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Edito

Chers soignants, chers étudiants, chers lecteurs,

Nous avons peut-étre eu le plaisir de vous accueillir a Bordeaux pour le séminaire de la SOFOP 2024.
A cette occasion, nous avons pu apprendre, réfléchir et discuter sur de nombreux sujets en rapport avec douleurs
du dos de I'enfant, thématique que nous co6toyons tous de prés ou de loin en pédiatrie et en orthopédie

pédiatrique.

Les différentes conférences ont été préparées par des experts des sujets traités et a cette occasion, les auteurs
nous ont rédigé les chapitres de cette monographie 2024 de la SoFOP. Nous espérons que ces conférences
pourront instruire et aider de nombreux membres de la communauté orthopédique pédiatrique et plus

généralement le monde médical durant les prochaines années.

Je remercie vivement tous les auteurs pour leur précieuses contributions et je souhaite bonne lecture a nos

futurs lecteurs.

Yan Lefévre et le Comité d’Organisation.



Généralités sur le rachis :

Anatomie descriptive et fonctionnelle

C. DECANTE, D. GAUDET, A. CHALOPIN, E. MAYRARGUE, A. HAMEL
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|- ANATOMIE

1) Généralités : le rachis

Le rachis (du grec ancien payLg, rakhis « épine dorsale
»), est une chaine osseuse articulée composée de
24 vertébres mobiles (7 vertébres cervicales, 12
vertébres thoraciques, 5 vertébres lombaires) et de
8 a 10 vertebres fusionnées (5 vertébres sacrées, 3
a 5 vertébres coccygiennes). Elément principal du
squelette axial, le rachis contient notamment la moelle
spinale et les méninges spinales situées dans le canal
vertébral [1].

Le rachis mesure environ 70cm chez ’lhomme, 60cm
chezlafemme [2]. Debout, ensituation physiologique,
il présente quatre courbures sagittales qui sont
propres al’espece humaine. Il existe ainsi une courbure
cervicale et une courbure lombaire convexes vers
I'avant appelées « lordoses » cervicales et lombaires ;
et des courbures thoraciques et sacro-coccygiennes
concaves vers l'avant appelées « cyphoses »
thoraciques et sacro-coccygiennes. De face, le rachis
est rectiligne.

2) Vertebres et disques intervertébraux

Lesvertébres (du latin vertebra : articulation, jointure)
ont une anatomie semblable, exceptées la premiere
et la deuxieme vertébres cervicales. Au niveau de
la portion ventrale du rachis, les corps vertébraux
s’articulent entre eux par I'intermédiaire des disques
intervertébraux solidement attachés aux plateaux
vertébraux. La partie dorsale de la vertebre est
«l'arc neural», comprenant les lames, les processus
transverses, les massifs articulaires craniaux et caudaux
et le processus épineux. Chaque arc neural s’articule
avec les vertebres adjacentes par I'intermédiaire des
4 massifs articulaires : 2 facettes craniales et 2 facettes
caudales. Enfin, il existe 2 pédicules quirelient le corps
vertébral al'arc neural formant ainsile canal vertébral.
A l'intérieur y passe la moelle spinale (étendue du

foramen magnum jusqu’a la premiere vertebre
lombaire) puis la queue de cheval contenues dans les
méninges, les vaisseaux spinaux et épiduraux.

Entre chaque vertebre, il existe deux foramens
intervertébraux (droit et gauche). Le foramen
intervertébral est limité cranialement par le pédicule
de la vertebre craniale, caudalement par le pédicule
de la vertebre caudale, ventralement par le DIV et
les corps vertébraux et dorsalement par les massifs
articulaires. Dans chaque foramen intervertébral
passe un nerf spinal, anciennement appelée racine
nerveuse (Fig. 1a).

/'

-
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Fig. 1a)Segmentrachidienlombaire (1:disqueintervertébral,
2 :articulation zygapophysaire, 3 : dure-mere, 4 : nerf spinal,
5: Foramen intervertébral).

b) le disque intervertébral (6 : noyau pulpeux, 7 : anneau
fibreux, 8 : Plateau cartilagineux).

3) Le disque intervertébral

Le disque intervertébral (DIV) est un fibrocartilage de
hauteur variable, atteignant 12mm d’épaisseur dansle
secteur lombaire et faisant environ 4 cm de diametre
[3]. Il est composé de trois structures distinctes : le
noyau pulpeux (ou Nucleus Pulposus), 'anneau fibreux
(ou Annulus Fibrosus) et les plateaux cartilagineux [4]
(Fig. 1b).

Le noyau pulpeuxest une structure fortement hydratée
assimilable a un hydrogel. Cet état d’hydratation
s’explique grace a sa matrice extra-cellulaire riche en
protéoglycanes quiretiennentles molécules d’eau [5].
Lanneau fibreux est une structure fibreuse composée
de couches lamellaires concentriques enveloppant
le noyau pulpeux et s’étendant entre 2 plateaux
cartilagineux adjacents. Le nombre de lamelles varie
entre 15 et 25. Ces lamelles sont majoritairement
composées de fibres de collagene strictement
paralleles. Elles sont inclinées par rapport au plan
du DIV d’environ 30° et ont donc une orientation
hélicoidale [6,7]. Entre deux lamelles adjacentes, les
fibres de collagénes ne sont pas orientées dans le
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méme sens et la répartition n’est pas ubiquitaire [8].
Les plateaux cartilagineux sont situés sur les faces
craniales et caudales des DIV. Il s’agit d’une « plaque »
cartilagineuse de moins d’1 mm d’épaisseur amarrant
le DIV aux corps vertébraux adjacents [9,10]. Souvent
oubliés, les plateaux cartilagineux ont pourtant unrole
majeur. Le premier estmécanique, ilsassurent un solide
amarrage du DIV aux corps vertébraux adjacents. Le
second esthoméostasique, ils permettent les échanges
entre la vertebre richement vascularisée et le DIV qui
estavasculaire[11,12]. Les plateauxcartilagineuxsonta
distinguer des plateaux vertébraux, qui correspondent
aux surfaces osseuses craniales et caudales des corps
vertébraux. Un amalgame est souvent fait entre ces
deux structures.

4) Surfaces articulaires et moyens d’union

Ainsi entre 2 vertébres adjacentes, il existe 3
articulations : le DIV qui est une articulation fibro-
cartilagineuse (ou symphyse) et 2 articulations
synoviales : les articulations zygapophysaires qui
sont des articulations a surfaces planes (arthrodies)
aux étages cervical et thoracique et des articulations
trochoides a I'étage lombaire.

Outre les DIV et les articulations zygapophysaires,
de nombreux ligaments assurent la liaison entre les
vertebres (Fig. 2). Deux ligaments sont des moyens
d’unions inter-corporéaux. Le ligament longitudinal
ventral est situé a laface ventrale des corps vertébraux
auxquels il est tres adhérent. C’est un important frein
a I’'hyperextension du rachis. Le ligament longitudinal
dorsal est situé dans le canal vertébral, a la face dorsale
des corps vertébraux. Moins large que son homologue
ventral, il est surtout adhérent aux DIV. De nombreux
ligaments assurent la jonction entre les arcs neuraux.
Le ligament supra-épineux est un ligament continu
s’insérant sur l'extrémité des processus épineux.
Les ligaments inter-épineux et inter-transversaires
s’inserent respectivement entres les processus
épineux et les processus transversaires. Tres solides,
les ligaments inter-épineux sont d’importants freins a
I’hyperflexion du rachis. Les ligaments jaunes sont des
ligaments se fixant sur le bord des lames adjacentes.
Particulierement épais et résistants, ils limitent
également I’hyperflexion du rachis.

Ces ligaments assurent des liaisons extrémement
solides et sont des acteurs majeurs de la stabilité du
rachis. Seul un traumatisme a haute énergie peut
entrainer la rupture de ces ligaments.

Fig. 2 Coupe sagittale d’un segment vertébral : les moyens
d’union ligamentaires (1 : ligament longitudinal ventral, 2 :
ligament longitudinal dorsal, 3 : ligament sus-épineux, 4 :
ligament inter-épineux, 5 : ligament jaune).

5) Vascularisation et innervation (étage lombaire)

La vascularisation artérielle des vertebres lombaires
provient de branches perforantes, issues des arteres
radiculo-médullaires, ou directement des artéres
lombales (Fig. 3a). La vascularisation veineuse est
aussi tres riche. Il existe un plexus veineux extra-dural
dense dans le canal vertébral qui draine la vertebre.
Ce plexus se draine ensuite dans les veines lombales
ascendantes par l'intermédiaire de veines radiculo-
médullaires (Fig. 3b).

Le disque intervertébral est avasculaire, exceptés les
plateaux cartilagineux et la partie la plus périphérique
de I'anneau fibreux qui sont vascularisés par de rares
capillaires artériels issus d’artérioles vascularisant le
corps vertébral.

Linnervation du rachis est complexe, car elle
provient de la moelle spinale, mais également de
rameaux nerveux végétatifs provenant des chaines
ganglionnaires latéro-vertébrales [13,14]. Il existe
de nombreux rameaux communicants entre ces 2
systemes.

