Encyclopédie Médico-Chirurgicale 15-840-C-10 (2004)

Lombalgies

15-840-C-10

S. Poiraudeau
M.-M. Lefevre Colau

Résumé. — La lombalgie commune est extrémement fréquente. Seuls 8 % des patients passeront a la
chronicité mais ils représentent alors plus de 85 % des colits induits. Les facteurs de risque de passage a la
chronicité, de non-reprise des activités professionnelles sont essentiellement psychosociaux. La démarche

diagnostique doit étre guidée par le dépistage en premier lieu des affections les plus graves ot un retard
diagnostique peut étre préjudiciable. Les traitements proposés sont pharmacologiques (antalgiques, anti-
inflammatoires non stéroidiens) et physiques (programme d’exercices). Parmi ces derniers, les prises en
charge de groupes multidisciplinaires se sont largement développées ces dernieres années.
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lombalgies
Généralités

Seulement deux personnes sur dix passeront leur existence sans
douleur rachidienne. 8 Les lombalgies représentent la pathologie
chronique entrainant le plus souvent une limitation d’activités parmi
la population de plus de 45 ans et dans une classe d’age allant de
45ans a 64 ans, elles sont la troisieme cause de handicap
chronique. 3% %1 Malgré la fréquence et le retentissement des
lombalgies tant a 1’échelon individuel que sur le cotit de santé
publique d’une société, 2! bien des questions concernant le
substratum anatomique, les facteurs prédisposants, les moyens
diagnostiques et thérapeutiques de ces symptomes restent
aujourd'hui sans réponse. [34

Les désordres mécaniques affectant le plus souvent le rachis
lombaire sont les lésions musculaires, ’arthrose des articulaires
postérieures, la dégénérescence discale, les spondylolisthésis et la
scoliose de 'adulte. 2 Mais la physiopathologie des lombalgies ne
se résume pas a la théorie « mécaniscite » et d’autres hypotheses
impliquant des phénomeénes inflammatoires, " vasculaires ! ou
génétiques 1°! sont également avancées.

Les lombalgies sont le plus souvent transitoires. Elles ne persistent
plus de 2 mois que chez 10 % des patients, ceux-ci répondant le plus
souvent a un traitement comprenant :

- la prise d’anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS),
d’antalgiques, de myorelaxants ;

— le maintien d’une activité physique ;
— une rééducation. !

Malgré ces thérapeutiques, environ 7 % des patients restent
lombalgiques 6 mois apres le début des symptomes. C’est ce petit
groupe de patients, dont la symptomatologie passe a la chronicité,
qui est responsable de la plus grande partie du cofit entrainé par
cette pathologie. '3 La chirurgie du rachis lombaire n’est indiquée
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que chez 1a 2 % des patients chez qui le traitement médical a
échoué. Les meilleurs résultats chirurgicaux sont obtenus pour les
lombalgiques qui présentent une concordance parfaite entre les
résultats de I'examen clinique et les résultats des investigations
permettant d’identifier la structure anatomique en cause. %!

On distingue habituellement et schématiquement trois situations
cliniques :

— les lombalgies aigués récentes évoluant depuis 4 semaines a
6 semaines ;

— les lombalgies subaigués évoluant depuis plus de 4 a 6 semaines
et depuis moins de 3 mois ;

— les lombalgies chroniques et récidivantes évoluant depuis plus de
3 mois.

La responsabilité d'une détérioration anatomique ou d’un trouble
fonctionnel dans la genése du symptome est toujours difficile a
déterminer.

Epidémiologie

INCIDENCE, PREVALENCE, COUT

L’incidence des lombalgies est de 60 a 90 % et l'incidence annuelle
de 5 %. 116 71 78 1831 T3 prévalence varie selon I'age et la définition
donnée aux lombalgies. Elle est minimale (4 a 18 %) dans la tranche
d’age 20 a 24 ans et maximale (8 a 32 %) dans la tranche d’age 55 a
64 ans. 134 ¢ 141 En France, 23,5 % des patients consultant un
rhumatologue et 2a 4,5 % des patients consultant un médecin
généraliste souffrent de lombalgies. *! En Finlande, 2,6 % de la
population active regoit une pension d’invalidité ! et 1 % de cette
méme population est momentanément en arrét de travail en raison
de lombalgies chroniques. ['%! Cinq pour cent du budget de la santé
de ce pays est consacré aux rachialgies. 1°! Aux Etats-Unis,
5,2 millions d’habitants ont un handicap secondaire a des lombalgies
chroniques et, pour la moitié d’entre eux, ce handicap est
permanent. 41 En Angleterre, les lombalgies sont responsables de
67 millions de jours d’arrét de travail ou d’invalidité par an, ce
chiffre a augmenté de 13 % en 1 an. 7 29
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FACTEURS DE RISQUE, FACTEURS PREDICTIFS

En raison de la fréquence, du cofit et du retentissement des
lombalgies, de nombreuses études se sont attachées a déterminer les
facteurs de risque de survenue, de récidive et de chronicité de cette
symptomatologie dans la population générale afin de pouvoir
trouver des solutions médicales et économiques permettant de
diminuer le retentissement socioéconomique de cette pathologie.

Une des difficultés d’analyse des facteurs de risques de la lombalgie
est que celle-ci est d’origine multifactorielle. De nombreux facteurs
de risques ont été évalués tels que les facteurs socioprofessionnels
(charge de travail élevée, soulevement de charges, posture,
expositions aux vibrations, insatisfaction au travail) ; les facteurs
sociodémographiques et les facteurs psychosociaux. Par ailleurs,
beaucoup de ces facteurs de risque sont présents et ce, avec une
forte prévalence dans la population générale asymptomatique, ce
qui entraine des biais de confusion dans 1’analyse des études. [1!4!

Trois types de facteurs de risque ont été plus particulierement
étudiés :

— les facteurs de risque de survenue d’une lombalgie, s’il s’agit de
sujet sans antécédent de lombalgie ;

— les facteurs prédictifs de récidive de la lombalgie s'il s’agit de sujet
ayant un antécédent de lombalgie ;

— les facteurs prédictifs d'une évolution chronique si le sujet est
lombalgique aigu.

B Facteurs de risque de survenue d’une lombalgie

Trois principaux facteurs de risque (FDR) sont retrouvés : le statut
psychologique, l'intensité de 1’activité physique au travail (la station
penchée prolongée, la conduite, les mouvements forcés et répétés)
et enfin le stress psychosocial (mauvais ou manque de soutien social
au travail).

Statut psychologique

Beaucoup d’études transversales retrouvent une association entre les
facteurs psychologiques et I'apparition d’une lombalgie. Il s’agit de
facteurs tels que l'anxiété, la dépression, les symptomes de
somatisation, le stress des responsabilités, le stress psychologique
au travail. Waddell et al., 2 dans une revue de synthése, montrent
que les facteurs psychosociaux sont des facteurs de risque pour
Iincidence (début) de la lombalgie et cela avec un fort niveau de
preuve scientifique, mais que cependant le poids global de ce facteur
est faible. > %2 Power C et al. ' ont suivis prospectivement une
cohorte de patients anglais, irlandais et écossais nés en 1958 sur une
période de 33 ans. Le but de I'étude était d’identifier les facteurs de
risque de lombalgie survenue dans 1’année précédant la 33° année.
Les patients ont été suivis a cinq reprises (a I'dge de 7 ans, 11 ans,
16 ans, 23 ans et 33 ans) avec un total de 11 407 sujets revus a 33 ans.
Les sujets étaient inclus s’ils avaient un premier épisode de
lombalgie dans 1'année précédant leur 33° année et s’ils n’avaient
pas de lombalgie a 23 ans. La cohorte totale était composée de
5781 sujets, 5 210 qui étaient sans douleur et 571 avec une lombalgie
récente. Les facteurs de risque identifiés étaient les facteurs
ergonomiques, psychosociaux, psychologiques, la consommation de
tabac, le niveau d’éducation et la classe sociale. L’analyse
multivariée, incluant toutes les variables, montre que le facteur de
risque le plus puissant pour expliquer la lombalgie a 33 ans est la
présence d’'un stress psychologique a 1'dge de 23 ans (odds-ratio
[OR] 2,52 [1,65-3,86]). Les autres facteurs de risque significatifs sont
le sexe féminin (OR: 0,72 [0,55-0,94]) et la consommation de tabac
(OR: 1,63 [1,23-2,17]). Le soulévement de charges lourdes au travail
n’atteint pas le seuil de significativité statistique (OR 1,35
[0,95-1,90]).

Intensité de l'activité physique au travail

Plusieurs études montrent que les efforts physiques importants et
répétés sur le lieu de travail peuvent étre associés a une
augmentation de la prévalence de la lombalgie. Waddell et al., dans
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leur revue de synthése, montrent que la demande physique
importante au travail (porter des charges manuellement, soulever,
se pencher, les mouvements répétés en rotation et I’exposition aux
vibrations) est un facteur de risque pour l'incidence (début) de la
lombalgie et cela avec un fort niveau de preuve scientifique, bien
que la force de l'association soit moindre que d’autres facteurs
individuels non professionnels et non identifiés. ®! D’autres auteurs
trouvent une relation entre I'exposition aux vibrations en association
avec d’autres facteurs comme la station assise prolongée, le
soulévement de charge et la position penchée et l'incidence de la
lombalgie' [27, 28, 37, 114, 211]

Facteurs psychosociaux

Peu d’études de bonne qualité méthodologique ont évalué la relation
entre les facteurs psychosociaux et 1'incidence de la lombalgie.
Davies et al., ! dans une revue de la littérature, ne retrouvent que
trois études sur 66 ayant des qualités méthodologiques suffisantes.
Ces trois études et d’autres montrent que les patients ayant une
profession auto-évaluée comme étant monotone ou une
insatisfaction au travail ont plus de risque de lombalgie que les
autres' [29, 73, 117, 190]

B Facteurs prédictifs de récidive et de chronicité
de la lombalgie

L’analyse de la littérature montre que la mise en évidence de ces
facteurs de risque a été étudiée dans trois situations cliniques :

— étude des facteurs prédictifs de récidive de la lombalgie chez des
sujets ayant un antécédent de lombalgie ;

— étude des facteurs prédictifs de chronicité chez des sujets
lombalgiques ;

— étude des facteurs prédictifs de non-retour au travail chez des
sujets en arrét de travail.

Une revue détaillée de la littérature, allant de la période de 1990 a
début 2003, a permis de sélectionner 61 articles de bonne qualité
méthodologique. Parmi 1’ensemble des facteurs de risque identifiés,
on constate que certains facteurs sont communs aux trois situations
cliniques répertoriées, ce qui leur confére un poids d’évidence
scientifique plus important (Tableau 1).

Trois facteurs de risque sont retrouvés avec un fort niveau de preuve
scientifique.

