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Résumé. – Les sciatiques par hernie discale résultent d’une action à la fois mécanique et chimique sur les
racines nerveuses à l’intérieur du canal lombaire. Les principaux facteurs de l’inflammation semblent être
l’interleukine 1 et le tumor necrosis factor a. Pour exercer un effet réel de compression, la hernie doit être
volumineuse. Le diagnostic de sciatique par hernie discale est avant tout clinique. L’association d’un signe de
Lasègue controlatéral et d’une aggravation de la douleur du membre inférieur en extension lombaire semble
avoir une bonne spécificité pour prédire une hernie discale. L’évolution naturelle de la sciatique discale n’est
pas seulement favorable sur la symptomatologie mais aussi sur la hernie elle-même, qui diminue ou disparaît
dans plus de la moitié des cas. En dehors des syndromes de la queue de cheval et des déficits moteurs qui
s’aggravent, la discectomie peut être retardée sans compromettre le pronostic.
© 2004 Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Mots-clés : Sciatique ; Hernie discale

Physiopathologie du conflit
discoradiculaire

On peut découvrir par saccoradiculographie, [36] tomodensi-
tométrie, [113] imagerie par résonance magnétique (IRM) [108] une
image correspondant à la définition d’une hernie discale chez 20 à
40 % d’individus asymptomatiques. Une image de hernie rompue et
exclue est beaucoup plus rare chez les sujets ne se plaignant
d’aucune douleur. D’autre part, la cure de hernie discale avec
discectomie donne le plus souvent de bons résultats, validant dans
une certaine mesure la responsabilité du conflit discoradiculaire,
mais toutes les études correctement conduites et contrôlées versus
d’autres traitements retrouvent des taux d’échec voisins de 20 %
malgré l’exérèse de la hernie. [14, 107]

Le mécanisme du conflit discoradiculaire conduisant à une
radiculalgie est probablement multifactoriel, avec une participation
mécanique où s’associent compression et traction de racine, et une
agression chimique résultant de la libération de nombreuses
cytokines déclenchée par le contact entre la hernie discale et la
racine. La récente mise en évidence de Propionibacterium acnes dans
un pourcentage élevé de hernies discales demande à être
confirmée. [99]

CONFLIT MÉCANIQUE

Il est illustré cliniquement par le déclenchement ou l’aggravation
des symptômes à l’occasion de mouvements et positions de la
colonne lombaire, de la manœuvre de Lasègue, d’efforts divers …,
par les constations opératoires, ainsi que par l’amélioration souvent
spectaculaire de la radiculalgie dès le réveil après l’intervention
chirurgicale. Néanmoins, la compression d’une racine nerveuse saine
entraîne des dysesthésies, des paresthésies, voire un déficit moteur
mais pas de douleurs. [96] Si ces racines ont été préalablement irritées,

elles deviennent en revanche très sensibles à tout stimulus
mécanique. [28] Le ganglion radiculaire paraît au contraire sensible à
la compression, même sans avoir été au préalable irrité. [25] La
traction radiculaire est toujours douloureuse. [96] Cependant, il faut
des étirements de l’ordre de 15 à 20 % pour faire apparaître des
lésions radiculaires. [50] La partie foraminale et extraforaminale des
racines résiste à des tensions cinq fois plus importantes que la partie
intrathécale, mais d’une façon générale les tensions entraînées par
les mouvements du rachis et des membres sont nettement
insuffisantes pour créer des lésions radiculaires. [26] Cependant, en
cas d’adhérences du sac dural et des racines aux parois du canal, de
canal rétréci ou de bombement discal, un mouvement lombaire de
grande amplitude et brutal peut créer une lésion radiculaire par
étirement. [24, 86, 97]

Le mécanisme compressif a été principalement étudié sur des
modèles expérimentaux difficilement représentatifs des situations
cliniques où la compression ne peut être présumée qu’indirectement
à partir d’images de conflit volumétrique contenant/contenu qui
varie en fait selon les positions et les mouvements du rachis. La
compression aiguë expérimentale de la queue de cheval avec des
pressions comprises entre 75 et 100 mmHg pendant 2 heures
entraîne une diminution de la vitesse de conduction nerveuse dans
les fibres afférentes et efférentes, la récupération étant plus rapide
dans les fibres efférentes. [88] Dans un modèle expérimental identique
et en faisant varier les pressions entre 50 et 200 mmHg pendant
2 minutes à 2 heures, on constate qu’un œdème intraneural apparaît
pour les compressions les plus aiguës. [69] Une telle réduction
circulaire du sac dural correspond vraisemblablement à des hernies
discales occupant plus de 40 à 50 % du diamètre du canal rachidien.
Les modèles de compression prolongée ont porté soit sur l’ensemble
de la queue de cheval, [18, 77] soit directement sur la racine. [16, 114, 119]

La compression chronique entraîne des altérations des potentiels
évoqués à partir d’un rétrécissement de 50 % du sac dural. Les
compressions de très faible amplitude entraînent d’abord d’un
œdème intraneural, puis dans les mois qui suivent des lésions de
fibrose péri- et intraneurale. Les compressions de grande amplitude
donnent des lésions dès les premières semaines, avec hémorragie
intraneurale, inflammation et lésions de fibrose. Dans tous les cas,
ces lésions s’accompagnent d’altérations des propriétés
électrophysiologiques des racines.
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Un certain nombre de données expérimentales suggèrent que les
lésions radiculaires, déterminées par la compression en particulier
chronique, pourraient résulter plus de mécanismes vasculaires que
de la déformation axonale proprement dite avec déformations des
nœuds de Ranvier et invaginations de la gaine de myéline. [87] De
faibles niveaux de compression, de l’ordre de 30 mmHg,
interrompent la circulation dans les veinules intraradiculaires, puis
dans les capillaires et finalement les artérioles, à partir de
70 mmHg. [68] Ces valeurs varient en fonction de la pression
sanguine générale ; les lésions sont moins importantes et la
récupération plus rapide chez les animaux hypertendus que chez
les animaux normotendus. [24, 53] Il a été montré par ailleurs chez le
chien que l’hypoxie entraîne des altérations électrophysiologiques
avec réduction des vitesses de conduction, augmentation des
décharges spontanées ectopiques et plus grande sensibilité aux
stimuli de compression. [100]

Au total, les racines peuvent être agressées mécaniquement par
compression et par traction, avec pour résultat une déformation
axonale et/ou des troubles de la circulation intraneurale. Les
altérations fonctionnelles ne sont cependant observées qu’avec des
compressions relativement élevées correspondant à des réductions
importantes du canal rachidien en pathologie humaine. On ne doit
donc accepter le mécanisme de la compression dans une
lomboradiculalgie que si les racines sont manifestement déformées
et refoulées par une image de hernie discale volumineuse ou
associées à une sténose osseuse. Si ce n’est pas le cas, tout traitement
basé sur la décompression serait illogique.