Aprés son passage dans le foramen intervertébral
le nerf spinal se divise rapidement en un rameau
antérieur et un rameau postérieur. Ce dernier
contourne l'articulation zygapophysaire qu’ilinnerve et
estdoncunacteurdes douleursde cesderniers. Avant
sadivision, le nerfspinal émet une branche collatérale
quiauntrajet récurrent vers le canal vertébral. Il s’agit
durameau méningé ou nerf sinu-vertébral de Luschka
qui recoit a son tour des rameaux communicants
provenant de la chaine latéro-vertébrale. Le nerf sinu-
vertébral innerve la face ventrale de la dure-mere,
le ligament longitudinal dorsal et I'anneau fibreux
du disque intervertébral (Fig. 3c). Il est un acteur
majeur dans les lombalgies notamment d’origine
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discogénique. llad’ailleurs été montré que les disques
intervertébraux dégénérés de patients lombalgiques
disposent d’'une innervation plus riche [15,16].
Lerachisestégalementinnervé parle systeme végétatif.
Des rameaux nerveux innervant la portion antérieure
du DIV convergent vers la chaine ganglionnaire latéro-
vertébrale. Au niveau du rachislombaire, I'innervation
végétative des DIV convergent vers le ganglion L2.
C’est a ce niveau que peuvent étre pratiquées des
infiltrations chez les patients atteints de lombalgies
discogéniques.

Fig. 3 vues supérieures d’une vertébre lombaire

a) Vascularisation artérielle (1 : aorte abdominale, 2 :
artére lombale droite, 3 : artére radiculo-médullaire droite,
4 : artére perforante)

b) Drainage veineux (5 : veine lombale ascendante droite
6 : veine radioculo-médullaire droite, 7 : plexus veineux)
c)innervation (8 : nerf spinal antérieur droit, 9 : rameaux
communicants, 10 : chaine ganglionnaire latéro-vertébrale
droite, 11 : nerfsinu-vertébral droit, 12 : nerf spinal postérieur
droit)

Il - Croissance du rachis

1) Organogénese : formation des vertébres et des
disques intervertébraux

Lors de la gastrulation (3e semaine de gestation
chez ’'Homme), la notochorde apparait au sein
du mésoblaste. C’est la notochorde qui définira
I'axe longitudinal de I'embryon et qui orchestrera
la formation des vertebres et des DIV grace a de
nombreuses voies de signalisation. De part et d’autre
de la notochorde, les somites apparaissent au sein
du mésoblaste para-axial. Ces somites contiennent le
matériel cellulaire pour la constitution du squelette
axial, de la musculature du tronc ainsi que des tissus
sous-cutanés et cutanés [17].

Sous l'action de certaines molécules de signalisation,
telles que Sonic hedgehog et Noggin, la portion
ventro-médiale des somites évolue et se différencie en
sclérotome [18,19]. Les cellules mésenchymateuses
du sclérotome migrent ensuite autour de la
notochorde. Un réarrangement cellulaire se produit
auseindessclérotomes. [l apparait 2 régions de faibles
condensations cellulaires : une région craniale et une
région caudale, séparées par un amas de cellules plus
condensées formant la limite intra-segmentaire (ou
fissure de Von Ebner) [17]. C’est le phénoméne de
resegmentation des sclérotomes.

Les vertébres se formeront dans les zones peu

condensées des lors que les cellules se différencieront
en chondrocytes hypertrophiques [20]. La partie la
plus ventrale donnera doncles corps vertébraux et les
plateaux cartilagineux, la partie la plus dorsale donnera
les arcs dorsaux. Une vertebre est ainsi issue de la
partie caudale et de la partie craniale de 2 sclérotomes
adjacents (Fig. 4).

Les zones plus condensées des sclérotomes évolueront
versdesstructuresfibro-cartilagineusesdanslesquelles
les cellules sallongent et s’organisent en cercles
concentriques autour de la notochorde. Aterme, cette
structure tissulaire sera organisée et formeral’anneau
fibreux du DIV [18,21,22]. Concernant le noyau
pulpeux, il est un reliquat de la notochorde [23,24].
En effet la notochorde régresse dans les régions des
futurs corps vertébraux alors que les cellules de Ia
notochorde s’accumulent au centre des futurs DIV
(Fig. 4). Pour chague métamere, les nerfs spinaux
apparaissent et traversent les sclérotomes au niveau
des futurs foramens intervertébraux. Il est important
de préciser que la métamérisation ne concerne pas
uniquement le rachis, les sclérotomes les plus craniaux
participeront a la formation de la boite cranienne et
certains nerfs craniens seront d’'origine somitique [25].

Fig. 4 a) Formation des vertébres et des DIV a partir des
sclérotomes et de la notochorde (1 : tube neural, 2 :
notochorde, 3 : Sclérotome, 4 : limite intra-segmentaire
(fissure de Von Ebner), 5 : involution partielle de la
notochorde, 6 : nerf spinal)

b) Ossification vertébrale (8 : point d’ossification primaire
du corps vertébral, 9 : point d’ossification secondaire du
plateau vertébral, 10 : point d’ossification secondaire
du listel marginal, 11 : cartilage neuro-central, 12 : point
d’ossification secondaire du massif articulaire, 13 : cartilage
de croissance apophysaire du processus transverse, 14 :
cartilage de croissance du processus épineux).

2) Ossification endochondrale d’'une vertébre

Une vertebre type est constituée d’un point
d’ossification primaire unigque qui correspond au
corps vertébral. La vertebre est également constituée
de 2 points d’ossifications secondaires, les massifs
articulaires. Ces points d’ossification secondaires sont
reliés au point d’ossification primaire par le cartilage
neuro-central qui permet la croissance en longueur
du pédicule vertébral et donc I'élargissement du canal
vertébral au cours de la croissance. Lossification du
cartilage neuro-central se fait bien avant la puberté,
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vers 10 ans chez I’'Homme et le diametre du canal
vertébral a atteint 95% de son diametre définitif vers
I’age de 4 ans. Ainsi une arthrodese vertébrale apres
cetage n’aurait pas de conséquence sur le diametre du
canalvertébral [26]. Latéralement, il existe un cartilage
de croissance apophyaire permettant la croissance de
chaque processus transverse. Les lames vertébrales
apparaissent par prolongement des noyaux des
massifs articulaires vers l'arriere et vers le dedans et
sontreliées parun cartilage de croissance apophysaire
qui deviendra le processus épineux. La croissance en
hauteur du corps vertébral est assurée par 2 cartilages
de croissances situés sur les plateaux vertébraux.
Chez 'Homme, ce cartilage de croissance est associé
a un point d’ossification secondaire, annulaire, qui ne
s'ossifiera qu’a la puberté : c’est le listel marginal (Fig.
4b).

lll- Anatomie fonctionnelle du rachis

Le rachis est un complexe polyphasique faisant
alterner des phasesrigides : les vertebres et des phases
mobiles : les DIV et les articulations zygapophysaires.
Il peut supporter d’'importantes charges, grace aux
DIV qui participent a la redistribution des charges
appliquées. La présence de courbures rachidiennes
permettrait de multiplier par 10 la résistance du DIV
a la compression [2]. C’est 'organisation des travées
osseuses des vertébres qui permet de répartir les
contraintes entre les articulations zygapophysaires et
les DIV. En position neutre, le DIV est soumis a une
force de compression axiale. Cette compression est
principalement absorbée par le noyau pulpeux qui
transmet ces forces a I'anneau fibreux sous forme de
contraintes radiales et tangentielles. Lanneau fibreux
se retrouve en tension (Fig. 5).

Fig. 5 Répartition des contraintes au sein du disque
intervertébral. Fléches bleues : forces de compression
axiales, fleches marrons : répartition des contraintes au
sein de la vertebre vers les articulations zygapophysaires et
les DIV, fléeche rouge : compression du NP et de I’AF interne,
fleches jaunes : mise en tension de I'AF externe, triangles
noirs : diminution de la hauteur discale

Le DIV permet a 2 vertebres adjacentes d’avoir 6
mouvements relatifs propres selon les 3 degrés
de liberté : rotations, translations et compression-
distraction[27,28]. Les mouvements entre 2 vertébres
adjacentessontdefaiblesamplitudes et cesamplitudes
ne sont pas les mémes entre les étages cervicaux,
thoraciques oulombaires. DELMAS a d’ailleurs montré
gu’il existait une corrélation entre le ratio « épaisseur
du DIV / hauteur cranio-caudale du corps vertébral »
(quiestde 1/6 pour I'étage thoracique, et de 1/3 pour
les étages cervicaux et lombaires) et les amplitudes
autorisées par les DIV [29]. Les DIV cervicaux et
lombaires autorisent des mouvements plus amples,
sont donc plus sollicités et plus sujets aux lésions. Le
DIV est donc soumis en permanence a des contraintes
en compression, en traction, en torsion, en flexion et
en cisaillement [28,30]. Par exemple, lorsque le rachis
effectue une flexion ventrale, la compression est plus
importante sur la partie ventrale du DIV. Le NP se
déforme et se déplace dorsalement, vers la convexité
deladéformationrachidienne. Celaaccentuelatension
de I’AF dans la portion dorsale du DIV. On comprend
ainsi aisément le risque de lésion de I'AF et de hernie
discale traumatique lors de I'association de la flexion
du rachis et du port de charge.
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Examen du patient présentant une rachialgie

Résumé

La tres grande majorité des douleurs rachidiennes de
I'enfant sont purement mécaniques, dues trés souvent
aunmanque d’activités physiques, nécessaire surtout
surunorganisme en croissance. ll existe néanmoins des
causes organiques moins nombreuses mais a écarter
surtout si I'enfant es jeune. Une consultation bien
conduite, et un bilan radiographique simple sont tres
souvent suffisant pour aboutir a un diagnostic. L'IRM
est indispensable s’il existe un signe neurologique, si
la douleur est de type inflammatoire et si la radio n'a
pas permis un diagnostic. Enfin s’il persiste un doute,
il ne faut pas a hésiter a y avoir recours : manquer un
diagnosticau niveau du rachis ou de la moelle épiniere
expose a de trop graves conséquences.

