendant la grossesse (4

eme enfant)

Exacerbation progressive

depuis 3 mois

Symptémes

principaux

Fourmillements, douleurs
nocturnes, faiblesse

musculaire bilatérale

Douleurs,
engourdissements,
fourmillements, surtout

la nuit




Tests cliniques

Tinel (+), Phalen

faiblesse de préhension

(+),

Tinel (+), Phalen (+)

EMG

Ralentissement  de la
conduction bilatérale du

nerf médian

Ralentissement de la
du

médian (main gauche)

conduction nerf

Autres examens

biologiques

Non précisé

Hypocalcémie,

hypermagnésémie,

Traitement propose

Chirurgical
(décompression bilatérale

du canal carpien)

attelle
AINS,

des

Médical
nocturne,
réduction
mouvements  répétitifs,

infiltrations

Résultats

Amélioration nette apres

chirurgie et rééducation

Ameélioration aprés 6
semaines de traitement

conservateur

Evolution

Récupeération complete au
bout de 3 mois post-

opératoire

Surveillance mensuelle,
possibilité d’une
chirurgie si échec du

traitement conservateur

Conclusion spécifique

Chirurgie indispensable a
un stade avancé pour éviter

des lésions irréversibles

La

précoce et conservatrice

prise en charge
peut suffire dans les cas

moins avanceés




Conclusion

Nos résultats montrent que le syndrome du canal carpien est une
affection dont le diagnostic est essentiellement clinique, reposant sur un
interrogatoire précis et un examen clinique minutieux. Il représente 0,3 % des
consultations dans le service d’orthopédie. Les paresthésies est le symptome
fonctionnel le plus fréguent. Notre étude a mis en évidence une préedominance
féminine plus marquée chez le sexe féminin (95 %), avec un age moyen de
survenue de 50 ans, touchant principalement des sujets actifs. L atteinte est
bilatérale dans environ 60 % des cas. Le syndrome est le plus souvent
idiopathique, bien que certaines étiologies locales ou générales puissent étre
identifiées.

L’¢lectromyogramme (EMG) constitue un outil complémentaire
précieux pour confirmer le diagnostic, evaluer la sévérité, explorer un
diagnostic différentiel, détecter d’éventuelles 1ésions nerveuses associées, et
apporter une valeur medicolégale. Le traitement médical conservateur est
préconisé dans les formes débutantes, permettant une amélioration clinique

sans modifier I’évolution naturelle du syndrome, mais retardant la nécessité

d’un geste chirurgical. Ce dernier repose sur la libération du nerf médian par

ouverture du rétinaculum des fléchisseurs, et doit étre envisagé précocement,

avant I’installation de troubles moteurs. L’analyse de nos résultats ainsi que
les autres travaux confirment I’efficacité de la chirurgie conventionnelle,
comme en témoigne 1’évolution favorable observée chez nos 20 patients

opéres.

D’abord, I’attitude de négligence adoptée par certains patients face aux

premiers signes du syndrome du canal carpien constitue un facteur aggravant




dans I’évolution de cette pathologie. L’absence de suivi médical approprié dés

I’apparition des symptomes expose le nerf médian a des compressions
prolongées pouvant entrainer des lésions irréversibles. Cette inertie face a la
douleur ou a I’inconfort, souvent justifiée par une banalisation des signes ou
un manque d’information, retarde le diagnostic et limite les options
thérapeutiques conservatrices, rendant parfois la chirurgie inévitable mais
moins efficace. Ainsi, il est crucial de sensibiliser les patients a I’importance
d’une prise en charge précoce et d’un suivi régulier afin de préserver la

fonction neuromusculaire de la main et d’éviter des séquelles invalidantes.

En Algérie, le traitement chirurgical classique a ciel ouvert reste la
méthode la plus largement utilisée dans la prise en charge du syndrome du
canal carpien. La chirurgie endoscopique, quant a elle, demeure peu pratiquée,
en raison de plusieurs facteurs : manque de formation spécialisée, absence
d’équipements adaptés dans de nombreux centres hospitaliers, et coiit élevé

de la technique.

Cependant, a I’échelle internationale, la chirurgie endoscopique a
démontre plusieurs avantages : réduction de la douleur postopératoire,
récupération fonctionnelle plus rapide, et retour précoce a [’activité
professionnelle. Ainsi, son introduction progressive en Algérie pourrait

représenter une avancée notable dans le domaine de la chirurgie de la main.