CONFLIT CHIMIQUE

Le contact sans compression de tissu intradiscal avec du tissu
méningoradiculaire est capable d’entraîner une irritation radiculaire
chimique. L’injection d’homogénat de nucleus pulposus dans
l’espace épidural de chien et de singe entraîne des lésions
inflammatoires et cicatricielles épidurales et même sous-
arachnoïdiennes. [34, 55, 57, 74] L’application de nucleus pulposus sur
les racines de la queue de cheval de porc entraîne des lésions
inflammatoires épidurales, sur la gaine de myéline, et une réduction
de la vitesse de conduction nerveuse dès le septième jour. [70]

L’injection de fortes doses de méthylprednisolone le jour de
l’expérimentation prévient les altérations anatomiques et
fonctionnelles. [66, 72] Le même résultat est obtenu en injectant de anti-
tumor necrosis factor (TNF) a. [71] Il semble que ce soient les cellules
elles-mêmes et non les composants matriciels qui induisent ces
réactions. [65] De plus, le contact nucleus/racines entraîne un œdème
dans la racine et le ganglion, augmente la pression dans le ganglion,
réduit le flux vasculaire et augmente les réponses nociceptives chez

le rat. [4, 102, 115] L’application locale de pentoxifylline, qui a
probablement une action anti-TNFa, prévient ces lésions. [116] Dès les
premiers jours du contact nucleus-racine, on observe l’apparition
d’interleukines (IL) 1 bêta, de phospholipase A2 et de monoxyde
d’azote (NO) synthase ; vers la quatrième semaine apparaît de
l’IL6. [46] Le seul contact avec du tissu intradiscal est donc capable de
faire sécréter dans la racine et les ganglions de nombreuses
cytokines. Il existe quelques différences qualitatives et quantitatives
avec les modèles de constriction radiculaire où les cytokines pro-
inflammatoires sont plus nombreuses, avec en particulier du TNFa,
et où la sécrétion est plus précoce. [63]

Les caractéristiques histologiques et les événements biochimiques
ont été beaucoup étudiés dans le tissu de hernie discale. On observe
dès les premiers jours, et en particulier quand la hernie est exclue,
une série d’événements qui semblent particulièrement adaptés à un
processus de résorption. [6, 32, 38, 39, 58, 59] Les principaux éléments sont
la présence de nombreuses cellules inflammatoires et surtout de
macrophages dont l’afflux pourrait être induit par diverses
chemokines libérées localement [11, 45] et l’apparition in situ d’une
néoangiogenèse, [13, 106, 109, 118] accompagné de facteurs de croissance,
principalement des facteurs de croissance fibroblastique. [20, 105, 106]

Ces facteurs de croissance sont particulièrement localisés autour des
microvaisseaux, d’autant plus que la hernie est exclue et qu’elle
provient de sujets jeunes.
De nombreux enzymes de l’inflammation locale sont retrouvées,
dont de la phospholipase A2. [15, 23, 29, 90]

La plupart des cytokines retrouvées dans les situations d’agression
tissulaire et d’inflammation sont présentes dans la hernie discale.
Différents travaux ont mis en évidence la présence d’IL1a, IL1b, IL6,
IL8, IL10, TNFa, granulocyte-macrophage colony-stimulating factor,
ainsi que de la NO-synthase. [2, 20, 29, 30, 33, 42, 43, 79, 101] Leur rôle précis
n’est pas encore parfaitement connu, mais il est probable qu’elles
interviennent dans les processus de résorption herniaire. Dans le
même temps, certaines d’entre elles, et en particulier l’IL1b et le
TNFa, exercent une action irritante sur les racines nerveuses et sont
probablement en grande partie impliquées dans la genèse des influx
douloureux. [5, 7, 44, 62, 67, 73, 110] Plusieurs modèles animaux ont montré
que la présence locale d’antagonistes des récepteurs de l’IL1 ou
d’anti-TNF réduisait les manifestations de souffrance radiculaire.
La présence dans le tissu de hernie de métalloprotéases en quantité
plus importante que dans du disque intervertébral sain [41, 42, 56] est
probablement aussi un des éléments du mécanisme de la résorption
herniaire.
La Figure 1 résume les principaux éléments du processus de
résorption de la hernie discale ; la Figure 2 résume le caractère mixte
mécanique et chimique du conflit discoradiculaire.

Protéases Démasquage discal

Nucleus - annulus interne, activation traumatique ?

Contact avec circulation et/ou tissu épidural

Infiltrat inflammatoire,
macrophages ...

Traumatisme

Facteurs de croissance
 FGF

Cellules endothéliales
néovaisseaux

Fibroblastes
Cicatrice

Phagocytes

Résorption de la hernie

Protéases

IL1, IL6, TNF , NO ...

Fibroblaste
Chondrocytes

PGE2, substance P,  kinines

Racines

Figure 1 Vue schématique du processus de résorption
de la hernie et du conflit herniaire.
IL : interleukines ; TNF : tumor necrosis factor ; NO : mo-
noxyde d’azote ; PG : prostaglandine ; FGF : fibroblast
growth factor.
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Lombosciatiques

Une douleur ressentie le long du membre inférieur dans le territoire
du nerf sciatique n’est pas toujours une lombosciatique par conflit
discoradiculaire (Figure 3). Le diagnostic repose avant tout sur une
bonne analyse clinique des signes et symptômes en gardant toujours
à l’esprit que le terme de lomboradiculalgie implique l’association
d’une radiculalgie L5 ou S1 et d’un syndrome lombaire toujours
présent dans l’histoire clinique ou dans les antécédents récents.

SYMPTOMATOLOGIE

L’analyse successive détaillée du syndrome lombaire et du
syndrome radiculaire permet de reconnaître les éléments typiques
du conflit discoradiculaire et les atypies qui peuvent orienter soit
vers une forme clinique de la lombosciatique discale, soit vers un
diagnostic différentiel de sciatique non discale.

¶ Syndrome lombaire
Le patient souffre habituellement depuis plusieurs années de
lombalgies chroniques ou de lumbagos. L’anamnèse retrouve
souvent une aggravation progressive de la lombalgie qui avait
tendance à devenir persistante et plus invalidante dans les semaines
ou les mois précédant l’épisode actuel et des lumbagos qui
récidivaient de plus en plus fréquemment.
L’histoire débute le plus souvent par une lombalgie aiguë basse, en
barre, déclenchée par un traumatisme, un effort de soulèvement ou
un mouvement de torsion mal contrôlé. Le patient a pu percevoir
un claquement dans la région lombaire. La douleur a tendance à se
latéraliser du côté de la sciatalgie, qui s’est installée après un
intervalle de quelques heures à quelques jours. La perception de la
douleur radiculaire au moment même du traumatisme rend peu
probable un mécanisme compressif si la hernie n’est pas
volumineuse.
À l’examen, le syndrome lombaire se manifeste par plusieurs signes.
On note une douleur lombosacrée d’intensité variable, médiane ou
latéralisée dans l’angle sacro-iliaque du côté de la sciatique.
Il existe une raideur segmentaire d’intensité variable, liée à la
contracture des muscles paravertébraux que l’on peut percevoir par
la palpation mais que l’on objective difficilement par le test de
Schöber car la position debout est souvent douloureuse. De plus, la
flexion antérieure est vite limitée par la tension douloureuse dans le
membre inférieur. On peut toutefois rechercher la raideur en
position assise. Les flexions latérales sont elles aussi limitées, ainsi
que l’extension qui réveille très rapidement la douleur lombaire et
radiculaire. [78]