1 - Introduction

Les douleursrachidiennes chezl’enfant et I'adolescent
sont trés fréquentes. Kjaer [1] a constaté une
prévalence de 28 % a 48 % chez les enfants d’age
scolaire, avec une incidence croissante chez les
adolescents plus agés, mais seulement un tiers des
jeune interrogés expriment une demande de soins.
Une des particularités est la fréquence d’étiologies
non organiques, que nous grouperons dans un premier
temps sous le terme de rachialgies non spécifiques
(RNS). Lorsde la consultation, la premiere tache va étre
de chercher les éléments qui orientent vers une des
Iésions organiques possibles puis d’en faire la preuve
a l'aide d’examens complémentaires. Néanmoins,
cette démarche ne nous parait pas satisfaisante, car
durant toutes les phases de la consultation, il y a des
arguments en faveur des RNS. Dans ce cadre, Il faudra
distinguer les douleurs dues a une mauvaise hygiéne
de vie de celles qui sont le symptome de véritables
troubles psychologiques et alors faire accepter cette
idée a I'adolescent et a ses parents afin de pouvoir les
orienter ensuite correctement. Nous nous tiendrons
iciuniguementaladémarche diagnostique, les autres
temps étant traités dans les articles suivants.

2 - La consultation

2 -1 Le motif de consultation

Lorsqu’on pose la question du motif de consultation, on
voit souvent sila personne la plusinquiete est I'enfant
ouleparent: «il (ouelle)amaltout le temps et partout
dansle dos ». Ce type de phrase fait pencher d’'emblée
plutot vers des RNS méme s’il faut rester vigilant.

et bilan

P. MARY

2 -2 Ll'age est essentiel
Chezlesenfantsdemoinsde5ans,lescausesinfectieuses
ettumorales (tumeurs solides—hémopathies) sontau
premier plan. Les |ésions traumatiques sont possibles
lorsque ladouleur est aiguée. Il faudra se méfier d’une
éventuelle maltraitance (figure n°1).

Figure n°1:lésions vertébrales multiples faisant suspecter le
diagnostic de maltraitance —confirmation par la découverte
d’une fracture du crane et de l'avant bras

Entre 5 et 10 ans, s’ajoutent aux étiologies
précédentes, le granulome éosinophile, les tumeurs
bénignes (ostéome osteoide — ostéoblastome —
kyste anévrysmal) et médullaires. Les origines
rhumatologiques sont fréquentes a partir de cet age et
durant I'adolescence : les antécédents familiaux sont
une aide importante au diagnostic.

Chez l'adolescent, toutes les causes organiques
mentionnées ci-dessus sont possibles ; s’y ajoutent
les syndromes de surmenage, les spondylolyses et
spondylolisthésis, les hernies discales (rares). La
cyphose de Scheuermann est la cause la plus fréquente
de maux de dos thoraciques chez les adolescents
(figure n°2).
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Figure n°2 : dorsalgies chez un adolescent : maladie de
scheuermann

L'adolescence est surtout I'dge ol les RNS sont
I'étiologie la plus fréquente.

2 -3 Le mode de vie, I'environnement familial

Comme lors de toute consultation, on évalue le niveau
d’activité physique, souvent tres limité. Beaucoup plus
rarement, on rencontre des jeunes qui subissent un
entrainement tres intense, tres spécialisé, parfois
excessif pour un organisme en croissance. A ce stade,
il faut essayer de percevoir si ce surentrainement
est pleinement consenti, ou s’il y a une pression
intense des entraineurs (tres souvent), mais surtout
des parents. La plainte est parfois alors le signe d’un
souhait de désengagement de ce surentrainement,
difficile a avouer pour l'adolescent, de peur de
décevoir son entourage. Toute lombalgie chez un
jeune sportif (plongeur de compétition, haltérophile,
lutteur, gymnaste, danseur) doit faire rechercher une
lyse isthmique. A I'opposé, il existe aussi parfois des
adolescents chez qui la plainte reste minorée, et ce
sont les parents qui aident a mettre en évidence une
diminution importante et progressive des activités
physiques due en fait a des douleurs inavouées. Le
temps passé devant les écrans entre aussi en ligne de
compte [2]. Le poids du cartable est trés souvent mis
en avant par la famille. Lorsqu’il est excessif (estimé
a plus de 10% du poids du corps), il est responsable
de douleurs purement mécaniques et passageres [3].
Les antécédents familiaux de hernie discale, de
spondylolisthésis ou de cyphose, de pathologies
rhumatismales sont documentés. Il est aussi
essentiel de comprendre si on a affaire a une famille
d’adultes lombalgiques, ou la douleur du dos est
I'expression psychosomatique d’un mal étre, ce qui
va retentir chez I'enfant ou I'adolescent. Ceci est un
argument tres fort de RNS (plus de 50% des cas) [4].
Le régime alimentaire est précisé : obésité —anorexie
- alimentation inappropriée pour un organisme en
croissance avec un risque d’ostéoporose juvénile.
De méme, il faut interroger la famille sur d’éventuels

antécédents de pathologie rhumatismale ou autres
maladies inflammatoires ou auto immunes.

2 -4 l'analyse de la douleur

2-4-1Douleur aigue ou chronique ?

Devant une rachialgie aigue, la démarche est similaire
a celle d’une douleur osseuse quel qu’en soit la
localisation et fait appel au fameux TITI : Traumatique
- Infectieux — Tumorale — Inflammatoire. Deux
étiologies s’expriment souvent de maniéere aigue
avec de treés importantes douleurs : le granulome
éosinophile et les calcifications discales. Lorsqu’il s’agit
derachialgies chroniques, 'enquéte est beaucoup plus
compliquée. On a d’ailleurs souvent du mal a faire
préciser 'ancienneté de celles-ci. Il est rare de trouver
une circonstance déclenchante initiale. Le dialogue se
poursuit avec l'intéressé, en cherchant a différencier
douleur d’horaire mécanique ou inflammatoire.
Quatre questions sont a poser d’emblée pour faire
rapidement la part des choses :

- Quelle est I'évolution de ta douleur dans le temps
(en diminution — identique - aggravation) ? une
douleur ancienne qui ne s’aggrave pas avec le temps
fait pencher pour une RNS.

- Cesdouleurs te réveillent elles lorsque tu dors ?

- Que prends tu comme antalgiques ?

- Tes douleurs ont-elles été a l'origine d’absence des
activités sportives ou scolaires ?

La prise d’antalgiques est un argument fort pour une
étiologie organique ou une plainte psychosomatique
importante, car celle-ciest exceptionnelle dans les RNS
contrairement a d’autres types de douleurs (céphalées
—douleurs abdominales...).

2-4-2Llalocalisation de la douleur

Le caractere étendu a tout le rachis ou a de nombreux
points est plut6t rassurant. La localisation trés précise,
la présence d’une irradiation de type radiculaire
sont suspectes. Une radiculalgie est le témoin d’un
processus compressif intra ou extracanalaire (hernie -
fracture arrachement du listel—tumeur). Lerefusdela
marche chez un petit est évocateur de spondylodiscite
et s’il s’y associe une appréhension a la position
assise, d’une sacro iliite. Des douleurs localisées en
région thoracique uniquement, a I'adolescence font
penser a une dystrophie de scheuermann, alors que
lalocalisation lombaire pure évoque une spondylolyse
ou un véritable spondylolisthésis. Une douleur
augmentée par la toux (manceuvre de Valsalva) fait
penser a un processus intracanalaire. La temporalité
de la douleur est a préciser : dérouillage matinal, lien
avec les activités physiques, persistance au repos,
position antalgique.

2 -5 Larecherche de signes neurologiques

Un manque de force localisé, un défaut de sensibilité
a quelque mode que ce soit n'est pas exprimé
spontanément, il faut donc le rechercher lors de
I'interrogatoire. Il en est de méme pour d’éventuels
troubles sphinctériens. Sur le plan urinaire, sont
suspects des fuites urinaires diurne et/ou nocturne, a
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I'effort ou a la toux, des mictions impérieuses, une nécessité de pousser pour obtenir une miction. Les troubles
ano-rectaux a rechercher sont des douleurs abdominales, des fuites de selles, des douleurs défécatoires, ou
des rectorragies.

2 -6 Quand penser aux symptomatologies d’emprunt : thoracique, abdominale, urinaire, gynecologique ?
Elles sont rares mais ce sont les causes quivont étre les plus difficiles a évoquer pour les orthopédistes que nous
sommes ! Quelques questions simples sur la digestion, I'alimentation, d’éventuels signes urinaires sont posées.
Le caractere cyclique des douleurs oriente vers une origine gynécologique. Les principales causes viscérales de
douleurs rachidiennes sont présentées dans le tableau .