Le principal facteur de risque retrouvé est I’antécédent de lombalgie,
incluant la notion de sévérité, la douleur, la durée de la lombalgie,
la sévérité de l'incapacité fonctionnelle, la sciatique, 1’antécédent
d’arrét de travail lié a la lombalgie et 'antécédent de chirurgie
lombaire [3, 42, 50, 67, 81, 82, 96, 132, 142, 144, 168, 173, 177, 180, 181, 189, 190, 191] Le
deuxiéme facteur de risque mis en évidence est I'insatisfaction au
travail autoévaluée par le patient. Huit études prospectives de
cohorte réalisées avec un total de 7 346 patients montrent que
l'insatisfaction au travail est un facteur de risque de récidive et de
chronicité et ce avec un odds ratio ou un risque relatif allant de 1,56
(1,09-2,23) a 2,62 (1,2-5,8). [30. 68, 85,103, 144, 189, 199, 214] | e troisieme facteur
de risque est le mauvais état général de santé retrouvé de facon
significative dans quatre études. [10- 5 132, 184]

Ainsi l’évolution chronique des lombalgies dépend des
caractéristiques médicales de l'affection elle-méme mais également
des données psychosociales professionnelles. 15!

Trois autres facteurs de risque sont également retrouvés dans les
trois situations mais avec un niveau de preuve scientifique moins
évident. Il s’agit des facteurs de risque socioprofessionnels incluant
le statut professionnel, le salaire, le contact social et la notion
d’indemnisation ; [1, 10, 11, 30, 62, 69, 70, 72, 103, 132, 143, 144, 165, 187, 199, 201] deS
facteurs psychologiques incluant le statut psychologique global et la
dépression [5% ©7. 72 111, 173, 180] et enfin l'intensité de l'activité physique
au travail (la mauvaise posture au travail, le soulevement de
Charges). [30, 69, 72, 85, 86, 180, 199, 209]

Quelques facteurs de risque sont communs a deux situations
cliniques : le contexte social non satisfaisant ['** et la présence
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Tableau 1. — Synthése des facteurs de risques de récidive, de chronicité ou de non-retour au travail en fonction de leur niveau de preuve scientifique

Récidive

Chronicité

Non-retour au travail

ATCDS de lombalgie (durée, arrét de travail)***

Insatisfaction au travail***
Mauvais état général de santé**
Inadéquation des revenus sociaux**

Facteurs socioprofessionnels (statut, salaire,
contact, reconnaissance)**

Statut psychologique global**
Dépression*

Mauvaise posture au travail**
Soulever des charges (durée et poids)**

Contexte social non satisfaisant**

Autre douleur musculosquelettique**

ATCDS de lombalgie***
ATCD de chirurgie lombaire**
Sévérité de la douleur**
Sciatique***

Durée de la lombalgie
Sévérité de I'incapacité fonctionnelle

kot

kot

Insatisfaction au travail***

Mauvais état général de santé**

Facteurs socioprofessionnels (statut, salaire,
contact, indemnisation)**

Statut psychologique global**
Dépression**

Mauvaise posture au travail**
Durée du lifting**

Contexte social non satisfaisant**

Autre douleur musculosquelettique**

Sciatique***
Sévérité de la douleur**

Sévérité de l'incapacité fonctionnelle***

Insatisfaction au travail***
Mauvais état général de santé***

Inadéquation du salaire*™**

Type de personnalité**

Charge élevée de travail**

Age***

Sexe féminin**

Avis global du médecin**
Coping**

Age***

Sexe féminin**

Absence de phénomene de centralisation**
Contexte juridique**

*** Fort niveau de preuve scientifique ; ** niveau intermédiaire de preuve scientifique, * faible niveau de preuve scientifique. ATCDS : antécédents

d’autres douleurs musculosquelettiques " pour la récidive et la
chronicité ; 1’dge [1*2! et le sexe féminin ¥ pour la chronicité et le
non-retour au travail. Certains facteurs de risque sont retrouvés de
fagon isolée. Il s’agit, de l'avis global du médecin, 14> 4 17I de la
capacité du patient a « faire avec » ! pour la chronicité et de
I'absence de phénomene de centralisation et du contexte juridique !
pour le non-retour au travail.

Ainsi, méme si les professions impliquant un travail physique
intense en torsion et en antéflexion du tronc semblent associées a
une fréquence accrue de lombalgies, il apparait, dans cette synthese,
que le poids des facteurs psychosociaux et environnementaux est
plus important que celui des facteurs physiques et mécaniques pour
expliquer la récidive et la chronicité de la lombalgie.

Il n'y a pas, a ce jour, suffisamment de preuves scientifiques
permettant de conclure que des facteurs de risques tels que
I'intoxication tabagique et cenolique ; ! les anomalies anatomiques
du rachis comme les spondylolisthésis, la maladie de Scheuermann,
les scolioses, les hypermobilités segmentaires, les rétrécissements du
canal lombaire soient sources de lombalgies ou d’évolution vers la
chronicité. 7!

Ainsi, 1I’évolution chronique des lombalgies dépend des
caractéristiques médicales de l'affection elle-méme mais également
des données psychosociales et professionnelles. Une prise en compte
initiale de ces facteurs de risque pourrait permettre d’éviter ou de
minimiser ’évolution vers la chronicité ou la récidive.

Aspects physiopathologiques,
structures anatomiques en cause

De nombreuses études sont consacrées aux structures anatomiques
pouvant entrainer des lombalgies. Des processus mécaniques et
inflammatoires affectant ces structures anatomiques peuvent étre
associés aux lombalgies. Celles-ci peuvent étre reproduites par
l'injection de solution saline hypertonique dans le ligament vertébral
commun postérieur et dans les articulations interapophysaires
postérieures. Ces structures ainsi que les fibres périphériques de
I'annulus sont innervées par des fibres nerveuses nociceptives qui
sont afférentes aux rameaux postérieurs des racines lombaires. Les
branches efférentes de ces rameaux postérieurs innervent

uniquement les muscles paraspinaux. Ainsi le « spasme » musculaire
qui fait souvent partie du syndrome clinique pourrait étre produit
par un réflexe sensorimoteur qui n’a cependant pas encore été
déterminé.

Dans un travail s’attachant a étudier les relations entre les lésions
anatomiques spinales observées a l'autopsie et les antécédents de
lombalgies, on a pu montrer une corrélation entre lombalgies et
dégénérescence discale symétrique, rupture de l’annulus et
ostéophytose vertébrale. ['°71 Dans cette étude, 1’arthrose
interapophysaire postérieure était corrélée a 1'age et a l'existence
d’une discopathie mais pas aux lombalgies.

DISQUE INTERVERTEBRAL

C’est le disque intervertébral qui a été le plus étudié. '*®! La biologie
et la biomécanique de cette structure anatomique sont détaillées
dans un autre chapitre de cet ouvrage. Le vieillissement du disque
intervertébral peut s’accompagner d'une altération de la production
de protéoglycanes entrainant une diminution de ses propriétés
mécaniques. ! La réponse initiale a un stress anormal sur le tissu
discal pourrait étre la modification de la matrice extracellulaire
péricellulaire '] et la production de médiateurs lipidiques de
I'inflammation. !5! Le réle des fissures de 1'annulus dans la genese
des lombalgies reste discuté car des terminaisons nociceptives n’ont
été retrouvées chez l'adulte que dans le tiers superficiel des fibres
de 'annulus. BY Toutefois, une étude comparant des disques
dégénérés a des disques normaux a mis en évidence la présence de
terminaisons nociceptives dans la partie profonde de I'annulus des
disques dégénérés. ! De plus, un travail réalisé chez le mouton a
montré qu’apres fissure chirurgicale sur le tiers externe de I'annulus,
et bien que la lésion initiale guérisse, on voit apparaitre en 4 a
12 mois des déchirures de la partie interne de 1’annulus et du
nucléus aboutissant a une dégénérescence discale. 3¢

Une étude comparant la hauteur des disques L4-L5 et L5-S1 dans
une population lombalgique et une population témoin n’a pas mis
en évidence de différence significative des hauteurs discales entre
les deux groupes. ¥4 Un travail s’attachant a étudier les variations
d’épaisseur des 3 derniers disques dans le temps a montré qu'un
disque ne se pince pas forcément avec 1’dge méme chez un
lombalgique, que la vitesse du pincement discal est extrémement
variable d’un sujet a l'autre et qu’il existe des discopathies
rapidement évolutives associées a des lombalgies séveres. [%!
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DISQUE INTERVERTEBRAL ET GENETIQUE

La possibilité que des facteurs génétiques ou prédispositions
familiales contribuent au développement de la dégradation discale
a été suggérée par plusieurs travaux. 76 150, 164 179, 195, 215, 216] Trojs
études ont montré qu'une histoire familiale de hernie discale est un
facteur de risque pour une hernie discale juvénile, qu'une histoire
familiale de chirurgie pour une hernie discale est un facteur de
risque de discopathie dégénérative. I8 1% 1201 Toutefois, ces travaux
proviennent d'une méme équipe japonaise et la valeur du risque
relatif n’est pas donnée. En revanche, deux études analysant
I'imagerie lombaire en résonance magnétique de jumeaux, suggerent
que des facteurs génétiques jouent un role dans la pathogénie de la
dégradation discale et que 1'hérédité expliquerait 26 a 73 % des
lésions discales observées en imagerie par résonance magnétique
(IRM) [14, 172]

Cette prédisposition génétique a la discopathie lombaire a été
confirmée par 1’observation d’association avec des polymorphismes
ou des mutations sur certains génes. Ces polymorphismes ou
mutations concernent, a une exception pres, ! des génes codant
pour des protéines matricielles du disque intervertébral et du
cartilage. [ 1 1381 Les mutations mises en évidence concernent le
collagene de type IX pour 'homme et les collageénes de type IX et I
chez I'animal. [ 3 1711 En ce qui concerne les polymorphismes, ils
concernent le géne d’agrécane ! et du récepteur a la vitamine D. 13
La mise en évidence de mutations et de polymorphismes sur des
génes codant pour des protéines essentielles de la matrice
extracellulaire du disque intervertébral et du cartilage ouvre des
perspectives extrémement intéressantes, car outre les possibilités de
thérapie génique ou non, elles permettent d’émettre des hypotheses
quant a la physiopathologie de la dégradation discale.

La mutation la mieux individualisée concerne la chaine o2 du
collagéne de type IX.® Cette mutation aboutit a la substitution
d’une glutamine en position 326 par un tryptophane. Cet allele a été
mis en évidence chez 4 % de patients finlandais ayant une
discopathie dégénérative en IRM et chez aucun patient d’une série
de 174 individus. Quatre familles de ces six individus ont pu étre
étudiées et les résultats montrent que les 23 personnes dans ces
familles porteuses de cet alléle ont toutes une discopathie
dégénérative en IRM. Une seconde substitution a été mise en
évidence sur la chaine a3 du collagene de type IX en position 103 et
aboutit a la substitution d’une arginine par un tryptophane. 18! Cet
allele est retrouvé chez 12,2 % de 171 patients ayant une discopathie
dégénérative et chez 4,1 % de 186 patients sans discopathie.
Toutefois, il faut noter que ces deux mutations ont été mises en
évidence par la méme équipe dans une population finlandaise dans
laquelle il existe un effet fondateur (ancétre commun) et il n’est pas
évident que de telles mutations soient retrouvées dans d’autres
populations.