Le rachis lombaire est en attitude dite antalgique : [91]

– dans le plan sagittal, la lordose physiologique peut être effacée,
voire remplacée par une cyphose impossible à corriger car toute

Hernie discale
Sténose ostéoarticulaire

Adhérences post-traumatiques

Contact nucléus -
enveloppes méningées

Compression-étirement Inflammation-cicatrice

Déformation radiculaire

Ischémie, œdème, fibrose, démyélinisation

Perturbations fonctionnelles
(racines, ganglions)

Conduction-échanges nutritifs

Déficit de conduction
Déficit moteur, réflexe, sensitif

Hyperexcitabilité
Douleurs, dysesthésies

Figure 2 Schéma récapitulatif des mécanismes intriqués de la souffrance radicu-
laire dans les lomboradiculalgies communes.
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Figure 3 Vue schémati-
que du parcours diagnosti-
que devant une sciatalgie.
IRM : imagerie par réso-
nance magnétique ; TDM :
tomodensitométrie ; HD :
hernie discale ; VIH : virus
de l’immunodéficience hu-
maine ; PL : ponction lom-
baire ; SPA : spondylarth-
rite ankylosante ; SPE :
sclérose en plaques.
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tentative d’extension est très douloureuse ; quand le rachis conserve
sa courbure, ce sont généralement les tentatives de flexion qui sont
très douloureuses ; le patient arrive à se pencher un peu en avant en
effectuant une sorte de rotation axiale du rachis assez
caractéristique ;

– dans le plan frontal, la déformation est plus spectaculaire ; une
inflexion croisée, c’est-à-dire du côté non douloureux,
s’accompagnant d’une légère courbure de compensation sus-jacente,
est le plus souvent rencontrée ; l’inflexion directe, c’est-à-dire du côté
douloureux, est plus rare ; l’attitude dite antalgique semble plus
fréquente dans les radiculalgies L5 que dans les radiculalgies S1, en
particulier pour l’inflexion croisée ; d’autre part, la déviation latérale
peut ne pas être présente à l’examen en position debout et
n’apparaître que lors de la tentative de flexion antérieure où elle se
manifeste en cours de mouvement ; quel que soit le côté de
l’inflexion, le rachis lombaire reste mobilisable dans le sens de la
déviation, mais la flexion latérale opposée ne s’effectue qu’au-
dessus de la région lombaire bloquée, réalisant le signe de la
cassure ; la tentative de réduction de la déviation entraîne une
douleur lombaire et radiculaire ; la déviation latérale peut alterner
chez un même malade, tantôt directe, tantôt croisée surtout en cas
de hernie médiane.
La palpation de la région lombosacrée réveille généralement de
nombreux points douloureux, mais de façon plus élective en regard
des deux derniers intervalles interépineux et paraépineux. Le
maximum douloureux est habituellement situé dans l’espace où
siège la hernie. La palpation appuyée paravertébrale à ce niveau
peut déclencher non seulement la douleur locale, mais aussi une
douleur irradiée identique à la douleur spontanée dans le membre
inférieur, réalisant le signe de la sonnette.

Variations cliniques du syndrome rachidien

Une douleur lombaire perçue d’emblée le long de l’ensemble de la
colonne lombaire et irradiant même vers la région dorsale doit faire
suspecter une autre lésion qu’une hernie discale et en particulier
une déchirure musculaire ou musculoaponévrotique. [82] Même
quand les examens d’imagerie montrent une hernie discale, il faut
que tout le reste du tableau clinique soit typique pour retenir sa
responsabilité.
L’absence totale de syndrome rachidien doit faire envisager a priori
la possibilité d’une sciatique non discale, en particulier une sciatique
tronculaire ou une radiculalgie extrarachidienne. Ce n’est qu’après
avoir éliminé un tel diagnostic différentiel que l’on revient dans le
domaine de la sciatique commune et il s’agit dans ces cas le plus
souvent d’une hernie rompue et migrée vers une gouttière
parapédiculaire.
La disparition brutale du syndrome lombaire au cours de l’évolution
de l’accès de lombosciatique avec persistance ou aggravation de la
radiculalgie doit faire évoquer une hernie rompue et généralement
exclue.
L’apparition du syndrome lombaire uniquement lors du passage en
station debout et à la marche semble une situation plus fréquente
dans les hernies foraminales et dans les participations de l’arc
postérieur (arthropathie articulaire postérieure dégénérative ou
kyste synovial) au conflit.
La hernie discale de l’enfant entraîne souvent une déviation
rachidienne avec une importante raideur localisée alors que la
lombalgie et même la radiculalgie sont minimes, voire absentes.
Une raideur lombaire importante mais surtout globale, c’est-à-dire
sans secteur relativement libre, a fortiori quand elle s’accompagne
de lombalgies intenses à recrudescence nocturne, impose d’éliminer
en priorité une tumeur intrarachidienne, une spondylodiscite, voire
plus facilement une pelvispondylite rhumatismale avant de revenir
à un conflit discoradiculaire dû à une hernie dite
pseudoneurinomateuse.
Quand la lombalgie n’est réveillée que par la palpation appuyée du
quart interne de la crête iliaque et surtout quand elle s’accompagne
d’une douleur qui irradie le long de la fesse et de la cuisse sans

extension à la jambe, il faut penser à une pseudoradiculalgie par
lésion aiguë ou chronique du carrefour fibreux iliolombaire,
comportant le ligament iliolombaire, l’aponévrose lombaire et
l’insertion de la masse commune sacrolombaire ; toutes ces
structures sont très innervées et sont capables de générer des
douleurs irradiées.
L’analyse rigoureuse du syndrome lombaire occupe donc une place
essentielle dans l’étape clinique du diagnostic de la lombosciatique
discale.

¶ Syndrome radiculaire

Topographie

– Typiquement.
Elle doit être parfaitement précisée en demandant au malade de
dessiner avec un doigt le trajet le long de son membre inférieur
depuis l’origine jusqu’à la terminaison. [35] Dans la radiculalgie L5,
la douleur descend de la fesse vers la partie postéroexterne de la
cuisse, la partie postéroexterne ou externe de la jambe, passe devant
la malléole externe puis sur le dos du pied pour se terminer sur le
gros orteil et accessoirement sur le second. Dans la radiculalgie S1,
la douleur descend de la fesse vers la face postérieure de cuisse, la
face postérieure du mollet, le tendon d’Achille puis la région
rétromalléolaire externe pour se continuer sous la plante du pied et
surtout le long du bord externe en direction des deux derniers
orteils. La douleur peut irradier au pli de l’aine dans la partie
externe de la région inguinale dans 50 % des sciatiques L5 et à la
partie interne dans 25 % des sciatiques S1. [75] Une douleur en
bracelet ou en étau autour de la cheville est très évocatrice des
radiculalgies L5.