Diagnostic Présentation | Terrain Anamnese Examen clinique | Examens
complémentaires
RNS chronique Rare<5 ans Histoire Rachis souple Radios normales
Occasionnel familiale contracture
entre 5et 10 | Sédentarité parfois
fréquent > Douleurs rétraction des 1J
10 ans diffuses
Mal étre
Fracture aigu traumatisme | Douleur Rachis raide Dg radiologique
localisée
permanente
Lésion de Aigu subaigu | Contexte Douleur Variable Dg radiologique
surmenage sportif localisée
a I'effort
Spondylodiscite Aigu subaigu | Atousles Fébricule Rachis raide Bio peu perturbée
ages Refus de la radios pincement
position assise discal pas
toujours
Dg scinti ou IRM
Sacroillite subaigu Atous les Fébricule Test FABER Bio peu perturbée
ages refus de la scinti ou IRM
position assise
Osteome Subaigu A tous les Réveils Rachis raide Radios zone
osteoide chronique ages nocturne pas ostéolyse limitée
osteoblastome toujours inclinaison rachis
Dg IRM ou TDM
Kyste anévrysmal | Subaigu Atous les Douleur Rachis raide Radios osteolyse
Chronique ages inflammatoire | Parfois signes Dg IRM
neuros
Lésion tumorale | Aigu subaigu | Atous les Parfois fébrile | Rachis raide Dg radios IRM
maligne os ages Réveils parfois signes
nocturnes neuros
Evolution :
aggravation
Hémopathies Aigue Premiere Fievre Amaigrissement | Radio
subaigu cause refus de fatigabilité NFS
maligne de marche douleurs myélogramme
douleur atteinte de inflammatoires
rachidienne I'état général
autres
localisations
Tumeurs rare Plutot des Douleur avec Rachis raide Radios et surtout
médullaires gargons signes Scoliose raideur | IRM
Moyenne neurologiques | rachidienne en
d’age 11 ans scoliose extension
HCL aigue Atous les Tres Rachis raide Radios
ages douloureux Parfois signes Extension IRM
neuros
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Lyse isthmique Aigu subaigu | Ados sportifs | Lombalgie Raideur Radios TDM
aigue rachidienne
Douleur surtout en
mécanique extension
Spondylolisthésis | Subaigu Ados sportifs | Douleur Rachis raide Dg radio
chronique mécanique 1J courts
radiculalgie
Scheuermann Subaigu ados dorsalgie cyphose raide Dg radio
chronique
Calcifications aigu A tous les Tres Rachis raide Dg radio
discales ages douloureux
Rhumatos chronique Contexte Autres Biologie
familial localisations
Hernie discale aigu Circonstance | Radiculalgie Rachis raide Dg radio surtout
déclenchante déficit neuro irm
parfois
Arrachement aigu Traumatique | radiculalgie Rachis raide D radio et IRM
listel sportifs Déficit neuro
parfois
Tumeurs rare Moyenne Rachis raide IRM
intracanalaires d’age 11 ans Signes neuros
médullaires

Principaux diagnostics des rachialagies de I'enfant et de I'adolescent — d’apres Leon —Dominguez [7]

RNS : rachialgies non spécifiques

1J : ischio-jambiers

Test FABER : flexion — abduction rotation externe de hanche

HCL : Histiocytose a cellules de Langerhans

Tableau | : Causes viscérales de douleurs rachidiennes

Digestives

e Pancréatite chronique et aigue

Colites

Urinaires
Lithiases urinaires

Pulmonaires
e Pleurésie

Infarctus splénique, rupture de rate

Jonction pyélo-urétérale +++

Lithiases biliaires (coliques hépatique)
Gastrite, cesophagite, ulcére gastroduodénal

e Tumeur bronchique, tumeur médiastinale

Gynécologiques

e Syndrome pré menstruel

e Hématocolpos
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3 - 'examen clinique

3 — 1 l'étude de la marche est le premier temps de
I'examen clinique. L'attitude générale donne parfois
uneidée de lamotivation, d’'une certaine nonchalance.
Dans d’autres cas, au contraire, la marche semble en
rapport avec une boiterie de Tredelenburg et oriente
vers une insuffisance du moyen fessier signe d’une
pathologie de lahanche. La marche surlestalons et sur
les pointes des pieds renseigne sur la force musculaire,
I’équilibre global (ataxie — spasticité).

3-2Llinspection
Elle se fait sur un enfant déshabillé, ce qui permet
d’étudier rapidement l'aspect global et I'analyse
cutanée alarecherche d’une pathologie générale non
diagnostiquée ce qui n’est pas exceptionnel comme
une grande taille avec grande envergure d’'un Marfan,
des taches café au lait d’'une neurofibromatose oud’un
syndrome de Mac Cune Albright (figure n°3).

Figure A !

Figure n°3 : Iésions cutanées
A : syndrome de Mac Cune albright
B, neurofibromatose

Plus spécifiquement, desanomaliescutanéesdelaligne
médiane (touffes du poil — angiome médian — défaut
de fermeture) sont évocatrices d’'un dysraphisme
(figure n°4).

Figuren°4: Lésions superficielles évocatrices de dysraphismes

Un eczéma, des lésions de type psoriasique attirent
I'attentionsurune éventuelle pathologie rhumatismale.

3 -3 L'examen du rachis lui-méme en position debout
Il débute toujours par I'équilibre du bassin parfois
perturbé par une inégalité de longueur ou une
attitude vicieuse des membres inférieurs. Il n’est pas
possible d’examiner la statique rachidienne tant que
le bassin n’a pas été équilibré. On apprécie la version
pelvienne par la palpation des épines iliaques antéro
supérieures par les doigts longs et les pouces sur les
épines iliaques postéro supérieures (rétroversion du
spondylolisthésis). On palpe les masses musculaires
para-vertébrales, a la recherche d’une éventuelle
contracture plus ou moins localisée. Deux choses sont
mises en évidence en demandant au patient de se
pencher en avant en enroulant le dos : une gibbosité
et /ou une distance main-sol augmentée. Celle-cin’est
pas univoque et dépend de la raideur du rachis mais
aussi d’'une éventuelle rétraction des ischio jambiers
(figure n°5).

Figure n°5 : Raideur rachidienne
debout

La part entre ces deux composantes sera faite
lors de I'examen en décubitus. Le déclenchement
de la douleur en hyperextension du rachis fait
penser a une pathologie de localisation postérieure
(pédicules, articulaires, processus épineux). Les
autres composantes de la mobilité du rachis sont aussi
appréciées sans oublier le secteur cervical. Le fait de
découvrir une scoliose ne dispense pas de rechercher
une étiologie organique si elle sTaccompagne d’une
véritable douleurrachidienne.Silascoliose estsouple, il
peuts’agird’une demande esthétique cachée oud’une
mauvaise tolérance psychologique de la déformation.
Une étude rétrospective sur 2442 scolioses a mis en
évidence une symptomatologie douloureuse dans 32
% des cas ; une étiologie a été retrouvé dans 9% des cas
soit chez 2% de 'ensemble des patients [5].

3 -4 L'examen en décubitus

Il est global avec une appréciation rapide de la
mobilité passive des articulations, de la force des
différents groupes musculaires y compris extenseurs
et fléchisseurs des orteils parfois déficitaires lors d’une
Iésion radiculaire, d’un spondylolisthésis. Les réflexes
cutanés abdominaux et ostéo tendineux sont étudiés.
Leur asymétrie est évocatrice d’une lésion médullaire,
comme par exemple, une syringomyélie. La recherche
d’une rétraction des muscles postérieurs de la cuisse
(ischio-jambiers) se fait par la mesure de I'angle poplité
et celle des droits antérieurs en décubitus ventral par
la mesure de la distance talon fesse a la flexion du
genou (figure n°6).
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Figure n°6
A : Rétraction des ischio jambiers
B : rétraction du droit antérieur

Ceciest essentiel car ces muscles orientent le bassin et
donc le socle du rachis expliquant certaines RNS chez
des enfants peu sportifs ou mal entrainés (absence
d’échauffement avant la séance et d’étirement apres
I'effort). Les ischio-jambiers sont aussi rétractés en
présence d’un spondylolisthésis, du fait de la cyphose
lombo-sacrée. Le déclenchement d’une douleur lors
de la mise en flexion —abduction — et rotation externe
des hanches ou test de FABER est évocateur d’'une
Iésion de la sacro iliaque. La manceuvre de Lasegue
se fait en élevant le membre inférieur en extension
de genou chez un patient en décubitus dorsal. Elle
est sensibilisée par la dorsiflexion du pied, la rotation
médiale de la hanche et |a flexion de la nuque. Elle est
positive si la radiculalgie est ressentie entre 20 et 70°
d’élévation.

4 Conclusion de la consultation et de

I’examen clinique

Il existe a ce stade trois éventualités :

- Des arguments forts existent pour une étiologie
organique précise et on cherche a en faire la preuve
par des examens complémentaires (radiographie —
IRM — échographie abdominale).

- Onsuspecte fortement des RNS auquel cas jusqu’ou
aller dans les explorations ?

- On n‘arrive pas a se décider. Il ne faut pas hésiter a
reprendre l'interrogatoire a la recherche de
problémes scolaires, relationnels ou familiaux.

5 Imagerie
5 -1 Laradiographie standard

5—1-1Est-il possible de se passer d’une radiographie du
rachis en entier de face et de profil ?

Je ne le pense pas et nous avons tous des exemples
de lésions découvertes sur un cliché et qu’on ne
soupconnait pas cliniquement que ce soit des lésions
rachidiennes ou autre. Le college américain de
radiologie réserve la réalisation de clichés standards
d’emblée lorsque la douleur est présente depuis
plus de 4 semaines, qu’elle survient la nuit, qu’il y a
une irradiation ou si des signes neurologiques sont
présents [6]. Actuellement, il est souhaitable d’avoir a
disposition un cliché EOS ceci afin de visualiser le rachis
dans sa totalité de face et de profil avec la possibilité
éventuelle d’obtenir des reconstructions ainsi que des
mesures fiables. Létude détaillée de la trame osseuse,

de petites anomalies étant moins précise du fait de la
numérisation, il est parfois nécessaire de refaire des
clichés centrés sur une zone supposée pathologique.
Lanalyse de cet examen se fait en plusieurs temps :

5-1-2 Analyse globale

- Vérifier qu’il n’existe pas de zone suspecte sur le
reste du squelette ni sur les autres organes (figure
n°7) (poumon, abdomen, etc)

Figure n°7 : ganglioneurome
découvert lors de rachialgies

- Analyser la statique rachidienne : scoliose ? cyphose
thoracique ? simple inclinaison antalgique faisant
chercher une lésion précise au sommet de la
concavité

- Rechercher unetransparence osseuse (plus difficile a
appréciersurlesclichésnumériques), destassements
vertébraux (figure n°8).