Quoi qu’il en soit, la mise en évidence de 1’association entre des
discopathies et des mutations sur les genes codant pour un
constituant important de la matrice extracellulaire permet de
formuler des hypotheses sur les mécanismes moléculaires de la
dégradation discale. Les types de collagenes different en longueur
et en composition de leur chaine, mais ils ont tous en commun
d’avoir une structure en triple hélice, avec une séquence primaire
composée de répétitions ininterrompues d'une séquence Gly-X-Y, ot
Gly est a la glycine, X est souvent le proline et Y est souvent
I'hydroxyproline. Cette structure collagénique permet aux tissus
concernés de résister a des forces de cisaillement et d’étirement. Le
collagene de type IX, contrairement aux collagénes de type I, II, III,
V et XI, qui ont un domaine collagénique ininterrompu long, est un
collagéne associé a des fibrilles (FACIT collagen) avec une
interruption de la triple hélice. 78 Les chaines de collagéne de type
IX ont trois domaines collagéniques, interrompus par quatre
domaines non hélicoidaux courts. Cette structure « interrompue » du
collagéne de type IX explique son rdéle dans la matrice
extracellulaire. Le collagene de type IX ne forme pas, a lui seul, de
fibrilles, mais il permet 1’ancrage d’autres collagenes interstitiels et
notamment du collagéne de type II, aux autres composants de la
matrice extracellulaire comme les protéoglycanes. Ce collagéne est
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donc responsable de la cohésion de la structure de la matrice
extracellulaire et 'on peut aisément concevoir qu’'une mutation
entrainant une modification de la conformation tridimensionnelle
d’une protéine collagénique puisse aboutir a une modification des
propriétés mécaniques du tissu.

En ce qui concerne les mutations mises en évidence sur les genes de
collagene de type II, elles sont surtout associées, chez ’'homme, a
des chondrodysplasies. [1* 154 Aucune mutation mise en évidence
sur les genes de ce type de collagéne n’est associée, chez ’homme a
des discopathies isolées, sans anomalie du cartilage articulaire.

Des modeéles murins d’inactivation d’alleles du collagene de types II
et IX existent (Col2al, Col9a2). > 171l Jls sont associés a des
discopathies, mais également a des anomalies de la plaque
cartilagineuse évoquant une maladie de Scheuermann. 7 Il est
donc possible, y compris chez I’homme, que ces mutations
entrainent de maniére primitive une anomalie de la plaque
cartilagineuse et secondairement une discopathie. Il a en effet été
montré que la nutrition du disque intervertébral se faisait en grande
partie a travers la plaque cartilagineuse et que la calcification de
cette derniére (observée dans le modéle animal d’inactivation de
l’allele du collagéne 2al) entraine une diminution de la
concentration locale d’oxygene, une diminution du pH et est
associée a une discopathie. """ Le dernier modéle animal cité est
d’ailleurs considéré par les chercheurs I’ayant mis au point, comme
un modeéle animal de maladie de Scheuermann, plutét que de
discopathie dégénérative isolée. L'impression que les mutations sur
le collagene de type IX ou de type II sont associées a des anomalies
de la plaque cartilagineuse et seulement secondairement du disque
intervertébral est renforcée par les résultats d’IRM présentés par
Annunen et al. dans l'article princeps concernant la mutation sur
l'allele Col9a2. ¥l Les images présentées en séquence pondérée T2
répondent en effet aux critéres diagnostiques de maladie de
Scheuermann.

En ce qui concerne le gene d’agrécane, une association entre un
polymorphisme de ce géne et 'observation de discopathies
dégénératives en IRM, a été mise en évidence. !l Le polymorphisme
concerne 1'exon 12 dans une région hautement conservée. Cet exon
code pour le domaine d’attache entre la core protéine de 1’agrécane
et les chondroitines sulfates. Treize alleles différents ont été mis en
évidence et ce polymorphisme induit des tailles variables de la core
protéine de 1’agrécane. ! L’association concerne les alleles induisant
une taille courte de la core protéine. Cette taille courte entraine un
domaine chondroitine sulfate de 1’agrécane plus limité. Cela pourrait
aboutir, par l'intermédiaire d'une diminution des charges négatives
associées aux chondroitines sulfates, a une diminution du caractére
hydrophile du tissu entrainant a son tour une diminution des
capacités de ce dernier a s’adapter aux modifications de pression
hydrostatique. Dans ce travail, les discopathies observées a 'IRM ne
semblaient pas associées a des modifications majeures des plateaux
vertébraux. En ce qui concerne les modeéles animaux d’inactivation
du géne d’agrécane, on observe un nanisme associé a des
discopathies et des hernies discales dépendantes de 1'age. [2%!

Enfin, le dernier polymorphisme associé a une dégénérescence
discale mise en évidence chez I'homme, concerne le récepteur de la
vitamine D. ! L’effet direct de ce polymorphisme sur le disque
reste obscur. En effet, la présence de récepteurs de la vitamine D n’a
jamais été démontrée dans le tissu discal.

Il semble donc que des mutations sur les genes de collagenes
induisent plutét des anomalies de la plaque cartilagineuse,
entrainant a leur tour des discopathies. En ce qui concerne les
polymorphismes du gene d’agrécane, ils pourraient induire
directement des discopathies, mais cela reste a confirmer. L’ensemble
de ces travaux et de ces réflexions ne doivent toutefois pas faire
oublier que la majorité des discopathies ne sont vraisemblablement
pas associées a des anomalies génétiques. Il est bien stir erroné de
penser que la lombalgie est une maladie génétique, la lombalgie
n’est pas une maladie mais un symptome, et bien des lombalgies et
des lombosciatiques ne s’accompagnent d’aucune anomalie discale.
Toutefois, ces études génétiques auront peut étre le mérite de
permettre d'individualiser des sous-groupes de patients nécessitant
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des prises en charge spécifiques. Elles devraient également
permettre d’améliorer les connaissances et la compréhension de la
dégénérescence discale.

AUTRES STRUCTURES ANATOMIQUES

Les articulations interapophysaires postérieures sont fréquemment
incriminées dans la genése des lombalgies. La capsule de ces
articulations est innervée par le rameau médial de la branche
postérieure du nerf rachidien correspondant, controlatéral et sus-
jacent. Ces articulations sont fréquemment le siege d'une arthrose,
le plus souvent associée a une discopathie dégénérative au méme
étage. Ainsi, comme c’est le cas pour les articulations périphériques,
les articulaires postérieures arthrosiques pourraient étre a 1’origine
de douleurs chroniques ou aigués en cas de poussée congestive
d’arthrose. Enfin ces articulations peuvent étre le siege de kystes
articulaires et exceptionnellement d’une synovite villonodulaire.

Une participation musculaire a également été évoquée dans la
pathogénie des lombalgies. Les premiers travaux s’intéressant aux
relations entre lombalgies et muscles ont d’abord insisté sur
I’existence d’une faiblesse musculaire et d’une amyotrophie
paravertébrale associée aux lombalgies chroniques. 1% Ainsi en
tomodensitométrie, il existe une amyotrophie significative des
muscles paraspinaux chez les lombalgiques chroniques par rapport
aux patients souffrant de fagon plus récente (moins de 18 mois). 43!
Plus récemment, ’accent a été mis sur un déséquilibre musculaire et
sur l'importance du conditionnement et de l'intégrité des schémas
proprioceptifs. Dans les activités normales, 1'équilibre est en partie
assuré par des ajustements lents liés a des mouvements de basse
fréquence dépendant de rétrocontréles visuels vestibulaires et
proprioceptifs. Il semble que ces schémas soient perturbés chez les
lombalgiques chroniques dont les performances dans les exercices
d’équilibre sont altérées par rapport aux sujets sains. *> 13 Il n’existe
actuellement pas d’argument formel permettant de déterminer si ces
désordres musculaires sont une cause ou une conséquence des
lombalgies. Cependant, I’amélioration des lombalgies apres exercice
de renforcement musculaire et/ou de reprogrammation
sensorimotrice est en faveur d'une participation musculaire a la
genese ou a I'aggravation des lombalgies chroniques.

Le ligament iliolombaire semble étre un élément important de la
stabilité de la jonction lombosacrée “! mais son role dans la genese
ou l'aggravation des lombalgies est difficile a démontrer.

Enfin la recherche d’adhérences antérieures de la dure-mere aux
structures en regard (ligament commun vertébral) a montré une
fréquence de ces adhérences de 2 % a 1'étage L2-L3, 16 % a 1'étage
L3-L4, 40 % a l'étage L4-L5 et 36 % a l'étage L5-51. %51 Le
décollement de la dure-meére entraine des lésions vasculonerveuses
locales qui pourraient expliquer des phénomenes douloureux
lorsque le ligament commun vertébral est traumatisé par une hernie
discale.

En dehors des travaux de biomécanique s’attachant a mettre en
évidence les structures anatomiques en cause dans la lombalgie, et
en dehors des théories « mécanicistes » qui en découlent, d’autres
études apportent des arguments en faveur du réle de phénomenes
inflammatoires et/ou vasculaires locaux ¥ #- 151 dans la pathogénie
des lombalgies.

L’imagerie par résonance magnétique a permis de mettre en
évidence des anomalies de signal des corps vertébraux adjacents a
un disque intervertébral dégénératif chez certains lombalgiques,
suggérant des phénomeénes inflammatoires et/ou vasculaires
locaux. 13! La pression intraosseuse des corps vertébraux ayant un
signal anormal en IRM est de 55 % supérieure a la pression
intraosseuse observée dans les corps vertébraux sans anomalie de
signal, le pH de ces vertebres est diminué et la PCO, est
augmentée. (311 Les anomalies pourraient avoir un rdéle dans la
genese de phénomenes douloureux locaux.
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Démarche diagnostique,
aspects cliniques

La lombalgie n’est pas une maladie mais un symptéme. Dans
seulement 10 a 20 % des lombalgies aigués et 10 a 45 % des
lombalgies chroniques, le symptdme peut étre rapporté a une lésion
précise anatomique. 2> 133 La prise en charge thérapeutique ne peut
donc étre le plus souvent que symptomatique.

La démarche diagnostique doit étre guidée par le dépistage en
premier lieu des affections les plus graves o1 un retard diagnostique
peut étre préjudiciable. [ Bien que la reproductibilité de I'anamnese
et des signes physiques soit faible dans la pathologie lombaire, ['2
206l dans la majorité des cas, l'interrogatoire et un examen clinique
simple permettent, non pas un diagnostic anatomique précis, mais
le classement dans un cadre nosologique.