– Ailleurs.
La topographie peut être difficile à préciser quand l’irradiation ne
va pas jusqu’au pied. Il faut alors rechercher par l’interrogatoire la
présence de paresthésies et de dysesthésies à type de
fourmillements, de picotements, de brûlures, etc. qui constituent un
excellent signe de souffrance radiculaire et ont alors une très bonne
valeur localisatrice.
Quand le trajet est biradiculaire, il faut d’abord éliminer une
sciatique tronculaire, surtout quand le syndrome lombaire n’est pas
net. Il peut s’agir cependant d’une hernie volumineuse L4-L5
comprimant à la fois la racine L5 dans son trajet rétrodiscal et la
racine S1 encore contenue dans le fourreau dural, ou une hernie
L5-S1 comprimant la racine S1 dans son trajet rétrodiscal en même
temps que la racine L5 au moment de sa sortie du trou de
conjugaison.
La sciatalgie peut être bilatérale en cas de hernie médiane,
volumineuse et surtout dans un canal lombaire un peu étroit. Elle
peut même passer d’un membre à l’autre, mais il faut d’abord
penser à la migration d’une hernie exclue quand une sciatique passe
brutalement dans le membre controlatéral.
La douleur peut déborder le territoire sciatique, s’étendant par
exemple du dermatome L5 vers le dermatome L4 en cas de hernie
L4-L5 rompue et migrée vers le haut. L’extension vers les racines
inférieures de la queue de cheval témoigne en général d’une
volumineuse hernie rompue et doit faire craindre l’aggravation vers
un syndrome complet de la queue de cheval. Il faut alors répéter les
examens cliniques pour ne pas méconnaître l’apparition de troubles
génitosphinctériens.

Intensité de la douleur

Elle est très variable, depuis la simple sensation de tiraillement
jusqu’à la douleur insupportable. Le qualificatif d’hyperalgique ne
doit pas être seulement synonyme de « très douloureux », il doit
isoler une forme clinique où l’intensité de la douleur justifie un
traitement majeur (cf. infra).

Facteurs de majoration ou de cédation de la radiculalgie

– Impulsivité de la radiculalgie aux efforts avec Vasalva (toux,
éternuement, défécation).
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C’est un caractère très significatif d’un conflit discoradiculaire,
contrairement à l’impulsivité de la lombalgie qui semble beaucoup
moins spécifique.

– Manœuvre de Lasègue.
Elle a une bonne sensibilité mais une mauvaise spécificité dans le
conflit discoradiculaire. L’élévation progressive du membre inférieur
avec le genou étendu réveille à partir d’un certain angle la
radiculalgie et déclenche une réaction de défense très caractéristique,
l’élévation de la jambe ne pouvant être poursuivie que si l’on fléchit
le genou. L’angle d’apparition de la douleur est le plus souvent lié à
l’intensité de la sciatalgie. Il ne rend cependant pas compte de la
taille de la hernie. [104] De plus, ce n’est pas un bon paramètre pour
suivre l’évolution et pour évaluer les traitements, surtout en raison
de la reproductibilité très médiocre inter- et intraobservateur. [78]

Le réveil de la douleur habituelle à l’élévation du membre non
sciatalgique, ou Lasègue controlatéral, a une sensibilité médiocre
mais une bonne spécificité pour le diagnostic de conflit
discoradiculaire. [78] Il témoignerait habituellement de la présence
d’une hernie de gros volume. [98] Il semble que l’association d’un
Lasègue controlatéral positif et d’un déclenchement de la sciatique
par l’hyperextension lombaire ait une bonne valeur prédictive
positive de conflit discoradiculaire. [78]

La manœuvre de Lasègue peut ne pas réveiller la sciatalgie dans
d’authentiques conflits discoradiculaires ou seulement au-delà d’une
flexion de hanche supérieure à 90 ° chez des patients très laxes. Il
faut cependant penser alors à une possible radiculalgie non discale.

– Influence de la position du patient.
Le décubitus soulage habituellement la douleur à condition de
découvrir la position idéale, qui est le plus souvent le décubitus
latéral en chien de fusil ou le décubitus dorsal avec un coussin sous
les genoux. Certains patients ne sont cependant pas soulagés par le
décubitus et souffrent même plutôt la nuit, surtout au début de la
lombosciatique. Si ce caractère persiste, il faut évidemment penser à
une étiologie tumorale, par exemple un neurinome.
L’apparition ou l’aggravation de la radiculalgie en position assise
semble plus fréquente dans les conflits discoradiculaires L5-S1.
Les sciatiques déclenchées par la station debout et surtout par la
marche témoignent souvent d’un canal lombaire rétréci soit par
hernie discale, soit par une compression venant des articulaires
postérieures, soit mixte discale et osseuse. Cependant, une douleur
intense apparaissant dès la mise en charge du membre inférieur et
entraînant une boiterie doit faire évoquer d’abord une
pseudosciatique par sacro-iliite (le plus souvent infectieuse), une
coxopathie ou une pathologie osseuse iliaque, puis un kyste
articulaire postérieur ou une hernie foraminale.

Examen neurologique

Il précise la souffrance radiculaire et apprécie sa gravité.
La recherche d’un déficit moteur débute par un test simple, la
marche sur les talons, pour dépister un déficit des muscles des loges
antérieures et externes de la jambe dans les radiculalgies L5 et la
marche sur la pointe des pieds pour dépister un déficit de la loge
postérieure dans les radiculalgies S1. Il est inutile d’aller plus loin si
ces tests sont normaux. En revanche, en cas d’anomalie, il faut coter
le déficit par un testing analytique de tous les muscles du membre
inférieur en n’omettant pas l’évaluation des muscles fessiers
nécessaire pour apprécier la gravité du déficit ou pour distinguer
une atteinte tronculaire et radiculaire.
La présence d’une hypoesthésie objective superficielle a plus une
valeur de diagnostic topographique que de gravité. En pratique,
l’hypoesthésie du dos du pied traduit une souffrance de la racine L5
et l’hypoesthésie du bord externe du pied et du talon une souffrance
S1. Il faut systématiquement étendre la recherche d’une hypoesthésie
superficielle jusqu’à la région périnéale, même quand l’interrogatoire
ne retrouve pas de trouble génitosphinctérien. L’extension de
l’hypoesthésie au-delà du territoire radiculaire concerné par la
sciatique fait rechercher une étiologie neurologique centrale, mais il