Afin de promouvoir I’intégration de la chirurgie endoscopique dans le
systeme de santé algérien, plusieurs mesures s’aveérent nécessaires. Il convient
tout d’abord d’encourager la formation spécialisée des chirurgiens aux
techniques endoscopiques, afin de garantir une expertise nationale dans ce

domaine. Ensuite, il est essentiel d’équiper les structures hospitalieres




universitaires du matériel adéquat pour permettre la mise en ceuvre efficace

de cette approche.

Par ailleurs, la réalisation d’études comparatives locales entre la
chirurgie ouverte et la chirurgie endoscopique, en termes d’efficacité, de cofit
et de satisfaction des patients, permettrait d’évaluer les avantages concrets de
chaque méthode. L’élaboration de protocoles nationaux précisant les
indications de chaque technique en fonction de la gravité des atteintes

constitue également une étape clé. Enfin, I’intégration d’une analyse médico-

économique fondee sur le rapport codt-efficacité est indispensable pour

¢valuer la faisabilité et la pertinence de I’introduction de cette technique dans

le systeme de santé algérien.
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Résumé

Le syndrome du canal carpien est la pathologie canalaire la plus fréquente
dans la population générale. Le syndrome du canal carpien regroupe I’ensemble des
signes et des symptomes liés a la compression du nerf médian lors de son passage

dans le canal carpien.

Le sujet de cette pathologie fréquente, a été abordé dans ce mémoire tout

d’abord par la description anatomique et physiologique du canal carpien et du nerf

médian. Dans un second temps il a bien sOr été question de la physiopathologie du

syndrome avec la clinique et les examens complémentaires associes. Il a ensuite éte
question des traitements medicaux conservateurs, et les différentes methodes de

traitements chirurgicaux.

Dans le but de mieux cerner le syndrome du canal carpien dans les services
d’orthopédie des hopitaux EI Hakim Okbi de Guelma et Abderrezak Bouhara de
Skikda, et identifier les principaux critéres tels que le sexe, I’age, la profession et
les antécédents médicaux, et a évaluer les approches thérapeutiques mises en ceuvre,
dans le but d'améliorer la prise en charge et de renforcer les stratégies de prévention

de cette pathologie

Nous mené ce travail durant I’année 2024/2025, sous forme d’une étude
descriptive portant sur un échantillon de 20 patients (homme et femme), agés de

plus de 30 ans.

L’age moyen des opérés est de 50 ans et le sexe féminin est prédominant

95%par rapport aux hommes 5%.

Il s’agit d’un SCC idiopathique chez la majorité de nos patients (65%) avec

la présence de certains facteurs de risques chez certains (obésité 10%, ménopause




60%), tandis que d’autres présentent un SCC secondaires (Diabete 15%,

Hypothyroidie 5%, hypertension 5 %).
L’atteinte est unilatérale dans 40% des cas et bilatérale dans 60% des cas.

Les signes cliniques sont représentés essentiellement par les acroparesthésies

et la douleur dans le territoire du nerf médian.

Tous les patients ont bénéficié d’un EMG qui a confirmé le diagnostic.

Tous les cas ont été opérés selon la technique conventionnelle.
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Abstract:

Carpal tunnel syndrome (CTS) is the most common canalicular pathology in
the general population. It encompasses all signs and symptoms resulting from

compression of the median nerve as it passes through the carpal tunnel.

This frequently encountered condition was explored in this thesis, beginning
with an anatomical and physiological description of the carpal tunnel and the
median nerve. The study then addressed the pathophysiology of the syndrome, along
with its clinical presentation and associated complementary examinations.
Conservative medical treatments were discussed, as well as various surgical

techniques.

In order to better understand carpal tunnel syndrome within the orthopedics
departments of EI Hakim Okbi Hospital in Guelma and Abderrezak Bouhara
Hospital in Skikda, we aimed to identify key criteria such as sex, age, occupation,
and medical history, and to assess the therapeutic approaches implemented. The

ultimate objective was to improve patient care and strengthen prevention strategies.

This work was conducted during the 2024/2025 academic year as a

descriptive study involving a sample of 20 patients (men and women) over the age
of 30.

The average age of operated patients was 50 years, with a marked female

predominance (95%) compared to males (5%).

The majority of cases (65%) were idiopathic CTS, while some patients
presented risk factors such as obesity (10%) and menopause (60%). Others had
secondary CTS linked to conditions such as diabetes (15%), hypothyroidism (5%),
and hypertension (5%).




Unilateral involvement was observed in 40% of cases, while 60% presented
with bilateral symptoms.

Clinically, the syndrome was primarily characterized by acroparesthesia and
pain within the distribution of the median nerve. All patients underwent

electromyography (EMG), which confirmed the diagnosis. Surgical intervention

was performed in all cases using the conventional technique.