La premiere étape de la démarche diagnostique consiste a
déterminer, par l'interrogatoire, le caractere inflammatoire ou
mécanique des douleurs. Cette classification n’est cependant pas
parfaite et certaines douleurs peuvent avoir eu un caractéere
mécanique au début pour devenir ensuite inflammatoires ou mixtes,
il s’agit alors souvent de pieges diagnostiques sur lesquels nous
reviendrons plus loin. Bien que les lombalgies d’horaire mécanique
soient beaucoup plus fréquentes que les lombalgies d’horaire
inflammatoire, nous commengons par traiter ces dernieres car elles
recouvrent les étiologies les plus graves pour lesquelles un
traitement spécifique est rapidement nécessaire (cf. Encadrés 1,2).

Encadré 1

Reconnaitre une lombalgie ou lomboscia-
tique dite symptomatique (tiré des recom-
mandations de I’Agence nationale d’accré-
ditation et d’évaluation en santé [ANAES]).

Cette premiere étape est admise par les autres recommandations
existantes, le but étant de dépister au plus tot toute affection
infectieuse, inflammatoire, tumorale ou traumatique, mais aussi
d’identifier les patients avec signes neurologiques déficitaires pour
proposer des examens complémentaires et/ou une thérapeutique
adaptée.

Cette reconnaissance repose sur l'interrogatoire et I'examen
clinique. La valeur de I'interrogatoire et des signes cliniques a été
analysée par Van den Hoogen qui a réalisé une revue systématique
dela littérature. Trois pathologies ont été évaluées :
lomboradiculalgie par hernie discale, tumeur vertébrale maligne,
et spondylarthrite ankylosante. La majeure partie de ses
conclusions peut étre reprise car cette revue était de bonne qualité
meéthodologique. Depuis cette revue systématique, nous n’avons
pas identifié dans la littérature d’autres études sur le méme sujet.
Trente six études étaient éligibles, 19 avaient une qualité
méthodologique suffisante.

Pour le diagnostic de tumeur vertébrale, quatre études ont été
identifiées par Van den Hoogen. La valeur de chacun des signes en
présence d’un patient lombalgique est indiquée dans le Tableau 2.
Il estimportant de noter que la valeur des signes varie en fonction
de la population étudiée. De plus, Deyo et Diehl rapportent que les
patients ayant une lombalgie en rapport avec un cancer
présentaient constamment au moins I'un des quatre signes
suivants : un dge supérieur a 50 ans (rapport de

vraisemblance = 2,7), une perte de poids inexpliquée (rapport de
vraisemblance = 2,7), un antécédent tumoral (rapport de
vraisemblance = 14,7) ou un échec de la thérapeutique
conservatrice (rapport de vraisemblance = 3,0).

LOMBALGIES D’HORAIRE INFLAMMATOIRE

Elles sont développées dans d’autres chapitres de ce traité et nous
ne les abordons que trés rapidement.
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Encadré 2

Imagerie : la lombalgie aigué

Le texte de recommandation de I’ANAES élaboré réecemment reste
d’actualité. Nous en reprendrons les éléments les plus importants.
Un des éléements importants est que si la corrélation
anatomoclinique ne pose pas de probléme particulier dans le cadre
delalombalgie secondaire a une affection infectieuse,
inflammatoire, tumorale ou fracturaire, il n’en est pas de méme
dans le cadre de la lombalgie commune ou la corrélation
anatomoclinique est incertaine et ot les structures éventuellement
impliquées dans la genése des douleurs sont nombreuses et leurs
responsabilités respectives difficiles a établir.

Ainsi, le but de I'imagerie dans le cadre d'une lombalgie aigué sera
initialement de reconnaitre une lésion secondaire a une affection
infectieuse, inflammatoire, tumorale ou fracturaire. La prescription
sera aidée par les éléments cliniques dont nous avons déja évoqué
la valeur. L’identification de ces pathologies repose alors
principalement sur la radiographie standard et I'imagerie par
résonance magnétique (IRM). Devant des signes cliniques
évocateurs de ces pathologies, la réalisation de ces examens
d’imagerie doit étre considérée rapidement. En dehors de ces
cadres, iln’y a pas lieu de demander d’examens d’imagerie dans les
7 premiéres semaines d’évolution sauf quand les modalités du
traitement choisi (comme manipulation et infiltration) exigent
d’éliminer formellement toute lombalgie spécifique. Par accord
professionnel, I’absence d’évolution favorable conduira a
raccourcir ce délai.

Le caractere inflammatoire est défini par 1'horaire nocturne de la
douleur, qui réveille le patient en seconde partie de nuit, l'obligeant
a se lever, s’accompagnant d'un dérouillage matinal de longue durée.
Une fois le caractére inflammatoire des lombalgies reconnu, on peut
schématiquement opposer deux situations en fonction des résultats
de I'examen clinique.

B Lombalgies non associées a un syndrome rachidien
clinique

On s’oriente alors vers une lombalgie symptomatique d’une
affection extrarachidienne. Ces lombalgies sont rares, non
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influencées par la mobilisation rachidienne. Les causes les plus
souvent retrouvées sont les fissurations d’anévrisme de l'aorte, la
dissection aortique, les tumeurs pelviennes ou rénales, les
adénopathies prévertébrales malignes, les fibroses rétropéritonéales.
Dans ces pathologies, le scanner abdominopelvien permet parfois
de mettre en évidence des anomalies inaccessibles a la palpation, a
l'auscultation, ou aux touchers pelviens.

B Lombalgies associées a un syndrome rachidien
clinique

L’'urgence est alors d’affirmer ou d’éliminer une infection. Les
infections touchant le rachis lombaire sont essentiellement, quel que
soit I’dge, des spondylodiscites, plus rarement des spondylites
isolées ou des épidurites. Elles surviennent généralement sur des
terrains prédisposés (transplantés, immunodéprimés, opérés,
accouchées récentes, drogués). C’est dans ces affections que le retard
diagnostique est le plus préjudiciable. L’installation aigué
rapidement invalidante d’une lombalgie fébrile avec raideur
rachidienne massive, vitesse de sédimentation élevée, polynucléose,
pincement discal rapide et destruction osseuse radiologique, ne pose
pas beaucoup de difficultés diagnostiques, mais plusieurs éléments
du tableau typique peuvent manquer.

L’hyperfixation scintigraphique précéde le pincement discal, mais
C’est actuellement 1'imagerie par résonance magnétique mettant en
évidence :

— des anomalies de signal du disque et/ou des plateaux vertébraux
en séquence pondérée en T1 et en T2 avec réhaussement du signal
apres injection de gadolinium ;

— des abces des parties molles en avant et/ou en arriere du disque,
qui doit étre I'examen de premiére intention apres les radiographies
standards lorsqu’on suspecte le diagnostic. La ponction biopsie
discovertébrale au trocart permet, dans 83 % des cas, le diagnostic
bactériologique. 4! Le germe le plus souvent retrouvé est, selon les
séries, le bacille de Koch ou le Staphylococcus aureus. Dans les
lombalgies aigués fébriles sans signe radiologique, la ponction
lombaire peut révéler une épidurite staphylococcique ou une
exceptionnelle forme lombalgique pure de méningoradiculite virale
ou de maladie de Lyme. Enfin, des lombalgies aigués fébriles
peuvent survenir dans un contexte non infectieux : la nucléopathie
calcifiante lors d’accés microcristallins ; les localisations osseuses
lombaires de la maladie de Hodgkin et des lymphomes non
hodgkiniens.

Tableau 2. — Sensibilité et spécificité des signes cliniques

Maladie diagnostiquée (n)

Références Population (n) Examens de références Signes Se Sp
Deyo (1988) Patients lombalgiques vus en Cancer (13) histologie Age > 50 ans 0,77 0,71
consultation externe
Perte de poids inexpliquée 0,15 0,54
Antécédent tumoral 0,31 0,98
Absence d’amélioration sous traitement 0,50 0,81
Durée d’évolution > 1 mois 0,50 0,81
Douleur a la palpation rachidienne 0,15 0,60
Contracture 0,15 0,66
Déficit moteur 0 0,91
Température : 100 °F 0 0,98
VS:20 mm/h 0,78 0,67
Toma (1957) Patients ayant une tumeur verté-  Cancer vertébral (250) histologie Sciatique 0,58
brale néoplasique en milieu hospi-
talier
(250) Paresthésie 0,58
Douleur a la palpation rachidienne 0,54
Parésie 0,86
VS:10 mm/h 0,77
Bernat (1983) Patients ayant un cancer en milieu Cancer vertébral (62) Douleur a la palpation rachidienne 0,60 0,70
hospitalier (133)
Parésie radiculaire 041 0,85
Ruff (1989) Patients ayant un cancer en milieu Cancer vertébral (54) Sciatique 0,93 0,78
hospitalier (97)
Douleur a la palpation rachidienne 0,80 0,78
Déficit moteur radiculaire 0,39 0,81

Se : sensibilité ; Sp : spécificité.
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L’association de lombalgies inflammatoires a un syndrome rachidien
clinique survenant chez un adulte jeune doit faire évoquer quatre
étiologies : les spondylarthropathies, les neurinomes intrarachidiens
et autres tumeurs intrarachidiennes moins fréquentes, 1’ostéome
ostéoide et 1’ostéoblastome.

Une spondylarthropathie est évoquée devant des lombalgies
d’horaire inflammatoires, souvent associées a des fessalgies a
bascule de méme horaire, sensibles aux anti-inflammatoires non
stéroidiens. Le diagnostic est confirmé si le patient répond aux
critéres diagnostiques de spondylarthropathie. ¥ Les neurinomes,
chordomes, méningiomes sont évoqués devant des douleurs
nocturnes, une grande raideur rachidienne, sans image radiologique
ou scintigraphique. La ponction lombaire retrouve une
hyperprotéinorachie. C’est I'IRM qui permet le diagnostic.

L’ostéome ostéoide et 1’ostéoblastome sont rarement localisés au
rachis. Les douleurs nocturnes sont sensibles a 1’aspirine et aux
AINS. Une scoliose douloureuse chez un sujet jeune doit faire
évoquer le diagnostic. La recherche d’une hyperfixation intense et
localisée en scintigraphie est un excellent élément d’orientation.

Lorsque les lombalgies d’horaire inflammatoire surviennent chez un
sujet plus agé (en général apres 50 ans) il faut évoquer et rechercher
de principe une métastase vertébrale ou un myélome. Le myélome
pose rarement un probleme diagnostique devant des lombalgies
d’horaire inflammatoire le plus souvent avec vitesse de
sédimentation élevée, une électrophorese des protides sanguins est
systématiquement demandée, apportant dans plus de 80 % des cas
le diagnostic. Le plasmocytome solitaire est évoqué devant une
lésion unique lytique vertébrale. Le myélome non sécrétant ne peut
étre diagnostiqué qu’apres 1'histologie médullaire qui doit étre
systématique. Devant des métastases osseuses, deux pieges
diagnostiques doivent étre évités :

— attribuer les lombalgies a des lésions ostéoarticulaires
dégénératives associées ;

— conclure a une métastase osseuse chez un lombalgique ayant des
antécédents cancéreux devant une hyperfixation a la scintigraphie,
cette hyperfixation pouvant étre le reflet de 1ésions dégénératives.
L’IRM permet habituellement de déjouer ces deux pieges
diagnostiques.