n’est pas exceptionnel d’observer de grands débordements de
l’hypoesthésie dans des lombosciatiques communes sans autre cause
et en dehors de tout terrain hystérique. Le mécanisme demeure
toutefois inconnu.
L’étude des réflexes ostéotendineux a elle aussi une valeur
localisatrice : l’atteinte du réflexe achilléen traduit avec certitude une
souffrance S1. Il faut le rechercher très soigneusement en mettant
dans la mesure du possible le patient à genoux sur une chaise.
L’abolition d’un réflexe achilléen n’est en revanche pas un témoin
de gravité justifiant une attitude thérapeutique offensive. Elle peut
persister plusieurs années après la guérison, voire définitivement.
Les réflexes rotuliens explorent la racine L4 et accessoirement L3.
L’abolition du réflexe du biceps fémoral peut se voir chez certains
patients souffrant de sciatique L5.
Il faut rechercher de principe par l’interrogatoire l’existence de
troubles génitosphinctériens, tels une impuissance, une petite
incontinence urinaire ou au contraire des épisodes de rétention ainsi
qu’une difficulté à sentir le passage des urines et des matières
fécales.
L’analyse du tonus et de la trophicité musculaire n’apporte
généralement pas de renseignement substantiel. Seuls les déficits
anciens se traduisent par une amyotrophie de la jambe prédominant
dans les loges concernées par la racine atteinte. On n’observe
habituellement pas de trouble du système nerveux autonome, mais
il peut exister pendant quelques heures ou quelques jours au début
de la crise un aspect cyanique de la peau avec modification de la
sudation.
Enfin, il faut explorer le système nerveux central en recherchant au
minimum le réflexe cutané plantaire et les réflexes cutanés
abdominaux.
Des signes, mêmes mineurs, de dépression nerveuse doivent
toujours être dépistés, ainsi que des antécédents de dépression
traitée. En effet, qu’il soit la cause ou la conséquence de la sciatalgie,
un terrain dépressif modifie le vécu de la douleur, il est facteur de
chronicité et perturbe l’évaluation du handicap. Le diagnostic de
lombosciatique psychosomatique doit en revanche être exceptionnel,
car il masque le plus souvent notre ignorance du mécanisme réel.
La recherche d’un bénéfice socioprofessionnel et financier dans la
démarche diagnostique est encore plus dangereuse et risque de
pervertir le nécessaire climat de confiance médecin-malade.
Au total, le diagnostic d’une sciatique discale repose essentiellement
sur un interrogatoire patient et un examen clinique rigoureux. Au
terme de cet examen, on peut, dans la très grande majorité des cas,
prédire qu’il s’agit d’une sciatique commune par conflit
discoradiculaire et même en prédire le niveau. [92] S’il s’agit d’un
patient d’âge moyen et qu’il n’existe aucune des atypies vues
précédemment, pas d’antécédent de cancer, aucun contexte
d’altération de l’état général ou de traumatisme pouvant avoir
provoqué une fracture, il n’est pas utile de réaliser un examen
complémentaire et on peut commencer le traitement médical.

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES

¶ Examens d’imagerie

Ils sont détaillés par ailleurs. Il faut cependant insister ici sur la
stratégie de prescription.
Les radiographies standards étudient l’intégrité ostéoarticulaire.
Elles contribuent ainsi à écarter l’éventualité d’une sciatique
symptomatique, c’est-à-dire d’une pathologie tumorale, infectieuse
ou inflammatoire, et elles aident à l’interprétation des images
fournies par le scanner lombaire et l’IRM en permettant de compter
les vertèbres lombaires et de voir une anomalie de la charnière
lombosacrée. Un grand cliché de face en incidence postéro-
antérieure dorso-lombo-pelvien de De Seze et un cliché de profil
centré sur le disque L4-L5 sont donc suffisants. Les autres incidences
ne doivent être demandées qu’en fonction des lésions que l’on
recherche, par exemple les clichés de trois quarts pour préciser une
lyse isthmique. La recherche d’un bâillement électif autrefois
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classique est aujourd’hui anecdotique et les clichés en dynamique
n’ont d’utilité que dans le diagnostic de lombosciatique par franche
instabilité d’un spondylolisthésis.
Selon les recommandations de l’Agence nationale d’accréditation et
d’évaluation en santé (ANAES), [3] en dehors d’arguments cliniques
faisant suspecter une sciatique symptomatique, d’une forme grave,
d’une aggravation malgré le traitement médical ou du bilan avant
infiltration, il n’y a pas lieu de demander des radiographies avant
7 semaines. Cette recommandation signifie simplement que la
pratique de radiographies n’est pas systématique mais doit être
raisonnée devant une lombosciatique.
L’imagerie directe du conflit discoradiculaire ne doit être demandée
précocement qu’en cas de doute sur le diagnostic de sciatique
discale. Elle est précédée des radiographies standards. En dehors de
cette situation, ces examens ne doivent être demandés en pratique
que pour confirmer et préciser un conflit discoradiculaire avant un
traitement local chirurgical ou percutané, c’est-à-dire après échec du
traitement médical poursuivi suffisamment longtemps. Les rares
formes impliquant une urgence chirurgicale justifient bien sûr le
recours à ces examens en urgence. Le choix de l’examen est guidé
par le diagnostic suspecté cliniquement.

¶ Autres examens complémentaires

Les examens biologiques sont réduits à la vitesse de sédimentation
comme examen de débrouillage dans une sciatique persistante ou
d’emblée atypique. Ailleurs, ils sont prescrits en fonction du
diagnostic différentiel envisagé (myélome, métastase, etc.).
L’étude du liquide céphalorachidien peut avoir un intérêt dans
certains diagnostics différentiels (méningoradiculite), mais n’apporte
rien dans la prise en charge pratique d’une lombosciatique
commune.
L’électromyographie peut exceptionnellement aider au diagnostic
différentiel entre une radiculalgie L5 et une lésion du sciatique
poplité externe qu’une bonne analyse clinique n’aurait pas su
différencier. Cet examen n’a en revanche pas d’intérêt pour la
décision thérapeutique chirurgicale car la souffrance électrique n’a
aucun parallélisme avec l’évolution clinique.

ÉVOLUTION

La plupart des sciatiques qui guérissent en quelques jours sans
traitement ou avec un traitement symptomatique léger ne sont
jamais étudiées et, malgré ce biais de sélection, la plupart des études
montrent que l’évolution spontanée des sciatiques non traitées
chirurgicalement est favorable dans 92 à 98 % des cas sur des
périodes variant de 3 à 10 ans. [89, 111, 112] Près de 50 % des patients qui
paraissent relever d’un traitement local de la hernie discale après
6 semaines de traitement médical décrété inefficace vont encore
s’améliorer, pour la plupart guérir, dans les 6 semaines qui suivent
si on prolonge le traitement médical. Cependant, aucun signe
clinique n’est prédictif de l’évolution favorable ou défavorable de la
sciatique : une sciatique très invalidante avec une attitude antalgique
et un Lasègue serré peut guérir totalement, contrairement à une
sciatique moins invalidante ne se manifestant qu’à la marche et à
certains mouvements. Il n’est pas exceptionnel de voir une
lombosciatique récidiver de façon rapprochée à chaque tentative de
reprise d’activités physiques soutenues durant 2 à 3 ans, puis
devenir un jour totalement asymptomatique sans traitement de la
hernie. Sur le plan anatomique, l’image scanographique de hernie
discale peut disparaître ou régresser de façon importante dans 50 à
60 % des cas entre 6 et 12 mois d’évolution. [9, 31, 95] Dans environ 10 %
des cas, l’image peut quasiment disparaître dans le mois suivant le
début de la sciatique et il semble que c’est sur les hernies de gros
volume que l’on observe la plus nette régression. [19, 54] La
comparaison d’IRM pratiquées à quelques mois d’intervalle montre
que seulement 30 % des hernies discales persistent avec le même
aspect, toutes les autres disparaissant ou diminuant notablement.
Ce sont les hernies exclues qui subissent la plus nette involution, et
il semble exister une bonne corrélation entre la régression des

images de hernie discale et l’amélioration clinique. [1, 48, 55, 83] Il existe
donc beaucoup d’éléments pour dire que l’évolution naturelle du
conflit discoradiculaire est favorable, non seulement cliniquement
mais anatomiquement, surtout quand la hernie est exclue dans
l’espace épidural. C’est dans ces situations que l’on voit le plus en
IRM une zone en hypersignal en T1 après injection de gadolinium
semblant correspondre à la présence de tissu inflammatoire
œdématié et vascularisé. [7, 37, 40, 85, 117]