Figure n°8
Adressé pour tassement vertébraux traumatiques :
diagnostic d’ostéogenése imparfaite

Les diagnostics a évoquer sont une ostéogenese
imparfaite, une ostéoporose juvénile, une
maltraitance, une carence calcique quelqu’en soit
I'origine (rénale, endocrinienne, malabsorption),
une maladie hématologique, une corticothérapie
prolongée.
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- Des zones d’ostéolyse multiples : maladies
hématologiques, métastases vertébrales,
hystiocytose a cellules de Langerhans (figure n°9).

Figure n°9 hystiocytose a cellules de Langerhans : vertebra
plana et Iésions du bassin

5-1-3 Analyse détaillée de face

- Zone d’ostéolyse localisée

- Hyperdensité osseuse localisée : par exemple a
'opposé d’une lyse isthmique (hyperostose de
stress)

- Diminution de
(spondylodiscite)

- Malformationsvertébrales, anomalie transitionnelle
asymeétrique (penser au syndrome de Bertolotti: néo
articulation entre une méga apophyse transverse de
L5 et le sacrum ou l'aile iliaque)

- Une calcification discale

I’espace intervertébral

5-1-4 Analyse détaillée de profil

- Des cunéiformisations vertébrales, des hernies
intra spongieuses (dites de Schmorl) faisant évoquer
le diagnostic de Scheuermann

- Unelyseisthmique ou un véritable spondylolisthésis

- Une diminution de I’espace intervertébral
(spondylodiscite)

- Une calcification discale

- Uneaccentuationdelaconcavité du bord postérieur
du corps vertébral ou scalloping, témoin d’un
processus expansif intra canalaire plutét ancien ou
d’une ectasie durale (Neurofibromatose de type |
par exemple)

5 -3 A ce stade, quelles sont les situations ?

- Il existe une anomalie visible dont on a le diagnostic
précis. Un complément d’imagerie est parfois utile
mais alors a visée pré-thérapeutique.

- Il existe des anomalies visibles pour lesquelles le
diagnostic n’est pas établi.

- La radiographie standard est strictement normale
et on penche pour une RNS. Dans ce cas, on peut
raisonnablement s’en tenir la.

5-4Quand demanderune IRM avisée diagnostique?
L'IRM est I'examen clé de l'imagerie pour ce qui
concerne I'exploration du rachis et de la moelle et doit
s’étendre dela charniéere cranio-rachidienne jusqu’ala
jonction lombo-sacrée. Les séquences indispensables
pour un débrouillage sont STIR et T1 en coronale et
en sagittal, ce qui ne prend pas beaucoup de temps
et est réalisable méme chez des jeunes enfants.
Les renseignements apportés devant une zone
suspecte sont sa nature (solide — liquide — mixte), sa
localisation exacte, une éventuelle extension dans
les tissus avoisinants ou une compression de ceux-
ci, et la recherche d’autres localisations du méme
type non vues sur le cliché standard. Elle est justifiée
devant la présence a 'examen clinique de tout signe
neurologique, devant ne déformation rachidienne
raide et ou douloureuse ou simplement un rachis raide.

5-5Quelles sont les indications de la scintigraphie ?
Elle reste utile lorsque laréalisation d’'une IRM n’est pas
possible (petit enfant trop turbulent —claustrophobe)
ceci afin d’éviter une IRM sous anesthésie générale.
Elle localise une hyperactivité métabolique osseuse
par exemple d’un ostéoblastome et met en évidence
des fixations osseuses multiples (hémopathies —
métastases osseuses — hystiocytose a cellules de
Langerhans). Elle est actuellement en concurrence
avec I'IRM corps entier.

6 Quand demander des examens
biologiques ?

lls ne sontindiqués que sionadesarguments pour une
Iésion infectieuse ou rhumatologique. La normalité
dela numérationformule sanguine n’exclut pas une
maladie hématologique.

7 Conclusion

Auterme de cette démarche, iles étiologies organiques
auront été mises en évidence. Lorsqu’on soupgonne
une rachialgie symptéme d’un véritable probléme
psychologique, notre tache est alors d’orienter le
patient et sa famille vers un psychologue ou vers une
unité fonctionnelle d’analgésie pédiatrique, ce qui
n’est pas toujours facile ! 1l est essentiel d’avoir un
vrai lien avec ces équipes de manieére a revoir I'enfant
ou l'adolescent si pour eux, le tableau ne correspond
pas a ce qu’ils ont I’habitude de voir. Dans les cas ou il
s’agit de douleurs dues a une mauvaise hygiene de vie,
un manque d’activités physique, on donnera quelques
conseils, ou parfois une prescription de rééducation
(renforcement musculaire —étirements —gainage), on
précisant qu’il s'agit d’'une aide et d’un premier pas vers
une reprise en main de son corps. Malheureusement
trop souvent les enfants rachialgiques le resteront a
I'age adulte.
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Alignement sagittal et rachialgies

S. PESENTI, S. PROST, E. CHOUFANI, B. BLONDEL, J-L. JOUVE

Introduction

Les dorso-lombalgies sont un motif de consultation
fréquent en orthopédie pédiatrique. Au vu de la
littérature, onretrouve uneincidence enaugmentation
au cours des dernieres décennies, atteignat jusqu’a
2/3 des enfants en age scolaire [1]. Les origines des
douleurs de dos chez I'enfant sont multifactorielles et
peuvents’expliquer parles phénomenesde croissance,
les modifications du mode de vie et 'augmentation de
la sédentarité et enfin la pratique d’activités sportives
inadaptées pour I'age[2].

Certaines pathologies rachidiennes peuvent entrainer
des douleurs de dos. En effet, la spondylolyse
accompagnée ou non de spondylolisthesis, la
dystrophie rachidienne de croissance (maladie de
Scheuermann), la scoliose ou certaines tumeurs/
infections rachidiennes sont autant de pathologies
pouvant entrainer des douleurs de dos. Elles doivent
étre recherchées systématiquement devant des
symptomes douloureux chez I'enfant. Cependant,
dans 70% des cas, aucune étiologie n’est retrouvée
malgré un bilan d’imagerie poussé[3]. Se pose alors la
guestion de la statique du rachis et de son réle dans
la genese des douleurs qui sont alors considérées
comme d’origine musculaire.

Il faut différencier la notion d’équilibre de la notion
d’alignement. L'équilibre a été défini par Jean
Dubousset comme « la stabilité dansle mouvement ».
Celaimplique une notion dynamique, qui par définition
n’est pas analysable par la photographie instantanée
gue représente la radiographie. Nous parlerons donc
ici d'alignement sagittal, notion qui s’intéresse a la
description radiographique des courbures sagittales
du rachis et du pelvis. Lalighement sagittal est une
notion relativement jeune. Elle est née danslesannées
70sous I'égide de « I'école frangaise ». Dans les années
1990, Ginette Duval Beaupere a développé la notion
de parametres pelviens et du centre de masse[4].
Jean Dubousset, en 1994 a introduit les notions de
cone d’économie et de vertebre pelvienne[5]. Un peu
plus tard, Bernhardt et al. ont démontré qu’il existait
une proportionnalité entre les courbures sagittales
du rachis[6]. Depuis, I'importance de l'alignement
sagittal physiologique ou de ses modifications dans
les pathologies rachidiennes prend une place de
plus en plus importante dans la compréhension de la
physiologie de la station érigée.

Notions d’alighement sagittal

Pourquoi I'alignement sagittal ?

La notion d’alignement sagittal du rachis n’a de sens
gue du fait de la bipédie exclusive. En effet, chez les
espéces quadrupedes, le rachis ne comporte qu’une
seule grande courbure cyphotique. Lacquisition d’'une
bipédie permanente dansl’espece humaineanécessité
des adaptations morphologiques permettant le
maintien de station érigée, tout en économisant un
maximum d’énergie musculaire. D’'un point de vue
anthropologique, I'acquisition de la station debout a
nécessité une mise en extension des genoux et des
hanches, puis une antéversion progressive du bassin.
En réponse a cette antéversion pelvienne, le rachis
lombaire s’est mis en lordose, condition indispensable
pour un travail musculaire économique([7].
Contrairement a ce qui a longtemps été pensé, la
lordose lombaire ou lombo-sacrée existe des la vie
foetale chez I’'Humain[8]. On peut penser qu’apres
des milliers d’années d’adaptation de notre posture,
la bipédie est maintenant inscrite dans notre code
génétique. Nous sommes donc la seule espece a avoir
une succession de courbures sagittales rachidienne
dont la logique s’envisage de caudal en céphalique :

- Une lordose lombaire, concave en arriére, en
réponse a I'antéversion pelvienne

- Une cyphose thoracique concave en avant, pour
augmenter le volume de la cage thoracique

- Unelordose cervicale (la plupart du temps) concave
enarriere, permettantle maintienduregard horizontal.
A noter que la courbure sagittale du rachis cervical
présente une grande variabilité interindividuelle.

Organisation spino-pelvienne

Lalignement sagittal est une adaptation du rachis
a la position érigée, et en particulier a la nouvelle
position du bassin que cela implique. Comme cité
plus haut, Bernhardt et al. ont introduit la notion de
proportionnalité des courbures sagittales[6]. Il existe
ainsi une chaine de corrélations entre les parametres
pelviens et les courbures sagittales du rachis[6].