LOMBALGIES D’HORAIRE MIXTE MECANIQUE
ET INFLAMMATOIRE

Dans un bon nombre de cas, les lombalgies ont eu un caractere
mécanique avant de devenir inflammatoires notamment au cours
des pathologies tumorales bénignes ou malignes traitées dans le
chapitre précédent.

Nous voulons brievement insister ici sur quelques situations ou la
transformation d’une douleur de caractéere mécanique en douleur
inflammatoire doit conduire a étre particulierement vigilant.

Le caractere inflammatoire d’une lombalgie, alors que les
radiographies sont en faveur du diagnostic de maladie de Paget ou
d’angiome vertébral, doit faire évoquer une dégénérescence
sarcomateuse dans le premier cas et un angiome agressif évolutif
dans le second. Il est un cas, au contraire, ou l'apparition de
douleurs inflammatoires du rachis lombaire n’a pas ce caractere
péjoratif. Il s’agit des discopathies destructrices rapides. Par analogie
avec les arthroses destructrices rapides des articulations des
membres, elles sont définies par un pincement de 50 % en moins de
2 ans. 192l Sur un fond douloureux chronique, apparaissent des
lombalgies aigués invalidantes, volontiers nocturnes, prenant un
aspect inflammatoire, sans raideur rachidienne importante, sans
fievre. La VS est normale, on ne note pas de polynucléose. Lorsque
I’on dispose de radiographies comparatives, la cinétique de
l’affaissement discal peut étre évaluée, ce pincement est
contemporain de l’épisode douloureux aigu. L’imagerie par
résonance magnétique du rachis lombaire, lorsqu’elle a été réalisée
pendant 1’épisode aigu, montre un hypersignal en séquence
pondérée en T2 des plateaux vertébraux adjacents au disque
intervertébral sans hypersignal du disque, sans image d’abces des
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parties molles péridiscales, éliminant ainsi le diagnostic de
spondylodiscite. Aucune étiologie n’a été retrouvée a ces
discopathies, notamment il ne parait pas exister d’association a des
maladies microcristallines. L’évolution de 1'épisode aigu se fait en

10 a 12 mois vers le retour a un fond douloureux chronique.

LOMBALGIES D’HORAIRE MECANIQUE

Egalement désignées sous le terme de lombalgies communes, il
s’agit des lombalgies intéressant la grande majorité des patients. Il
n’existe pas d’élément clinique inquiétant, la symptomatologie
douloureuse est d’horaire strictement mécanique.

B Lombalgies aigués

Une lésion anatomique précise n’est identifiée comme cause de la
symptomatologie douloureuse que dans 10 a 20 % des cas. ¢!

Le tableau le plus souvent observé est celui de lumbago. Facilement
reconnu, il apparait brutalement apres un effort de soulévement, un
faux mouvement, mais aussi aprés un geste anodin de la vie
quotidienne comme se pencher au-dessus d’un lavabo. Le patient a
une sensation de blocage rachidien, la douleur est vive, exacerbée
par le moindre effort, impulsive a la toux, calmée par le repos. Une
attitude antalgique est présente dans la majorité des cas,
correspondant a une raideur segmentaire lombaire (dans tous les
mouvements sauf dans le sens de l’attitude antalgique : signe de la
cassure). Un signe de Laségue lombaire, uni- ou bilatéral est
fréquemment retrouvé. La palpation met en évidence une
contracture des muscles paravertébraux et déclenche une douleur a
la pression des apophyses épineuses ou de l'espace interépineux.
Les radiographies sont habituellement inutiles en phase aigué, sauf
quand le patient a plus de 50 ans ou lorsque la clinique laisse
subsister un doute quant au diagnostic de lombalgie commune. %7
Les incidences indispensables sont le cliché dorso-lombo-pelvi-
fémoral de face (De Séze) et le rachis lombaire de profil. L’évolution
immédiate est favorable, la guérison étant généralement obtenue en
moins de 1 semaine. Toutefois la lombalgie aigué peut se
transformer en fond douloureux chronique. On peut assister a la
répétition des lumbagos au rythme de un a trois par an parfois
méme pendant plusieurs années. Ces épisodes cessent généralement
lorsque le disque est dégénéré.

Devant un tableau de lombalgies aigués, l'interrogatoire doit
s’attacher a définir de maniére aussi précise que possible la durée
des douleurs et leur circonstance de survenue. On peut ainsi, dans
un certain nombre de cas, évoquer une relation directe entre une
lésion anatomique et la symptomatologie douloureuse mais
beaucoup plus rarement la prouver.

La survenue, le plus souvent sur un fond douloureux chronique,
d’épisodes répétitifs de douleurs aigués souvent qualifiées de
transfixiantes, en coup de poignard, d’évolution particulierement
courte (quelques secondes a quelques heures) constitue le tableau
« d’a-coups douloureux lombaires ». IIs sont déclenchés par certaines
postures ou mouvements comme la descente d’un trottoir, la marche,
le passage de la position assise a la position debout. La douleur est
fulgurante, en coup de poignard, clouant le patient sur place
pendant quelques secondes. Le rythme de survenue est tres
irrégulier. Les radiographies montrent une dégénérescence discale
évoluée. Pour certains auteurs, ces « a-coups » douloureux seraient
secondaires a une «instabilité » rachidienne, % pour d’autres, ils
traduiraient une migration de petits fragments discaux. '*! Le port
d’un lombostat permet souvent d’obtenir une diminution de la
fréquence et de l'intensité des crises douloureuses.

Les lombalgies aigués déclenchées par un effort violent ou un
traumatisme doivent faire raisonner comme pour les articulations
périphériques et retenir deux mécanismes :

— une entorse intersomatique postérieure. La rupture traumatique
de l'anneau discal plus ou moins étendue au ligament vertébral
commun postérieur peut résulter d’'un mouvement forcé en flexion
ou en rotation. A 'image d"une entorse périphérique, elle peut étre
bénigne, ou grave, s’accompagnant alors d’une issue de matériel
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nucléaire vers le canal rachidien ou d’un arrachement d’'un morceau
de plaque cartilagineuse. Les radiographies sont le plus souvent
normales. ¥ La discographie opacifie la rupture et déclenche la
douleur mais la reproduction de la symptomatologie douloureuse
par l'injection du produit radio-opaque ne semble malheureusement
pas tres spécifique. Malgré la difficulté de porter un diagnostic
positif d’entorse intersomatique postérieure, il faut retenir ce
mécanisme dans les lombalgies post-traumatiques et limiter les
mouvements lombaires par un corset rigide pendant 6 semaines car
I’évolution ici n’est pas de 6a 8jours comme dans un lumbago
d’effort banal ;

— une déchirure musculo-aponévrotique lombaire. Elle est rarement
reconnue car difficile a mettre en évidence a moins d’étre massive.
La notion d'une contraction violente des paravertébraux en course
externe peut étre reconstituée par l'analyse précise de 1’effort
déclenchant. L’absence de 1ésion discale ou articulaire postérieure
radiologique est un argument supplémentaire pour 1’origine
musculo-aponévrotique de la lombalgie, mais leur extréme banalité
conduit souvent a attribuer la symptomatologie a tort a une
discopathie ou a une arthrose interapophysaire postérieure. 1'IRM,
centrée sur la zone douloureuse et a condition de faire des coupes
rapprochées, devrait permettre d’objectiver plus souvent des
hématomes profonds ou des ruptures musculaires ou
aponévrotiques. ¢!

Pour certains auteurs, le ligament iliolombaire serait responsable au
moins pour partie des lombalgies de 41 % des patients. (41 Les
douleurs sont localisées a la région paravertébrale lombaire et sont
augmentées par la mobilisation du rachis lombaire notamment en
antéflexion et en flexion latérale du c6té opposé a la douleur.

Enfin, devant des lombalgies aigués survenant apres un
traumatisme mineur, chez la femme agée, completement soulagées
par le décubitus et exacerbées des la mise en charge, aux premiers
pas, deux types de fractures peuvent étre évoquées :

— les fractures du sacrum. Elles constituent un piége diagnos-
tique 18] car elles se manifestent le plus souvent par des lombalgies
survenant chez des femmes agées. Ces lombalgies ne sont pas
toujours survenues apres une chute et elles s’accompagnent d'une
lombarthrose radiologique qui est souvent rendue responsable de la
symptomatologie. L’apparition brutale chez une femme agée,
I'absence totale de douleurs en décubitus, I'existence de lombalgies
basses latéralisées, voire de fessalgies doivent faire évoquer le
diagnostic et demander une scintigraphie car les radiographies ne
mettent le plus souvent pas en évidence le trait de fracture.
L’existence d’une hyperfixation en H a la scintigraphie est
pathognomique du diagnostic et signe une double fracture, ce signe
n’est cependant pas constant. Une fracture associée des branches
ilio- ou ischiopubiennes doit étre systématiquement recherchée en
raison de sa fréquence (50 %). L’évolution est rapidement favorable
apres repos strict au lit ;

— les tassements vertébraux ostéoporotiques. IIs surviennent le plus
souvent chez la femme de plus de 60 ans aprés une chute de sa
hauteur. IIs siegent préférentiellement a la jonction dorsolombaire
entrainant des lombalgies hautes et des dorsolombalgies qui
peuvent étre accompagnées d’une irradiation en hémi-ceinture.
Lorsqu’elle peut étre objectivée, il existe toujours une perte de taille
récente. Les radiographies permettent de localiser le tassement et de
vérifier 1'intégrité du mur postérieur. L’évolution se fait vers une
disparition progressive des douleurs en 3 a 6 semaines sous 1'effet
du repos, mais les douleurs résiduelles, chroniques, peuvent
persister. On assiste parfois a l’aggravation d’une attitude en
cyphose qu’il faut contenir par un corset trois points a appui sternal.

B Lombalgies subaigués

Elles ont les mémes étiologies que les lombalgies aigués. Cette
catégorie de lombalgies a été individualisée pour permettre des
études plus spécifiques de cette population a fort risque de passage
a la chronicité.
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B Lombalgies chroniques

Seulement 8 % des patients continuent a souffrir 3 mois apres le
début d’une lombalgie aigué ou subaigué. Cependant cette
population est responsable de 85 % du cofit de la lombalgie en
termes de jours de travail perdus et de compensation. "2 Il devient
alors important de mettre au point une stratégie thérapeutique
minimisant le handicap. Le diagnostic définitif d’une lombalgie
chronique dégénérative requiert :

— une anamnese précise de la symptomatologie, la localisation des
douleurs, les facteurs aggravant ou améliorant, I'importance du
handicap ;

- un examen clinique rigoureux recherchant des signes de
souffrance radiculaire associée.