FORMES CLINIQUES

¶ Formes graves

Dans l’immense majorité des cas, la lombosciatique est une affection
qui peut être invalidante par l’intensité et la persistance de la
douleur, mais qui reste dans le domaine de l’inconfort et n’entre pas
dans le cadre des maladies graves. Très peu de sciatiques répondent
à ce qualificatif et même les plus graves d’entre elles, c’est-à-dire les
paralysies périphériques pluriradiculaires d’un syndrome complet
de la queue de cheval, ne conduisent jamais dans un « fauteuil
roulant ».
Trois situations nécessitent cependant une vigilance particulière et
peuvent même être qualifiées d’urgentes : les sciatiques
hyperalgiques, les sciatiques paralysantes et les sciatiques avec
syndrome de la queue de cheval. Ces formes cliniques de la
lombosciatique commune méritent toutefois d’être bien précisées
pour répondre à la notion d’urgence chirurgicale. [8, 49, 64, 81, 103]

Sciatique hyperalgique

Cette définition, qui repose sur une appréciation subjective de
l’intensité de la douleur, ne peut que conduire à des confusions et
finalement à des abus thérapeutiques si on ne la précise pas. En
effet, le qualificatif d’hyperalgique ne doit pas être seulement
synonyme de « très douloureux », mais refléter le caractère
intolérable de la douleur clouant le malade au lit et lui interdisant
tout mouvement, tout effort de toux, d’éternuement, de défécation.
De plus, cette douleur sciatique intolérable doit être rebelle à des
antalgiques morphiniques. Ce n’est que devant l’inefficacité de ce
traitement, pendant une période raisonnable de 6 à 8 jours, que le
recours à l’intervention chirurgicale est justifié en urgence pour faire
l’exérèse d’une hernie. Celle-ci doit avoir été parfaitement
démontrée par les examens d’imagerie. Cette situation est donc
exceptionnelle et la plupart des sciatiques, même très douloureuses,
relèvent d’une stratégie thérapeutique commune aux sciatiques
discales en adaptant les antalgiques.

Atteintes de la queue de cheval

L’apparition brutale d’une parésie flasque des membres inférieurs
associée à des troubles sphinctériens et à une anesthésie périnéale
en selle réalise un syndrome complet de la queue de cheval
généralement provoqué par une grosse hernie discale, exclue en bloc
ou en plusieurs fragments disséminés dans le canal rachidien. Après
avoir démontré l’origine discale, l’intervention chirurgicale doit être
urgente pour donner un maximum de chances de récupération
motrice et sensitive, mais même dans ces conditions idéales certains
patients conservent des séquelles définitives.
La conduite à tenir devant une atteinte incomplète de la queue de
cheval doit être plus nuancée mais nécessite de toute façon une
surveillance rigoureuse continue. C’est l’importance de l’extension
aux racines sacrées qui guide l’attitude thérapeutique. L’atteinte
sphinctérienne urinaire se manifestant par une incontinence ou une
rétention indolore avec mictions par regorgement est la
manifestation clinique qui signe toujours l’urgence. Elle est
habituellement associée à une atteinte de la sensibilité périnéale,
mais aussi vésico-urétérale avec perte de la sensation du passage
des urines, impuissance, parfois mauvais contrôle du sphincter anal
et perte de la sensation de passage des matières fécales. Après avoir
rapidement confirmé la réalité de l’obstacle mécanique, ces
sciatiques avec troubles sphinctériens doivent être opérées en
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urgence pour réduire le plus possible les risques d’aggravation ou
de séquelles sphinctériennes et génitales. Même quand l’atteinte est
sévère, on peut observer une régression des troubles mictionnels au
moins dans deux tiers des cas. Il persiste malheureusement parfois
un contrôle défectueux de la miction et surtout de la sensibilité anale
et périnéale. Près d’un quart des hommes peuvent conserver des
troubles génitaux pouvant aller jusqu’à l’impuissance.
La découverte d’une hypoesthésie en selle, sans trouble sphinctérien,
ou d’une hypoesthésie du gland ou de la vulve, témoigne
indiscutablement de la gravité de la sciatique et constitue un
argument important pour choisir la chirurgie en priorité par rapport
aux autres traitements locaux de la hernie discale, mais ne justifie
pas à elle seule la notion d’urgence. La surveillance doit en revanche
être vigilante et la moindre aggravation conduit à l’intervention
chirurgicale.

Sciatiques paralysantes
Elles sont définies par l’existence d’un déficit moteur égal ou
inférieur à 3 au testing. La topographie radiculaire intéresse dans
près de trois quarts des cas le territoire L5 ; les déficits dans le
territoire S1 sont plus rares et surtout moins intenses. En pratique, il
faut différencier trois situations.
La simple parésie de l’extenseur propre du gros orteil dans une
sciatique L5 ne justifie aucune mesure particulière. Ce déficit est très
fréquent et constitue presque un signe d’examen classique au même
titre que les autres signes de la lombosciatique discale L5. La
récupération est parfois plus longue que la récupération sensitive,
mais quasi constante.
Un déficit moteur qui porte sur l’ensemble des muscles du territoire
L5, c’est-à-dire les extenseurs des orteils, les péroniers latéraux et à
un moindre degré le moyen fessier ou plus rarement le territoire S1,
c’est-à-dire le triceps sural, les fléchisseurs des orteils et plus
rarement les ischiojambiers, entre en revanche dans ce qu’on peut
appeler véritablement une sciatique paralysante. Si le patient est vu
avec un déficit égal ou supérieur à 3, ne s’aggravant pas et a fortiori
s’il est en voie de récupération, l’atteinte motrice ne constitue pas
un argument pour intervenir chirurgicalement et encore moins pour
intervenir plus rapidement. En revanche, si au cours de la
surveillance quotidienne le déficit s’aggrave, il faut lever
chirurgicalement l’obstacle rapidement pour donner un maximum
de chances de récupération, surtout si l’installation du déficit est
récente. Malheureusement, la récupération motrice n’est pas
constante et on observe même dans quelques cas une aggravation
postopératoire faisant passer le déficit du stade de parésie au stade
de paralysie.
La sciatique paralysante à début apoplectique, c’est-à-dire
l’apparition brutale d’un déficit neurologique massif (0 au testing)
succédant à une phase hyperalgique, doit être individualisée car
l’urgence chirurgicale, voire l’indication chirurgicale, est beaucoup
plus discutable. Ces formes concernent généralement les sciatiques
L5, mais le déficit s’étend au-delà de ce territoire radiculaire puisque
le jambier antérieur est toujours concerné ; d’autre part, il n’y a pas
de corrélation entre la gravité du tableau clinique et le volume de la
hernie. Ces arguments associés à la soudaineté du déficit sont très
en faveur d’un mécanisme d’ischémie radiculaire. Quand la
paralysie est associée à la persistance de la douleur sciatique et
quand il existe une compression discale indiscutable, la chirurgie
doit être indiquée d’urgence, au minimum pour traiter la douleur et
avec l’espoir de favoriser la récupération du déficit. En revanche, la
paralysie soudaine et massive coïncide souvent avec la disparition
de la douleur sciatique. Dans cette situation, la chirurgie n’est pas
indispensable car il n’a jamais été démontré qu’elle a une influence
sur la récupération du déficit. [21] Celle-ci est malheureusement très
compromise dans la majorité des cas.