Le bassin est le premier élément a prendre en compte
dans lI'analyse de I'alignement sagittal du rachis, Jean
Dubousset I'ayant défini comme une véritable «
vertebre pelvienne »[5]. Cet élément primordial est le
piédestal du rachis et joue un double réle. En premier
lieu, son anatomie, et plus précisément 'orientation
du sacrum au sein de I'anneau pelvien, va définir
I"amplitude des courbures rachidiennes sus-jacentes.
Sondeuxiemerdletientasacapacité derotationautour
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des tétes fémorales (anté ou rétroversion), qui va lui
permettre d’agir comme un véritable régulateur de la
posture, permettant de maintenir un tronc vertical en
cas de diminution ou d’augmentation des courbures
sagittales sus-jacentes, comme dans le cadre d’une
pathologie rachidienne ou au cours du vieillissement
normal du rachis.

D’un point de vue radiographique, le bassin est analysé
selon trois parametres pelviens (Figure 1) :
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Figure 1—Parameétres pelviens. L’incidence pelvienne est un
paramétre anatomique : elle ne varie pas avec I'anté- ou la
rétroversion pelvienne. IP : incidence pelvienne, VP : version
pelvienne, PS : Pente sacrée

- Lincidence pelvienne
C’est I'angle entre une perpendiculaire au plateau
supérieurde Sl etlalignereliantle centre du plateau
supérieur de S1 et le centre des tétes fémorales. Il
s’agit d’un parametre anatomique, indépendant de
la position du sujet. Il reflete I'orientation du sacrum
au sein de l'anneau pelvien : en cas de faible
incidence pelvienne, le sacrum sera plus vertical ;
en cas de grandeincidence pelvienne, le sacrum sera
plus horizontal. Il n’existe pas de valeur normale de
ce parametre, mais retenons que 75% de la
population a uneincidence comprise entre 40 et 60°
(moyenne de 53°[9]).

- Laversion pelvienne
C’est I'angle entre la verticale et la ligne reliant le
milieu du plateau supérieur de S1 et le centre des
tétes fémorales. Il s’agit d’'un parametre positionnel
qui mesure l'orientation du bassin dans le plan
sagittal. Une faible version pelvienne reflete un
bassin antéversé (sacrum positionné au-dessus
des tétes fémorales) alors qu’une grande version
pelvienne refléte un bassin rétroversé (sacrum en
arriere des tétes fémorales). Lavaleur normale de la
version pelvienne est inférieure a 15-20°.

- Pente sacrée
C’estl'angleentrel’horizontale etle plateau supérieur
de S1.lls’agitla encore d’'un parametre positionnel. ||
varie enfonction de l'orientation sagittale du bassin,

en méme temps que la version pelvienne : plus la
version pelvienne augmente, plus la pente sacrée
diminue.
Il existe une relation trigonométrique entre ces 3
parametres : Incidence Pelvienne = Version Pelvienne
+ Pente Sacrée.

Immédiatement au-dessus du sacrum, on retrouve la
lordose lombaire. Il sagit d’une courbure rachidienne
concave en arriere. Historiquement, sa mesure a été
décrite comme I'angle entre le plateau supérieur de
L1 et le plateau supérieur de S1. Pierre Roussouly a
secondairement introduit la notion de courbures
globales du rachis, mettant en avant que la « longueur
» de la lordose lombaire pouvait varier au sein d’'une
population saine. En effet, en fonction de I'incidence
pelvienne, on pourra avoir une lordose tres courte et
de faible amplitude. A I'inverse, on retrouve souvent
une lordose de grande amplitude et s’étendant
au rachis thoracique inférieur dans les incidences
élevées. C'est la base de la classification des types
de dos de Roussouly[10]. Cependant, la littérature
récente a démontré que malgré ces variations
interindividuelles, la mesure entre L1 et S1 permettait
d’obtenir une évaluation fiable de la lordose lombaire
chez la grande majorité des sujets[11]. Le rachis
lombaire est un segment extrémement mobile dans
les 3 plans de I'espace et assure la majeure partiede la
mobilité du tronc. Il n’existe pas réellement de valeur
normale, I'amplitude lalordose étant essentiellement
dépendantedel’incidence pelvienne (petite incidence,
petite lordose ; grande incidence, grande lordose).
De fagon simplifiée, on peut retenir que la lordose
lombaire L1-S1 doit étre comprise dans la fourchette
incidence pelvienne = 10°. En effet, il a été démontré
gue le respect de ce rapport (« PI-LL mismatch »)
en postopératoire permettait de diminuer les
complications mécaniques et d’améliorer les résultats
fonctionnels[12].

La cyphose thoracique est la courbure rachidienne
sus-jacente a la lordose lombaire. Elle est en général
mesurée de T1, T2 ou T4 a T12[13]. Son amplitude
dépend de la lordose lombaire. En revanche, elle est
assez mal corrélée a l'incidence pelvienne[14]. En
pathologie rachidienne pédiatrique, on retrouve de
fréquentes modifications de la cyphose thoracique
(typiqguement diminuée dans la scoliose idiopathique,
ou a l'inverse augmentée dans la dystrophie
rachidienne de croissance).

Enfin, laderniére courbure sagittale concerne le rachis
cervical. Celui-ci est souvent en lordose mais il existe
une tres grande variabilité. La courbure sagittale est
dépendante de la cyphose thoracique. Elle est en effet
tres bien corrélée a l'orientation sagittale de T1. La
littérature récente utilise la pente de T1 (angle entre
I"horizontale et le plateau supérieur de T1) comme une
sorte de « pente sacrée du rachis cervical »[15]. Plus
la pente de T1 sera élevée (et donc plus la cyphose
thoracique sera importante), plus la lordose cervicale
augmentera. A l'instar du rachis lombaire, le rachis
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cervical a une grande mobilité et permet le maintien
du regard horizontal. Il assure aussi un réle primordial
dans l'orientation des organes des sens (vue, ouie,
etc...).

Lestravauxrécents de laSociété Frangaise de Chirurgie
du Rachis ont permis de préciser I’évolution des
parametres sagittaux en fonction de la croissance[16].
En premier lieu, on retrouve une augmentation de
I'incidence pelvienne au début du pic de croissance
pubertaire. En réponse a cette modification du
piédestal du rachis, on retrouve une augmentation
de la lordose lombaire, survenant dans la phase
d’accélération de la croissance. Enfin, 'augmentation
delalordose lombaire va entrainer une augmentation
de la cyphose thoracique, dans la deuxiéme moitié du
pic e croissance.

Bases de I'analyse de I'alignement sagittal

Dans le cadre de pathologies rachidiennes, ou de
symptomatologie douloureuse, il est primordial de
rechercher des modifications de l'alignement sagittal.
Plusieurs éléments sont a prendre en compte.

En premier lieu, il faut rechercher des perturbations de
I'alignement global. En pratique, I'alignement global
est considéré comme maintenu ou neutre lorsque la
téte reste au-dessus du bassin. Il peut s’évaluer par une
multitude de paramétres, mais en pratique clinique
courante, le plus simple reste de mesurer le Sagittal
Vertical Axis (SVA) : il s’agit de la distance horizontale
entre le coin postéro-supérieur de S1 et la verticale
passant par le centre de C7. La normale est inférieure
a 5 cm (il est important de noter que la mesure de
ce parameétre nécessite des radiographies calibrées).
Chez I'enfant, la physiologie musculaire et la mobilité
globale durachis étanten général excellente, il estrare
de voir des défauts d’alignement global du rachis.

Ensuite, il faut rechercher des défauts d’alignement
locaux. En d’autres termes, il faut rechercher des
modifications des courbures physiologiques du rachis.
L'élément primordial est de différencier ce qui est une
déformation « primaire » de ce qui est de l'ordre du
phénomene de compensation. En effet, la modification
d’une courbure locale va entrainer des modifications
compensatrices des courbures sus- et sous-jacentes,
de fagon a maintenir un alignement global normal
(tronc vertical et téte au-dessus du bassin) (Figures 2).

Cimimtaon dela oyphoss

B Cyphane tharsco-lombaine

Ditlormation s primaiee »

tlgrament gobal
canperet

Figure 2 — Analyse de I'alignement sagittal global et local.
Ici, I'alignement global est conservé. L'anomalie primaire
est la cyphose thoraco-lombaire. En réponse, on retrouve
une rétroversion pelvienne et une diminution de la cyphose
thoracique, permettant de maintenir un alignement global
neutre (téte au-dessus du bassin)

D’une fagon générale, il faut retenir qu’une
modification des courbures dans le sens de la lordose
(augmentation de la version pelvienne, augmentation
de la lordose lombaire, diminution de la cyphose) va
dévierl'alignementglobal versl’arriere. Al'inverse, une
modification dans le sens de la cyphose (antéversion
pelvienne, diminution de la lordose lombaire,
augmentation de la cyphose thoracique) va dévier
I'alignement global vers I'avant.

Dans le cadre des défauts d’alignement antérieurs, il
faut noter que lorsque les capacités de rétroversion
pelvienne sont « épuisées » (rétroversion maximum),
on assistera a une flexion des hanches et des genoux
pour artificiellement augmenter la rétroversion
pelvienne. Notons également que la capacité de
rétroversion est plus importante lorsque I'incidence
pelvienne est élevée. En théorie, il est impossible
d’avoir une pente sacrée négative.

Liens entre alignement sagittal et douleurs

La prise en compte de l'alighement sagittal dans
I’évaluation des pathologies rachidiennes devient
de plus en plus importante. Chez I'adulte, le réle du
mauvais alignement sagittal est maintenant bien
connu, et son influence sur la qualité de vie est
démontrée[17]. Lalignement sagittal et la qualité de sa
restaurationjoue unréle important dansla qualité des
résultats post-opératoires chez I'adulte, que ce soit en
pathologie dégénérative oudans les déformations[18].