Les radiographies doivent confirmer I'impression clinique quant a
la structure anatomique en cause. Il faut rester « critique » devant
des images radiologiques évidentes non corrélées a la clinique.
Lorsque l'ensemble des éléments est concordant, un diagnostic
anatomique peut étre suggéré. Toutefois, dans plus de 50 % des
cas, aucun diagnostic lésionnel précis ne peut étre porté. L'attitude
diagnostique et thérapeutique demeure donc essentiellement
pratique dans la plupart des lombalgies chroniques. Bien que, le
plus souvent, le patient et le médecin aient le désir d’aboutir a
une explication organique du symptome, il faut garder a l'esprit
que le diagnostic lésionnel d’une lombalgie chronique est difficile
et n'a d’intérét que s’il conduit a une attitude thérapeutique
particuliere ou a des traitements dont le rapport bénéfices/risques
est favorable.

Etiologies susceptibles d’entrainer un traitement adapté et simple

— Syndrome des articulaires postérieures.

On retient habituellement pour une origine articulaire postérieure,
I’absence de signes discaux, I'aggravation de la symptomatologie en
hyperextension ou en se relevant d’une position en flexion du tronc,
l'existence de douleurs provoquées latérovertébrales et a la pression
contrariée des articulaires postérieures. Deux études récentes ont
cependant montré que 1’origine articulaire postérieure de lombalgies
pouvait étre évoquée devant 1’association de sept criteres :
apparition chez une femme de plus de 65 ans, absence d’impulsivité
a la toux, absence d’augmentation des douleurs en hyperextension,
en rotation extension, en antéflexion et en revenant d’une position
en antéflexion, amélioration par le décubitus. 1% 163 [’origine
articulaire postérieure est généralement retenue si l'injection intra-
articulaire d’'un produit anesthésique entraine en 10 a 20 minutes
une disparition de la symptomatologie pendant 45 a 60 minutes.
L’arthro-infiltration par un dérivé cortisonique des articulaires
postérieures constitue un geste simple qui mérite d’étre retenu, en
particulier dans les lombalgies chroniques du sujet 4gé avec arthrose
évoluée des articulaires postérieures, en raison du rapport
bénéfices/risques.

— Arthrose interépineuse (syndrome de Baastrup).

Les lombalgies seraient dues au contact interépineux, conséquence
d’une hyperlordose ou de mégaépineuses. Radiologiquement, il
existe une condensation de la partie supérieure et inférieure des
apophyses épineuses avec parfois création d’une néoarticulation et
présence d'une bursite qui peut étre infiltrée.

— Compression du rameau postérieur de D12 (syndrome de Maigne).

Le point douloureux paravertébral est haut situé (D12-L1). Il existe
une douleur sur la créte iliaque accentuée par la pression et associée
a des cellulalgies au pincé-roulé de la peau entre la jonction
dorsolombaire et la créte iliaque. Les radiographies peuvent montrer
une arthrose articulaire postérieure D12-L1 mais elles sont souvent
normales. '3 L/injection d’un anesthésique en D12-L1 entraine une
sédation de la symptomatologie.
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Lésions anatomiques pouvant conduire a un traitement local
chirurgical en cas de lombalgies rebelles et invalidantes

- Spondylolisthésis.
On distingue généralement les spondylolisthésis dégénératifs et les
spondylolisthésis par lyse isthmique. IlIs sont le plus souvent

asymptomatiques mais ils sont dans quelques cas indiscutablement
la cause des douleurs.

Les spondylolisthésis par lyse isthmique peuvent n’étre
symptomatiques que plusieurs années apres la formation de la lyse
isthmique chez l’enfant, vers 1’age de 20-25 ans. La pratique
intensive de certains sports (gymnastique, plongeon, danse) durant
I'enfance favorise la constitution de la lyse isthmique. Les lombalgies
sont fréquemment associées a une radiculalgie secondaire, le plus
souvent, a une hernie discale sus-jacente ou a un conflit avec le
nodule fibreux (nodule de Gil) formé autour de la lyse. Les
radiographies du rachis lombaire de face et de profil sont le plus
souvent suffisantes pour mettre en évidence la lyse isthmique, mais
c’est sur les clichés de trois-quart que la lyse est le plus facilement
observée. La mise en évidence d'une lyse isthmique chez un patient
lombalgique de 40 ans sans antécédent de lumbago ou de lombalgie
ne doit pas étre considérée comme suffisante et une autre cause doit
étre systématiquement recherchée. En cas d’échec du traitement
médical longuement poursuivi et apres avoir vérifié l'efficacité de
I'immobilisation du rachis lombaire, il s’agit d"une des rares bonnes
indications a une fixation chirurgicale.

Les spondylolisthésis dégénératifs sont le plus souvent un
glissement de L4 sur L5 sans lyse isthmique associée, ils sont
retrouvés chez 5,8 % des hommes et 9,1 % des femmes ! et sont la
conséquence d'une importante arthrose interarticulaire postérieure.
Les lombalgies chroniques sont le symptéme principal, un caractere
claudicant peut étre présent dans environ 50 % des cas, le plus
souvent apres 50 ans. Les résultats de la chirurgie d’arthrodese sont
beaucoup plus aléatoires que dans le spondylolisthésis par lyse
isthmique.

— Déformations rachidiennes.

Les scolioses lombaires séveéres et évolutives peuvent s’accompagner
de lombalgies chroniques surtout quand il y a une «dislocation
rotatoire ». Ailleurs, il semble que les lombalgies ne soient pas plus
fréquentes que dans la population générale. 2%

11 est parfois difficile, lorsqu’on n’a pas de notion d’évolutivité de la
scoliose, d’attribuer la symptomatologie douloureuse a la
déformation rachidienne plutét qu’a une discopathie dégénérative
extrémement banale chez ’adulte. Lorsque la scoliose semble étre la
source des lombalgies, il s’agit d'une des bonnes indications des
tractions vertébrales associées a un traitement orthopédique par
corsets successifs. La chirurgie de la scoliose chez l’adulte est
exceptionnelle mais s’adresse particuliérement aux scolioses
douloureuses.

Contrairement a une idée communément admise, '’hyperlordose ne
constitue pas un facteur de risque pour les lombalgies. 41 Au
contraire, il semble qu'une absence de lordose ou une inversion de
courbure lombaire soient fréquemment associées aux lombalgies.

Etiologies difficiles a démontrer ou conduisant rarement
a un traitement spécifique

Le diagnostic 1ésionnel a alors moins d’intérét si ce n’est pour
rassurer le patient et lui expliquer la nature de son trouble. Il s’agit
de la grande majorité des lombalgies chroniques.

— Lombalgies d’origine discale.

La responsabilité du disque intervertébral est le plus souvent difficile
a affirmer en raison de l’extréme banalité des pincements
radiologiques discaux chez 1’adulte. L’origine discale peut toutefois
étre suspectée cliniquement sur la notion de lumbagos a répétition
dans les antécédents, la notion d’impulsivité, ’association a un
syndrome rachidien avec contracture paravertébrale, attitude
antalgique, raideur segmentaire du rachis lombaire. En dehors des
traitements symptomatiques, les traitements physiques et
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notamment la rééducation sont particulierement indiqués. L'intérét
des traitements percutanés intradiscaux, quels qu’ils soient, n’a pas
été démontré dans la lombalgie chronique.

Dans le cadre des lombalgies d’origine discale, on peut
individualiser les séquelles de la dystrophie rachidienne de
croissance (maladie de Scheuermann). Qu’elles aient ou non été
symptomatiques pendant 1’adolescence, il semble que les
détériorations étagées des plaques cartilagineuses caractéristiques de
la dystrophie rachidienne de croissance puissent induire des
lombalgies chez 1’adulte jeune en favorisant a la fois ’apparition de
discopathies et un trouble statique caractérisé par une cyphose
dorsolombaire. Les discopathies sont souvent importantes, elles
apparaissent tot au cours de la 2° ou 3¢ décennies et conduisent
parfois a une discopathie pseudopottique avec le tableau clinique
de discopathie destructrice rapide. L’inversion de courbure lombaire
haute est généralement associée a une lordose basse a court rayon
au-dessous de L3. Ce trouble statique caractéristique favorise
vraisemblablement un surmenage des articulaires postérieures.

— Instabilité lombaire.

Il s’agit d’un concept biomécanique établissant une relation de cause
a effet entre une mobilité jugée anormale dans un ou plusieurs
espaces intervertébraux et divers tableaux de lombalgie depuis le
blocage fugace jusqu’a certaines lombalgies chroniques. Le probleme
est de définir ce qui est biomécaniquement anormal et la
responsabilité de cette anomalie dans la symptomatologie. En fait,
contrairement aux articulations périphériques et méme au rachis
cervical, on ne connait pas la limite entre une mobilité normale et
anormale entre deux vertebres lombaires dans le plan sagittal et
encore moins dans le plan frontal et transversal. [ Un glissement
antéropostérieur de 4 mm sur des clichés dynamiques en flexion-
extension constitue la valeur seuil a partir de laquelle on retient une
instabilité mais une telle mobilité semble présente chez au moins
20 % de sujets asymptomatiques. De plus, les symptémes lombaires
de l'instabilité n’ont jamais été définis et évalués. En définitive, le
concept mécanique d’instabilité lombaire est sans doute raisonnable
pour un certain nombre d’hypermobilités limitées a un ou deux
étages et contrastant avec I'ensemble de la mobilité lombaire mais la
réalité de sa traduction clinique est encore a démontrer. Il faut encore
étudier sur la biomécanique, 'imagerie dynamique et la
symptomatologie avant de se lancer dans des interventions
chirurgicales de « stabilisation » souvent lourdes. En attendant, a
I'instar des articulations périphériques, si on accuse une instabilité
lombaire, il est préférable de s’appuyer le plus longtemps possible
sur le traitement le plus logique, c’est-a-dire la rééducation
proprioceptive de la musculature vertébrale.

— Sac dural large.

Il est plus souvent responsable de lomboradiculalgies que de
lombalgies. ¥ Cependant, un « frottement » chronique dure-mérien
pourrait expliquer les lombalgies apparaissant a la marche sans
autre manifestation clinique et surtout sans autre explication
anatomique que la largeur du sac dural.

- Lombalgies résiduelles aprés nucléolyse ou discectomie
chirurgicale.

Elles sont étudiées dans des chapitres ultérieurs. Il est le plus
souvent bien difficile de faire la part entre le role de la discopathie
induite par le traitement, le retentissement de l’affaissement discal
sur les articulaires postérieures, la réaction inflammatoire et
cicatricielle épidurale, voire épiduroméningée, et des lésions
musculaires et ligamentaires secondaires a I’acte chirurgical. Compte
tenu de la difficulté a identifier précisément le mécanisme
responsable, la stratégie thérapeutique doit reposer le plus
longtemps possible sur les traitements symptomatiques de la
douleur et la rééducation musculaire orientée aussi vite que possible
vers un réentrainement a l'effort.

— Sclérose vertébrale idiopathique.

Il s’agit d’un diagnostic radiologique associant un pincement discal
le plus souvent L4-L5 accompagné d’une sclérose de la partie antéro-
inférieure du corps vertébral de L4. Les femmes sont quatre a cinq
fois plus souvent concernées que les hommes. La responsabilité de
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cette sclérose dans la genese des lombalgies est discutable. 2% ]1
pourrait en fait s’agir d’une forme clinique des manifestations
radiologiques précédant l'apparition d’une discopathie dite
pseudopottique.