¶ Formes selon le terrain

Enfant
La sciatique discale est exceptionnelle chez les enfants de moins de
10 ans, mais moins rare chez l’adolescent. [10] Un certain nombre de
caractéristiques la différencient de la sciatique de l’adulte. Elle est

souvent déclenchée par un traumatisme ou un effort violent. La
douleur sciatique est souvent discrète ; le trajet est tronqué et parfois
même confondu avec une douleur des ischiojambiers dont la seule
particularité serait le caractère durable. [94] En revanche, il existe
presque constamment un Lasègue serré, homolatéral et controlatéral.
Le syndrome lombaire est généralement impressionnant, non pas
par l’intensité de la douleur qui est souvent modérée, mais par la
déformation irréductible avec effacement de la courbure lombaire,
une raideur contrastant avec la souplesse normale à cet âge. Les
troubles neurologiques sensitifs et réflexes sont moins fréquents que
chez l’adulte. [22] En revanche, l’évolution est beaucoup moins
favorable, le recours à l’exérèse discale chirurgicale étant nécessaire
dans plus de 50 % des cas en raison soit de la persistance de la
douleur, soit de la déformation lombaire impressionnante qui peut
persister de nombreux mois avec peut-être le risque de se
transformer en véritable scoliose.
Un spondylolisthésis sur lyse isthmique peut être en cause. [61] Le
conflit discoradiculaire peut être mis en évidence par les mêmes
examens d’imagerie que chez l’adulte, mais l’IRM est préférable, en
particulier pour éliminer un diagnostic différentiel telle une tumeur
vertébrale ou intrarachidienne.
La plupart des séries montrent un pourcentage de succès meilleur
que dans la chirurgie de l’adulte. [76]

Sujets âgés

La sciatique discale n’est pas exceptionnelle chez les sujets âgés.
Cinq à sept pour cent des patients chez qui un diagnostic de conflit
discoradiculaire est porté ont plus de 70 ans. Il n’y a pas de grande
particularité clinique, hormis la rareté ou la modicité des déviations
antalgiques qui sont difficiles à distinguer des déformations
lombaires arthrosiques fréquentes à cet âge. Sur le plan
thérapeutique, le choix et l’indication du traitement local après échec
du traitement médical dépend de l’état général mais surtout de la
nature discale, ou mixte discale et articulaire postérieure. Dans le
second cas, seule la chirurgie parvient à faire une libération
radiculaire correcte, mais elle doit dans toute la mesure du possible
se limiter à ce seul objectif sans rechercher un idéal anatomique ou
biomécanique guidé par l’étendue des détériorations arthrosiques.

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL

Il est détaillé dans l’article Sciatalgies et autres irradiations non
discales. La Figure 3 résume le processus de démarche diagnostique.

Lombocruralgie commune
Il s’agit d’une lomboradiculalgie affectant une des racines du nerf
crural et la dénomination habituelle de névralgie crurale ne devrait
être réservée qu’aux atteintes tronculaires du nerf crural. Elle est
nettement moins fréquente que la lomboradiculalgie sciatique, de
2 à 5 % selon les séries. Elle affecte plus fréquemment l’homme que
la femme, et elle survient le plus souvent entre 50 et 60 ans, soit une
quinzaine d’années plus tard que la sciatique. [37, 52, 84]

SYMPTOMATOLOGIE

¶ Syndrome rachidien
Il est moins net que dans la sciatique. On retrouve cependant de
façon quasi constante des antécédents de lombalgie, voire de
lumbago ou de sciatique. On retrouve beaucoup moins souvent une
lombalgie aiguë inaugurale, même quand la cruralgie semble
succéder à un effort ou à un traumatisme. Enfin, on retrouve
beaucoup plus rarement une attitude antalgique, tant dans le plan
frontal que sagittal. La mobilité rachidienne est souvent limitée et la
palpation retrouve des douleurs paravertébrales, mais il existe
rarement un signe de la sonnette.

¶ Topographie du syndrome radiculaire
Elle est difficile à préciser quand la douleur s’arrête au genou, c’est-
à-dire environ une fois sur deux. Dans la radiculalgie L3 typique, la
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douleur descend depuis la région supéroexterne de la fesse, croise
la région du trochanter puis la face antérieure au tiers moyen de la
cuisse, puis descend oblique en bas et en dedans vers la face interne
du genou. Dans la radiculalgie L4, la douleur descend de la fesse,
reste plus externe à la cuisse, croise la face antérieure au tiers
inférieur, puis descend devant le genou et longe la face antéro-
interne de la jambe jusqu’au cou-de-pied pour se terminer parfois
au bord interne du pied. Contrairement à la sciatique, la cruralgie
est exceptionnellement bilatérale.
L’intensité de la douleur est variable, mais dans la majorité des cas
elle est très intense, nécessitant le recours à des antalgiques
morphiniques. Elle s’associe plus souvent que la sciatique à des
dysesthésies à type de brûlure, de sensation de broiement. Elle est
généralement aggravée par les mouvements, la marche, les efforts
de toux et d’éternuement, mais il existe beaucoup plus souvent que
dans la sciatique une recrudescence nocturne, entraînant une
insomnie.
Le signe de Léri ou manœuvre du crural réalise sensiblement
l’équivalent de la manœuvre de Lasègue. Le patient à plat ventre,
l’extension de hanche réveille la douleur habituelle dès les premiers
degrés de mobilisation. Il ne faut pas dépasser 90 ° de flexion du
genou pour ne pas confondre une douleur d’étirement des racines
du crural avec une douleur d’étirement du muscle droit antérieur,
du moins dans les cruralgies atypiques, car dans les formes
classiques la douleur obtenue n’est pas comparable.

¶ Examen neurologique

Il permet principalement de préciser la souffrance radiculaire.
L’abolition ou la diminution quasi constante du réflexe rotulien ne
permet pas de distinguer une atteinte radiculaire L4 d’une atteinte
radiculaire L3. On retrouve très fréquemment une hypoesthésie
superficielle à la face antérieure de la cuisse. L’extension à la partie
antéro-interne de la jambe est en revanche un élément important
pour préciser une atteinte radiculaire L4. Un déficit moteur du
quadriceps est présent deux fois sur trois, mais il est rarement
inférieur à 3 au testing, responsable alors de dérobements du
membre inférieur à la marche et plus encore à la descente des
escaliers avec parfois des chutes. Quelle que soit l’importance du
déficit, l’amyotrophie est très rapide et ne récupère que de
nombreux mois après la disparition de la cruralgie. Un déficit à la
flexion de la hanche en position assise est principalement attribuable
au psoas et oriente plutôt vers une atteinte L3 mais n’écarte pas une
atteinte L4, d’une part parce que ce muscle reçoit en partie une
innervation de L4, et d’autre part parce que le mouvement de flexion
de hanche dans cette position est en partie réalisé par le droit
antérieur. Le reste de l’examen neurologique est habituellement
normal, sauf dans les grandes compressions hautes de la queue de
cheval où la cruralgie est associée à d’autres atteintes radiculaires.