En revanche, le role de l'alignement sagittal chez
I'enfant moins clair. Les liens entre alignement
sagittal et survenue de douleurs de dos chez I'enfant
et I'adolescent n’est que peu documenté dans la
littérature. En effet, aucune étude a notre connaissance
n’étudie lesliens entre les parameétres radiographiques
de profil et les scores de qualité de vie ou de douleur
chez I'enfant. Cela est probablement lié au fait que
pour des raisons éthiques, il est difficile de justifier
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la réalisation de radiographies systématiques a une
population d’enfants sains. Pour cette raison, la plupart
des études s’intéressant a ce sujet spécifique utilisent
des méthodes non-invasives de mesure des courbures
sagittales, au prix d’une certaine imprécision.

Minghellietal., dans leur article de 2014, retrouvaient
60% de rachialgies chez 966 enfants de 10 a 16 ans.
Parmi les facteurs de risque, on retrouvait la posture
deboutincorrecte qui était pourvoyeuse de 3 fois plus
de douleurs de dos que dans le reste de la cohorte[1].
En 2020, Sains de Baranda et al. rapportaient leurs
résultats a partir de données recueillies a l'aide
d’un inclinometre chez plus de 700 enfants en age
scolaire[19]. lls retrouvaient une cyphose thoracique
plus importante chez les gargons et a I'inverse une
lordose lombaire plus grande chez lafille. De fagon tres
intéressante, les patients présentant des rachialgies
avaient une lordose lombaire significativement plus
importante. llsrapportaient qu’une lordose supérieure
a33°(mesurée a l'inclinometre) était prédicteur de la
survenue de rachialgies. Cette étude va dans le sens
de ce qui est fréquemment retrouvé lors des tests
posturaux. En effet, le test de Matthias permet de
démasquer les déficits posturaux[20]. On demande
a I'enfant ou I'adolescent de maintenir une position
droite debout, les bras tendus en avant. Les patients
avec un déficit postural auront tendance a augmenter
leur lordose lombaire pour maintenir cette position.
On peut donc penser que les déficits posturaux, et
donc probablement musculaires, se traduisent par
I'apparition d’'une hyperlordose, ce qui expliquerait les
résultats de Sains de Baranda et al.[19]. Dans ce cas
précis, I’hyperlordose serait plus une conséquence du
déficit musculaire qu’une cause primaire de rachialgie.

Plusieurs auteurs ont réalisé des études similaires,
mesurant les courbures sagittales a I'aide d’un outil
électronique (Spinal Mouse ®). En 2017, Feng et al.
rapportaient que les lombalgies chez 'enfants étaient
corrélée a un excés de cyphose thoracique et une
insuffisance de mobilité de lalordose lombaire[21]. De
laméme fagon, Azevedo et al rapportaient les résultats
d’une étude chez plus de 1000 enfants de 9 a 19 ans.
lIsretrouvaient que I’hypercyphose était un facteur de
risque significatif de douleurs rachidiennes[22].

Variations d’alignement sagittal dans les
atlf'lologles rachidiennes courantes de
‘enfant

Scoliose idiopathique

La scoliose idiopathique est une déformation
rachidienne tridimensionnelle. Outre la rotation
vertébrale et la déformation frontale, elle induit donc
fréguemment des changements de l'alignement
sagittal. La déformation sagittale la plus fréquemment
rencontrée dans ce contexte est la diminution de
la cyphose thoracique (hypocyphose)[23]. Dans
I'article d’Abelin et al., on retrouve que plus de la
moitié des patients scoliotiques présentent un défaut
d’alignement sagittal, principalement un défaut

de cyphose thoracique[23]. L'hypocyphose fait
probablement partie de la déformation rachidienne,
les autres défauts locaux d’alignement (diminution de
la lordose lombaire, antéversion pelvienne) agissant
comme des mécanismes de compensation, permettant
de maintenir un alignement global acceptable (Figure
3).

Cyphose cervicale

Hypocyphose

Defarmation « primaire »

Diminution de la VP

' Compensation

adignement global
pastérieur

Figure 3 — Alignement sagittal d’une scoliose idiopathique.
L'alignement global est postérieur. L'anomalie primaire
est la diminution de la cyphose thoracique (déviation de
I'alignement global vers I'arriére). En réponse, on retrouve
une antéversion pelvienne et une cyphose cervicale.

En effet, plusieurs auteurs rapportent qu’environ 50%
des patients scoliotiques ont un alignement global
normal, 'autre moitié des patientsayant un alignement
discretement postérieur[24,25]. Malgré ces anomalies
sagittales, on ne retrouve que tres peu de liens entre
douleurs rachidiennes et parametres sagittaux chez
les patients scoliotiques. En effet, plusieurs auteurs se
sont attachés a étudier les liens entre qualité de vie et
déformation, mais aucun lien statistique n’a pu étre
mis en évidence[26-28].

Spondylolisthesis

Le spondylolisthesis est défini par le glissement d’une
vertebre sur une autre. Il se produit majoritairement
au niveau du rachis lombaire bas, typiquement
entre L5 et S1. Le glissement va entrainer un défaut
d’alignement antérieur et une diminution de la
lordose lombosacrée physiologique. En général, les
spondylolisthesis surviennent chez des patients avec
une grande incidence pelvienne[29,30]. En réponse
au défaut d’alignement antérieur, et en fonction
de I'importance du glissement, on va assister a de
nombreux phénomenes de compensation. Le premier
a se mettre en ceuvre est la rétroversion pelvienne,
permettant de diminuer la pente sacrée pour lutter
contre le glissement antérieur. Dans les formes de
haut grade, on retrouve fréquemment des anomalies
d’alignement sus-jacentes, avec typiqguement une
diminution de la cyphose thoracique[30] (Figure 4).
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Figure 4—Alignement sagittal d’un spondylolisthesis de haut
grade. L'alignement global est antérieur. L'anomalie primaire
est la diminution de la lordose lombo-sacrée (déviation de
I'alignement global vers I'avant). En réponse, on retrouve
une rétroversion pelvienne et une diminution de la cyphose
thoracique.

Ces défauts d’alignement sagittal sont clairement
corrélés a la douleur. En effet, Harroud et al. rapporte
que le défaut d’alignement antérieur traduit par
'augmentation du SVA était directement corrélé a
la diminution des scores de qualité de vie[31]. Outre
les douleurs liées a I'instabilité retrouvée dans les
spondylolisthésis de haut grade, on peut supposer
gue tous les mécanismes compensatoires mis en
ceuvre pour maintenir un alignement global neutre est
largement pourvoyeur de douleurs chez ces patients.

Dystrophie rachidienne de croissance

Ladystrophie rachidienne de croissance (DRC) entraine
un défaut de croissance antérieur, principalement au
niveaudurachisthoracique. Enconséquence, onassiste
aune cunéiformisation de plusieurs niveaux adjacents
avec comme conséquence une augmentation de
la cyphose thoracique. Etonnamment, on retrouve
chez ces patients une incidence pelvienne plutdt
faible, entre 30 et 40° en moyenne[32,33]. De fagon
trés intéressante, I'étude de Jiang et al. retrouvait
une version pelvienne négative chez plus de 40% des
patients avec DRC[33]. L'hypercyphose entrainant un
déséquilibre antérieur, ons’attendrait plutétaavoirune
rétroversion pelvienne compensatrice. Cela signifie
gue le seul mécanisme compensatoire mis en ceuvre
par ces patients est I’hyperlordose classiquement
décrite. Cependant, ceci peut étre partiellement
expliqué parla faible incidence pelvienne. En effet, les
patients avec une incidence faible ont une capacité
de rétroversion moins importante, ce qui pourrait
expliquer que seul le rachis lombaire peut étre utilisé
pour rattraper l'alignement antérieur généré par
I’hypercyphose thoracique.

Les douleurs rachidiennes chez les patients avec DRC
sont relativement classiques. En effet, les scores de
douleurs sont en plus élevés chez ces patients que
dans la population générale[34]. En général, ces
douleurs sont localisées a I'apex de la déformation,
et probablement en rapport avec des phénomeénes
inflammatoires dans la zone de dystrophies. Ces
douleurs sont donc plus en rapport avec la maladie

elle-méme qu’en lien avec l'alignement sagittal.
Cependant, certains patients présentent des douleurs
lombaires en lien avec I’hyperlordose compensatrice,
probablement du fait d’une hyperactivité des muscles
érecteurs du rachis.

Conclusion

La prise encompte de l'alignement sagittal chezl’enfant
revét une importance majeure, plus probablement
dans le planning chirurgical et dans la survenue
des complications mécaniques postopératoires. En
revanche, iln’yaque peude preuves scientifiques qu’il
existe un lien entre alignement sagittal et douleurs
chez I'enfant. Dans la population normative, il semble
que I’hyperlordose lombaire et I’"hypercyphose
thoracique sont des facteurs de risque de rachialgies,
sans qu’aucune preuve forte ne permette de I'affirmer.
Dans les pathologies rachidiennes, on retiendra que
des douleurs peuvent étre imputées aux mécanismes
compensatoires mis en ceuvre pour tenter de
maintenir un alignement global neutre. Comme
chez I'adulte, les défauts d’alignement antérieurs
(« déséquilibres » antérieurs) sont largement plus
pourvoyeurs de douleurs que les défauts postérieurs. |l
estimportant de bienanalyser I'alignement sagittal en
différenciantlesanomalies primaires des phénomeénes
de compensation.
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INTRODUCTION

The occurrence of an intradural spinal cord tumor,
wether intra or extramedullary, may affect survival,
motor and sensitive development, and spinal
stability[1]. The pathological type, the progression-
free survival, the spinal deformations, and the rate
of recurrence are totally different than in an adult
population [2, 3]. Indeed, some tumors may develop
from embryonal cells, genetic features are more

P. ROBLOT, J-R. VIGNES

likely to influence such occurrence, and specific
epidemiological considerations must be considered.