— Hyperostose vertébrale diffuse idiopathique (maladie de Forestier).

Elle prédomine chez I’homme. Les patients ont souvent des
antécédents de raideur rachidienne. Les radiographies montrent des
ostéophytes en pont entre les corps vertébraux et des ossifications
irrégulieres des insertions tendineuses. Elle peut entrainer un
rétrécissement du canal rachidien. Une étude réalisée chez des
personnes agées n’a pas retrouvé une fréquence accrue des
lombalgies dans une population atteinte d’hyperostose vertébrale
diffuse par rapport a une population témoin. [74

LOMBALGIES FONCTIONNELLES

Les lombalgies purement fonctionnelles sont rares et difficiles a
affirmer. En revanche, la majoration de la symptomatologie
douloureuse est fréquente notamment parmi les 50 % de patients
chez qui une cause anatomique précise ne peut étre mise en
évidence devant une lombalgie chronique. En effet, une fois sur
deux, ces patients ont des scores d’anxiété, d’hystérie et
d’hypocondrie augmentés par rapport a une population témoin sur
I'échelle du Minesota Multiphasic Personnality Inventory (MMPI). 141
Dans ces cas, le clinicien est orienté par le contexte (accident de
travail, imputabilité d'un tiers, contestation d'un taux d’invalidité),
la richesse des plaintes et le retentissement fonctionnel excessif des
lombalgies vis-a-vis du médecin et/ou de la famille. Le réle du
thérapeute est alors de rassurer, d’expliquer. La difficulté étant de
savoir quand arréter 1’escalade des moyens diagnostiques et
thérapeutiques.

Evaluation des handicaps associés
aux lombalgies

uj ité un au i uv .
Ce sujet est traité dans un autre chapitre de cet ouvrage. Les
principales évaluations habituellement réalisées concerne la douleur,
es parametres de déficience comme la force, I’endurance e
d tres de déf la f I’end t
I'extensibilité musculaire, 12> 1271 Iincapacité fonctionnelle, [1°0 167]
l'anxiété et la dépression, [2 47 158 217] Jes peurs et les croyances des
patients concernant leur rachis lombaire, 2! la qualité de vie. [?!

Traitement

TRAITEMENTS CHIMIQUES
B Voie générale

Anti-inflammatoires non stéroidiens, antalgiques, décontracturants

Les anti-inflammatoires non stéroidiens et les antalgiques
périphériques associés ou non a des antalgiques centraux sont
efficaces dans les lombalgies aigués. 572 2121 Les décontracturants
associés ou non a un antalgique ont démontré une efficacité
supérieure au placebo dans le lumbago. '* !9l Dans les lombalgies
chroniques, les antalgiques permettent souvent de maintenir un
niveau de douleurs tolérable, les AINS et les décontracturants sont
généralement sans intérét dans cette indication en dehors des
épisodes aigus. Une étude controlée a démontré l'inefficacité de la
colchicine. 17

Traitement antidépresseur

Les antidépresseurs tricycliques sont le plus souvent utilisés. Leur
efficacité dans les lombalgies chroniques a été démontrée dans des
essais thérapeutiques prospectifs randomisés. 12071 A 1’effet
antidépresseur propre, utile chez des douloureux chroniques,
s’ajoute un effet antalgique central. L’administration per os peut étre
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précédée d'une période d’administration par voie parentérale qui
accélererait 'apparition de l'effet bénéfique qui est le plus souvent
retardé (3 semaines a 1 mois).

B Voie locale : infiltrations de corticostéroides

Injection des articulations interapophysaires postérieures

Communément pratiquées, ces infiltrations ont rarement été
évaluées. Les résultats des travaux portant sur l'efficacité
thérapeutique de l'injection de corticoides dans les articulations
interapophysaires postérieures sont contradictoires. Un travail
anglais conclut en effet a 1'efficacité de ces injections sur la douleur
a condition que l'injection soit intra-articulaire. ' En revanche, un
travail canadien plus récent montre qu’il n’existe pas de différence
significative a 1, 3 et 6 mois entre le groupe placebo et le groupe
traité. 8! Le rapport bénéfices/risques et le résultat souvent positif
des tests anesthésiques intra-articulaires [ %2l incitent cependant a
tenter souvent ce traitement en particulier chez les patients dgés avec
des lésions d’arthrose articulaire postérieure apres échec de la
rééducation et des traitements symptomatiques généraux.

Injections épidurales

L’efficacité de ces infiltrations a été essentiellement étudiée dans les
lomboradiculalgies. Elles peuvent cependant étre tentées dans
certaines rares lombalgies supposées d’origine discale, notamment a
la phase aigué ou subaigué de la symptomatologie.

Injections intradiscales

Elles n’ont jamais démontré une efficacité indiscutable dans les
lombalgies chroniques. Elles pourraient peut-étre avoir leur place
précocement dans les lésions discales traumatiques ou dans les
discopathies avec signal inflammatoire des plateaux vertébraux. Il
ne faut injecter, en aucun cas, de 'hexacétonide de triamcinolone

qui détériore a moyen terme le tissu discal et entraine des
calcifications péridurales.

TRAITEMENTS PHYSIQUES

B Repos

Il est maintenant admis que le repos strict au lit n’a aucun effet
thérapeutique dans la lombalgie aigué et dans la sciatique. 5 7 1701
Le conseil de conserver le maximum d’activités tolérables semble
accélérer la récupération, réduire les durées d’arrét de travail et le
passage a la chronicité.

B QOrtheses de contention lombaire

L’expérience de la pratique quotidienne montre que de nombreux
lombalgiques bénéficient du port d’un lombostat. Trois modes
d’action théorique peuvent étre recherchés dans une orthese
lombaire :

— une action de restriction de mobilité qui est généralement obtenue
avec les ortheses rigides en platre, résine ou thermoformable et avec
les corsets en coutil baleiné a cage fermée ou semi-ouverte. Cette
limitation de la mobilité lombaire est plus obtenue par une action
dissuasive que par une vraie contention mécanique. La seule facon
d’immobiliser les deux derniers disques lombaires est de prolonger
I'orthese par une piece de cuisse (hémi-bermuda) mais cette orthese
est trés inconfortable et nous ne l'utilisons que comme test prédictif
dans le cadre de l'indication d’une arthrodese ;

— une action de suppléance de la sangle abdominale est obtenue
par toutes les ortheéses apportant un effet de compression sur la
paroi abdominolombaire ;

— une action de rappel de posture est obtenue enfin par toutes les
orthéses qui comportent un tuteur lombaire.

De fagon schématique, les lombalgies aigués principalement
d’origine discale, quelles soient ou non associées a une radiculalgie,
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relevent plutdét d’une orthese rigide pendant une durée de 3 a
4 semaines surtout chez le sujet jeune. Les lombalgies chroniques
bien calmées par le repos peuvent bénéficier du port intermittent
d’une orthese en coutil baleiné surtout pour les marches prolongées,
les trajets en voiture, voire pendant certaines taches professionnelles
et, dans ce cas, le lombogrill semble mieux toléré que les autres
lombostats. Les lombalgies chroniques du sujet 4gé avec lésions
d’arthrose apophysaire postérieure, principalement quand elles
entrainent une symptomatologie de type canal lombaire rétréci,
bénéficient souvent d’une orthese légére de type CMAB ou CMC.
L’efficacité du port d'une orthése lombaire dans la lombalgie a été
relativement peu étudiée, une revue systématique de la Cochrane
Collaboration conclut a la nécessité de réaliser des essais cliniques
de bonne qualité pour pouvoir juger de l'efficacité de ces ortheses
en insistant sur la prise en compte de 1’observance au port de ces
ortheses. ! Enfin, un essai thérapeutique récent rapporte des
résultats satisfaisants (augmentation du périmetre de marche,
diminution de la douleur lors des activités quotidiennes) lors du
port d’une orthese lombaire chez des patients souffrant de canal
lombaire rétréci. (153!

B  Massokinésithérapie

La plupart des lombalgiques chroniques ont a un moment de leur
évolution une prescription de massokinésithérapie mais le contenu
du traitement échappe a toute systématisation non seulement entre
les différentes écoles thérapeutiques mais d'un kinésithérapeute a
l'autre au sein d'une méme école. De tres nombreuses publications
concernent 'efficacité de telle ou telle technique mais peu d’études
répondent a des criteres fiables d’évaluation clinique et il existe
méme souvent une confusion entre lombalgie aigué et chronique.
Dans les lombalgies aigués, les exercices isométriques seraient les
plus efficaces. Dans les lombalgies chroniques, les études
s’intéressant aux résultats des programmes d’exercices intensifs
concluent dans leur ensemble a une efficacité de ces programmes ; >
%8, 15, 2131 j] ne semble pas que les exercices en extension soient
supérieurs aux exercices en flexion. ! Un effet bénéfique d’'un
programme d’étirement des groupes musculaires douloureux a
également été rapporté. [ ! Les exercices peuvent étre débutés en
balnéothérapie. 1*!

En fait, il nous parait indispensable de bien distinguer le cadre de la
lombalgie aigué oti la masso-kinésithérapie n’a pas d’intérét sinon
apres 1'épisode aigu afin de prévenir les récidives, et les lombalgies
chroniques ou la kinésithérapie doit avoir pour principal objectif la
récupération des propriétés musculaires adaptées a la région
lombopelvienne c’est-a-dire orientées principalement sur la force et
la vigilance pour les muscles abdominolombaires et I'extensibilité
pour les muscles longs sous-pelviens. En tout état de cause, une
premiére prescription de 15 séances réparties sur 2 mois doit donner
des résultats au moins partiels, le prolongement de ces résultats doit
étre assuré par un travail personnel quotidien du patient sur la base
d’exercices enseignés par le kinésithérapeute. Il peut étre utile
toutefois de réaliser quelques séances complémentaires tous les ans
chez certains lombalgiques chroniques.