¶ Autres recherches

La palpation abdominale, des fosses lombaires, des orifices
herniaires, voire le toucher des parois endopelviennes ainsi que
l’auscultation de l’aorte iliaque, doivent compléter l’examen pour
ne pas méconnaître une des causes compressives sur le trajet
nerveux extrarachidien (tumeur, abcès, anévrysme, etc.) qui seront
vus dans l’article Sciatalgies et autres irradiations non discales. [12, 60]

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES

La stratégie de prescription est assez semblable à celle adoptée dans
la lombosciatique, mais l’âge plus avancé de survenue avec
l’intensité de la douleur et l’apparente altération de l’état général
incitent à demander plus rapidement au moins une vitesse de
sédimentation et conduisent au moindre doute à la démarche
diagnostique d’une pathologie tumorale, en particulier osseuse.
Les examens d’imagerie du conflit discoradiculaire sont orientés par
la situation très souvent foraminale de la hernie discale, c’est-à-dire
au-delà de la gaine radiculaire et donc difficile à voir sur une
saccoradiculographie. Les examens les mieux adaptés au diagnostic

de lomboradiculalgie crurale sont la tomodensitométrie en analysant
parfaitement les coupes passant par les trous de conjugaison
particulièrement les coupes sous-pédiculaires, si besoin précédée
d’une injection de produit de contraste intradiscal (discoscanner) et
l’IRM, à condition que les coupes parasagittales et les coupes
transversales soient de bonne qualité. [27]

ÉVOLUTION

L’évolution spontanée de la cruralgie commune paraît beaucoup
plus favorable que celle de la sciatique. Cette notion est
probablement liée au fait qu’on opérait très peu de cruralgies avant
l’apparition du scanner [51, 80] car la cause discale passait le plus
souvent inaperçue. On laissait donc évoluer sous traitement médical
la maladie et on observait, probablement comme on le ferait avec
les sciatiques, une guérison dans près de 98 % des cas. La durée de
la crise dépasse rarement 3 mois et la période particulièrement
douloureuse de certaines formes excède rarement 2 à 3 semaines.

FORMES CLINIQUES

¶ Radiculalgie crurale idiopathique

Elle était une forme clinique classique avant l’apparition de la
tomodensitométrie. [93] Elle semblait se caractériser par un tableau
très douloureux, une souffrance indiscutable des racines du nerf
crural avec une abolition du réflexe rotulien, une amyotrophie du
quadriceps, l’absence de cause sur les radiographies et la
saccoradiculographie, avec un liquide céphalorachidien normal et
une biologie normale. L’évolution était celle des formes très
douloureuses de cruralgie, c’est-à-dire la guérison en quelques
semaines. En fait, l’apparition de la tomodensitométrie et la
description des hernies foraminales ont fait considérablement
diminuer la fréquence de ces formes apparemment idiopathiques.
Elles existent cependant et n’excèdent probablement pas la
fréquence des sciatiques qui ont tous les caractères d’un conflit
discoradiculaire et dans lesquelles on ne retrouve pas de hernie
discale sur les examens d’imagerie. Il s’agit vraisemblablement d’un
conflit purement inflammatoire responsable d’une arachnoïdite
localisée.

¶ Localisation crurale d’une neuropathie diabétique

Elle est une donnée classique, mais la fréquence des cruralgies par
rapport aux autres neuropathies chez les diabétiques n’est pas
connue. Aucune étude n’a montré la plus grande fréquence du
diabète parmi les patients souffrant d’une cruralgie. Au contraire, il
a été montré qu’il n’y a pas de différence de glycorégulation chez
les cruralgiques, les sciatalgiques et les lombalgiques. Il est probable
que l’apparente plus grande fréquence d’une glycémie élevée chez
les cruralgiques est due à l’âge plus avancé des patients. [17]

Autres irradiations vers le membre
inférieur

Nous verrons par ailleurs les affections tumorales, infectieuses,
inflammatoires, ostéoarticulaires et périarticulaires capables
d’entraîner une irradiation pseudoradiculaire vers le membre
inférieur. Quelques irradiations nerveuses peuvent avoir cependant
une expression clinique voisine de celle de la cruralgie.
Une sciatique L5 limitée à la face antéroexterne de cuisse et externe
du pli inguinal peut être confondue avec une radiculalgie L3, mais
la normalité de l’examen neurologique dans les racines du nerf
crural permet en général de faire la différence. Il n’est en revanche
pas rare d’observer une authentique sciatique L5 associée à une
radiculalgie L4 en cas de hernie L4-L5 latérale dont une partie a
migré dans le trou de conjugaison contre la racine L4.
La méralgie paresthésique, ou névralgie du nerf fémorocutané, [47]

peut être facilement distinguée par le caractère exclusivement
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dysesthésique perçu sur la face externe de la cuisse sur une zone
dite en raquette s’étendant du grand trochanter en haut presque
jusqu’au genou en bas. Le patient perçoit généralement un
engourdissement, des picotements douloureux, voire de sensations
de brûlure ou de froid, avec l’impression que le peau est cartonnée.
Tous ces symptômes sont particulièrement nets en position debout
et surtout à la marche, avec même parfois une notion de périmètre
au-delà duquel apparaissent les symptômes. À l’examen, cette zone
est le plus souvent le siège d’une hypoesthésie superficielle réalisant
la paradoxale anesthésie désagréable, mais quelquefois le contact de
la palpation comme l’effleurement des vêtements entraînent une
hyperesthésie et exacerbent les dysesthésies. Il n’y a aucune
anomalie des réflexes ni de la force musculaire. Il est très difficile de
localiser le siège de la souffrance nerveuse responsable de la
méralgie paresthésique. Il peut s’agir d’un conflit discoradiculaire
en L1-L2 irritant la racine L2, mais il s’agit le plus souvent d’une
souffrance tronculaire dans le cadre soit d’une pathologie tumorale
de la fosse iliaque interne et de la portion antérieure de la crête

iliaque, soit d’un syndrome canalaire sous le ligament inguinal, voire
à son émergence au niveau du fascia iliaca. Il est rare de reproduire
la symptomatologie à la pression ou à la percussion sur le trajet
superficiel du nerf fémorocutané mais, quand c’est le cas,
l’infiltration d’anesthésique à ce niveau peut faire disparaître les
dysesthésies et l’infiltration de corticoïde améliore durablement le
patient. L’évolution peut se faire sur plusieurs années, mais conduit
généralement à la disparition de la sensation désagréable pour
laisser parfois une petite zone d’anesthésie définitive.

La névralgie du génitocrural est exceptionnelle et pose toujours des
problèmes très difficiles de diagnostic étiologique et de topographie
lésionnelle. Elle irradie depuis la partie interne du pli inguinal vers
le scrotum ou les grandes lèvres.

La névralgie obturatrice irradie généralement à la face interne de la
cuisse, mais parfois plus bas jusqu’à la partie supérieure de la jambe,
pouvant simuler une contracture des adducteurs. Elle peut être
provoquée par une hernie obturatrice.
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