B Physiothérapie

En dehors de la chaleur, souvent ressentie comme sédative surtout
chez les patients agés, aucun procédé de physiothérapie n’a
démontré son intérét. Une étude contrdlée a conclu a l'inefficacité
de la stimulation nerveuse transcutanée. (¢!l

B Tractions vertébrales mécaniques

Elles pourraient aussi avoir un effet sédatif au moins a court terme.
Une étude contrdlée a conclu cependant a une totale inefficacité de
ce traitement. '*! En pratique, et a condition d’utiliser plut6t des
tractions de longue durée et de faible intensité, il est toujours utile
de tenter ce traitement non seulement dans l'indication classique
qui lui était réservée, c’est-a-dire les lombalgies dites discales, mais
aussi dans les lombalgies arthrosiques et en particulier dans les
arthroses articulaires postérieures a condition que 1’axe de traction
se fasse en cyphose lombaire.
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B Manipulations vertébrales

Leur intérét est controversé. Si leur efficacité a court terme semble
démontrée par certaines études, ' 171 il n’existe pas d’efficacité a
long terme. 7] Elles semblent surtout utiles dans les 4 premieres
semaines d’évolution. 821 Quelle que soit la théorie justifiant
l"utilisation d"une manipulation, ce traitement doit étre réservé a des
médecins ayant bénéficié d’un enseignement et d’un long
entrainement a la manipulation vertébrale. Une méta-analyse récente
conclut a l’absence d’efficacité dans la lombalgie aigué et
chronique. ©

B Programmes multidisciplinaires

Les écoles du dos réalisent des programmes de 3 jours a 1 semaine
associant une information sommaire sur ’anatomie du rachis
lombaire, un apprentissage de l’ergonomie rachidienne et la
réalisation d’exercices musculaires simples. Des résultats positifs ont
été rapportés a court terme [ 7 mais les études les plus sérieuses
montrent 1’absence totale d’efficacité de ce type de prise en
Charge. [55, 182, 194]

L’idée d'un syndrome de déconditionnement a l'effort et d'une
restauration fonctionnelle des patients souffrant de lombalgies
chroniques invalidantes a été développée par Tom Mayer et al. a
partir de 1985. 12! 1241 Le syndrome de déconditionnement survient
aprés 4a 6 mois d’inactivité 2! et associe une perte de mobilité
rachidienne, une diminution des performances musculaires
prédominant sur les extenseurs du rachis a un retentissement
psychosocial avec augmentation des scores d’anxiété et de
dépression. La philosophie des programmes de restauration
fonctionnelle est de restaurer la situation physique, psychosociale et
socio-économique des patients en utilisant une démarche active de
ceux-ci. Il s’agit d’une prise en charge pluridisciplinaire associant
médecins, kinésithérapeutes, ergothérapeutes, assistants sociaux,
psychologue et psychiatre. Cette méthode de prise en charge plus
globale est difficile a mettre en ceuvre ailleurs que dans des
structures collectives avec hospitalisation interne ou externe. Ces
programmes intensifs sont destinés a des patients fortement
handicapés dont la situation physique et psychosociale conduit a un
déconditionnement physique et a une exclusion
socioprofessionnelle.

Programmes

Les programmes de restauration fonctionnelle s’étalent sur des
périodes variant de 3 a 6 semaines, avec, dans un certain nombre de
programmes, un suivi et une prise en charge apres traitement. 12 8
122, 2041 Ces programmes multidisciplinaires s’adressent a de petits
groupes de patients (entre quatre et huit) et comprennent une prise
en charge physique et ergonomique intensive, un soutien
psychosocial et pour certains d’entre eux, une action ergonomique
et/ou sociale sur le lieu du travail. Malgré la diversité des
programmes, la composante principale est toujours le
réentrainement physique (30 a 50 heures par semaine). Les
principales différences entre les programmes tiennent surtout aux
techniques de renforcement musculaire : isotonique et isométrique
pour certains, isocinétique pour d’autres. Les exercices comprennent
toujours des étirements, du renforcement musculaire et le travail des
capacités aérobies. La principale originalité de la méthode est la
progression par contrat : la douleur n’est pas ici considérée comme
le facteur limitant du programme et chaque série d’exercices doit
étre menée a son terme indépendamment de la douleur. Pour
chaque exercice, l'intensité du travail et le nombre de répétitions
sont déterminées en fonction des tests réalisés au début du
programme et a la fin de chaque semaine, et augmentent
progressivement tout au long du programme.

Indication

Actuellement, les indications s’étendent de la lombalgie aigué
(évolution de moins de 6 semaines)'® ou subaigué (évolution de

N

plus de 6 semaines et de moins de 3 mois) (1% 1®] 3 ]a lombalgie
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chronique (évolution de plus de 3 mois) pour laquelle tout autre
traitement médical ou chirurgical a échoué ou a été récusé. 1 1231 ]
n’y a donc pas de consensus quant aux indications de ce traitement.
Toutefois, avant de généraliser ce type de prise en charge longue et
cotiteuse, il apparait logique de démontrer clairement son efficacité
chez les patients réellement déconditionnés et qui représentent un
cotit important pour la société.

Efficacité

L’objectif des programmes de restauration fonctionnelle ou de
reconditionnement a l’effort étant de corriger les composantes
physique et fonctionnelle, psychique et sociale, les critéres
d’efficacité sélectionnés par les thérapeutes proposant ce type de
prise en charge découlent de ces objectifs. Cependant, la capacité a
reprendre les activités professionnelles et a maintenir ces activités
reste, dans la plupart des études, le critéere principal d’efficacité. 8+
1231 La plupart des études publiées a ce jour rapportent un effet
favorable des programmes de réentrainement a l'effort avec 65 a
90 % de reprise des activités professionnelles a 1 an ou 2 ans. 1146 147,
76 1921 Toutefois, la plupart de ces études n’ont pas de groupe
controle satisfaisant. Les études controlées évaluant l'efficacité de
ces programmes sur la proportion de patients reprenant leurs
activités professionnelles sont le plus souvent positives lorsqu’elles
sont réalisées aux Etats-Unis % 3 84 121, 123 ayec des taux de reprise
de l'activité professionnelle de 80a 90 % a 1et 2 ans de suivi.
Toutefois, des études également randomisées, réalisées au
Canada 2% 1] et en Finlande 4! n’ont pas démontré d’effets positifs.
Deux études randomisées réalisées au Danemark rapportent des
effets positifs en termes de reprise d’activité professionnelle a 4 mois
et 1 an. 22122 21 Cependant, a 2 ans et a 5 ans de suivi, les résultats
sont moins bons, ['”- ¥ Je taux de patients au travail a 5 ans étant d’a
peine 50 % dans la derniere étude.

Un aspect trés intéressant, et vraisemblablement trés prometteur, de
la prise en charge des lombalgies chroniques en accident de travail
et en arrét de travail prolongé est 1’adjonction, au programme de
restauration fonctionnelle, de procédures de reprise facilitée des
activités professionnelles. Il existe, en effet, des éléments pour penser
que l'aide a la reprise des activités professionnelles par du temps
partiel ou des activités aménagées, facilite le retour au travail, réduit
le nombre de jours d’arrét de travail et permet une économie. [102 200
Il semble en effet que les employés, a qui on propose un programme
de «facilitation » de retour au travail, reprennent deux fois plus
souvent que ceux a qui ce programme n’est pas proposé et que le
nombre de jours d’arrét de travail est diminué par deux.

Les résultats des programmes de restauration professionnelle, quant
a la réinsertion socioprofessionnelle, sont vraisemblablement tres
largement dépendants du systéme de protection sociale du pays
dans lequel ils ont été développés. En effet, une étude récente,
réalisée dans six pays différents (Danemark, Allemagne, Israél,
Sueéde, Pays Bas, Etats-Unis) chez des lombalgiques chroniques en
arrét de travail depuis au moins 90 jours au début de 'étude, montre
que la prise en charge thérapeutique, quelle qu’elle soit, n’est jamais
prédictive du statut professionnel et fonctionnel du patient a 2 ans.
Cette étude met en évidence de grandes disparités entre les pays,
pour ce qui concerne la prise en charge thérapeutique (6 % de ces
patients sont opérés dans la premiére année en Suede, contre 32 %
aux Etats-Unis) et le taux de reprise des activités professionnelles a
1 an, qui va de 32 % au Danemark, a 73 % aux Pays-Bas. !
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Enfin, il a récemment été proposé dans la lombalgie aigué et dans
les lombalgies subaigués des programmes multidisciplinaires plus
légers allant d’une seule séance de 3 heures a huit a 12 séances de
2 a 3 heures réparties sur 4 semaines, systématiquement suivies d’un
programme personnalisé d’exercices a réaliser de maniere
quotidienne. Des résultats prometteurs ont été rapportés. Des études
comparant ce type de programme a un programme de restauration

fonctionnelle plus lourd sont en cours.

RHIZOLYSE LOMBAIRE

A la frontiére entre traitement médical et chirurgical, cette technique
de thermocoagulation percutanée des branches nerveuses
articulaires postérieures a l’étage lombaire est réservée aux
lombalgies chroniques en rapport avec une souffrance articulaire
postérieure et résistant aux traitements médicaux et
kinésithérapiques. Plusieurs thermocoagulations sont réalisées a
I'origine de la branche postérieure et au niveau des ramifications
sur la capsule articulaire. Du fait de l'innervation mixte a I'étage
lombaire, 1’étage sus-jacent doit toujours étre traité. La réalisation
de ce geste nécessite une hospitalisation de 24 a 48 heures. Les
principaux effets indésirables, hormis la recrudescence des douleurs
quasi systématique (90 %) dans les 24 premieres heures, sont les
réactions douloureuses prolongées (15 %), les briilures cutanées
(1 %), les déficits neurologiques (0,85 %). L’efficacité de cette
technique reste discutée avec des taux de succes allant de 20 a
70 %. 11051

TRAITEMENT CHIRURGICAL

Les techniques sont décrites dans un chapitre ultérieur. L’arthrodese
courte intéressant un ou deux étages est la méthode chirurgicale la
plus connue et la plus étudiée. Il est impossible de retenir un
pourcentage de succes moyen fiable en raison de la diversité des
critéres d’évaluation et des patients inclus dans la plupart des
études. Dans 1’ensemble, les résultats de la chirurgie de la lombalgie
sont cependant médiocres en dehors de quelques rares indications
tel le spondylolisthésis sur lyse isthmique. Les plus mauvais
résultats semblent étre observés dans les réinterventions apres échec
d’une premieére opération '°!! et en cas d’absence de fusion
vertébrale. "+ %41 Au contraire, l’existence d’une néocharniére saine,
vérifiée par l'aspect IRM du disque sus-jacent a l'arthrodese serait
un facteur améliorant le taux de succes. ™ Quelle que soit la
technique d’arthrodese, le recours a la chirurgie ne doit étre envisagé
que dans les lombalgies chroniques, trés invalidantes malgré de
nombreux mois de traitement médical et quand un ou au maximum
deux étages de la charniere lombosacrée sont détériorés. On peut
essayer d’avoir un résultat prédictif de I’arthrodese en faisant porter
au patient pendant 15jours un lombostat a prise crurale qui
immobilise trés bien la charniere lombosacrée, quand la lombalgie
habituelle diminue de fagon spectaculaire sous cette orthése et
réapparait immédiatement aprés son ablation, il semble que
I'arthrodeése a des chances d’étre efficace mais ce test doit étre validé.
Dans tous les cas, il faut que le handicap lié a la lombalgie se
manifeste dans les activités ordinaires de la vie quotidienne. Toutes
les autres techniques chirurgicales, en particulier celles qui visent a
obtenir un effet de ligamentoplastie dans les instabilités lombaires,
doivent rester pour le moment dans le domaine de la recherche
clinique. La prothése discale n’a pas, a ce jour, fait 1’objet
d’évaluation méthodologiquement satisfaisante.
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