Since the patients will grow up, the spine is still
evolving, and therapeutic techniques (surgical
resection, radiotherapy, chemotherapy) must be
adapted. The influence of the surgery on the grow-
up, the tolerance of each treatment is different, such
astheradiotherapyinthe first decade which is usually
prohibited.

Then, the post-therapeutic evolution being different,
the follow-up needs to be continued even after the
tumor control. Indeed, any treatment might influence
the grow-up by changing the hormonal status, the
neurocognitive development by the radiotherapy,
the spinal deformations by the laminectomy, the
neurological abilities as walking, sphincter disorders.

We aim to detail the specific considerations of the
spinal cord tumor management in the pediatric
population, from the suspicion, the diagnosis, to the
management and the follow-up.

EPIDEMIOLOGY

Intramedullary spinal cord tumors are a rare cause of
neurological deficit in the pediatric population. No
exhaustive study describes this incidence, but most
of the published series describe less than one hundred
patients, and rarely children[3-9]. Indeed, this location
isaverysmall part of the CNS tumors, since it concerns
around 5% of all the CNS tumors, both in adult and
pediatric population, mostly low-grade gliomas
as astrocytomas, and ependymomas, followed by
gangliogliomas. Other types of tumors might be
diagnosed as other gliomas (including glioblastoma,
atypical teratoid/rhabdoid tumor, germinoma)
[10-15]. Considering all these pathological types,
such tumors concern less than 1/100,000 child/year,
includingintraduralintramedullaryand extramedullary
spinal tumors[16]. No reported data are available
about the incidence of specifically intramedullary
spinal tumors in the pediatric population, probably
due to their rarity.

Considering the children, from 0 to 19, most of the
intramedullary tumors occur in the first decade, with
a mean age between 6 and 11[4, 7, 17]. This age
highly depends on the histopathogical features of the
tumor, since astrocytomas are diagnosedin ayounger
populationthan ependymomas (respective mean ages

_29_



SPINAL CORD TUMORS IN THE PEDIATRIC POPULATION:

DIAGNOSIS AND MANAGEMENT.

5 and 12)[18]. Despite the recent advances, from the
first clinical symptoms, to the diagnosis, the mean
delay remains between 3 to 6 months [3, 4].

At the time of diagnosis, patients are most often
complaining at least of spinal pain, and mostly motor
orsensitive dysfunction[3, 19]. Since the growth of this
population is generally not complete, the occurrence
of an intramedullary tumor can cause a delay in
neurodevelopment as walking acquisition, or a spinal
deformity, before or after the surgical resection[14, 20,
21].

CLINICAL FEATURES

To diagnose a spinal cord tumor in the pediatric
population, practicians must be aware of some
special considerations in the clinical presentation.
Most of the patients, at the diagnosis, are presenting
at least a sensitive deficit and/or a spinal pain[15, 19,
22]. Practicians must be aware of such presentation,
because, in this specific pediatric population, pain
may be expressed through an analgesic attitude as
a torticollis, or other spinal pain-related attitude.
Walking disabilities, or motor regression under the age
of 3, is observed for one third of the patients [3, 15, 19].

Spinal pain is a common presenting complaint, not
systematically related to an underlying intramedullary
lesion, especially in athletic adolescents. Then,
pediatric practicians must be aware of some red flags
which must lead to a spinal imaging, including X-rays
et MRI, as spinal deformation, nocturnal pain, any
neurological disorder, pain longer than 4 weeks[23].
As an example, a quarter of the patients managed for
a spinal intramedullary tumor before the age of 3 are
presenting a progressive neurogenic scoliosis[22].
Such deformation may be the first symptom of
an intramedullary spinal cord tumor and must
systematically lead to perform further radiological
exams including MR imaging[22, 24].

RADIOLOGICAL FEATURES

When an intramedullary tumoris diagnosed, whether
clinically or radiologically, the initial diagnostic must
be enforced by an MRI imaging, and full spine X-rays.
The whole central nervous system (CNS) must be
screened before any surgical consideration. Indeed,
some intramedullary tumors may be disseminated or
presenting a second location, justifying a whole CNS
exploration [25, 26].

The tumors are mostly located in the cervical spinal
cord (44%), theninthe conus (31%) and in the thoracic
(25%) [6, 27-29].

Usually, the diagnosis is performed with classical T1-
weighted without and with gadolinium-enhancing and
T2-weight MR sequences. Thefirst stepisto define the
intramedullary characteristic of the tumor. The cord
is expanded by the tumor, while an extramedullary

tumor pushes it back. Then, the characteristics of the
tumor, defining the location, the size, the number
of levels, and the MR criteria, help to plan the most
adapted management.

Pilocytic Astrocytomas

Intramedullary pilocytic astrocytomas are mostly iso
or hypointense on T1-weighted imaging, hyperintense
onT2,and mostly enhancing on contrast-enhanced T1-
weighted imaging[30]. The boundaries are not always
clearly defined, with or without intratumoral cysts. The
median size from the top to bottom is usually less than
60 mm[29, 30].

Ependymomas

Ependymomas arise from ependymal cells in the
central canal. Their growing is usually slow, explaining
the huge size of such tumors at the time of diagnosis.
The second reason is probably the adaptability of the
CNS of such patients [31]. The margins are usually well-
defined, with a hemosidering ring on the bottom or
the superior limit, including intratumoral cysts, with
or without gadolinium-enhancing[3].

Other Pathological Types

Hemangioblastomas are mostly part of a syndromic
von Hippel-Lindau disease. Their margins are well
defined, with unique cyst and a small part enhanced
on contrast-enhanced T1-weighted imaging on the
periphery of the spinal cord, under the pia[32]. Some
other gliomas subtypes tumors, as glioblastomas,
anaplasicastrocytomas, or spinal cavernomas are very
rare. The gliomas’ margins are usually less defined, and
diagnosis is hardly preoperatively defined.

Spinal Deformity

One of the most important differences between adult
and pediatric patients aboutintramedullary spinal cord
tumors, is the occurrence of spinal deformity. Such
consequence of intramedullary tumor is almost only
diagnosed in this population[33]. Then, we consider
mandatory to perform at least a spinal radiographic
analysisthrough atleast conventional X-raysin standing
up position, or when available, biplanar whole-spine
X-rays.

MANAGEMENT

Firstly, every patient needs to be assessed by
a pluridisciplinary team including pediatric
neurosurgeons, radiotherapist, pediatric oncologist,
and pediatricians. After initial diagnosis, IMSCTs
management depends on several factors. Since gait
impairment, spinal pain, or sensitive deficit are the
most frequent presenting symptoms, aggressive
management including surgical resection is usually
recommended. However, some incidental spinal cord
tumors may be discovered without any symptom. It is
then recommended to treat such tumors only if they
expand or when new onset symptoms appear. Such
incidental tumors are mostly diagnosed in patients
with genetic syndromes such as neurofibromatosis,
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schwannomatosis, or Von-Hippel-Lindau syndrome.
[34, 35]

Surgical Resection

When aggressive treatment is decided, the surgical
resection is firstly considered. However, when the
resection is not completely performed, pathological
findings, neurological postoperative status, and age
of the child are the key elements to decide wether
a second surgical resection must be considered, or
radiotherapy, or close follow-up.

Forthemostfrequenttumors,aspilocyticastrocytomas,
or ependymomas, complete resection is the most
important predicting factor for progression-free and
overall survival[8, 9, 27, 36]. Moreover, pediatric
patients present a lower morbidity and mortality for
this type of surgery. Then, growth-total resection must
be aimed as much as possible[37]. When the complete
resection is impossible, or for some other tumors, a
close follow-up may be sufficient[38, 39].

Adjuvant Radiotherapy

Radiotherapy is usually considered when a residual
tumor is growing and second surgical resection
is considered impossible, when the disease is
disseminating such as some ependymomas or high-
grade gliomas. However, the benefit of radiotherapy
on intramedullary spinal cord tumors is not clearly
defined[38, 40, 41]. Moreover, postoperative medullar
radiotherapy is associated with high risk of secondary
malignancy, myelitis, and spinal deformation[42-44].
This explains why this treatment is reserved only
for tumors which cannot be controlled by surgical
resection, even if repeated surgeries are necessary.

Adjuvant Chemotherapy

In 2024, adjuvant chemotherapy are only introduced
in high-grade intramedullary tumors, as high-grade
gliomas, or some unresectable tumors as some low-
grade recurrentintramedullary spinal gliomas[45—-47].
About ependymomas, no significant benefit has been
described of any know chemotherapy.

Follow-up

Even if children present more frequently low-grade
tumors, theriskofrecurrenceremainshigh.Then,aclose
clinical and radiological follow-up is needed. Indeed,
ependymomas are at risk of neural dissemination
after several years after diagnosis, especially when a
subtotal resection has been performed[36].

Moreover, side-effects of the treatment as
postoperative spinal deformation can occur a few
years after the surgical resection. Some of pediatric
patient will even need a surgical instrumentation to
correct this deformity, especially when the spinal cord
tumor had been resected in the high cervical cord
[20, 21]. This postoperative kyphosis may provoke a
neurological deterioration, leading to follow the spinal
cord for the risk of tumoral recurrence, but also the
sagittal balance with full-spine X-rays, to diagnose soon

enough to avoid if possible surgical instrumentation
and treat with physiotherapy.

CONCLUSION

Intramedullary spinal cord tumors are rare and hard-
to-diagnose diseases. Such tumors may occur in the
firstdecade, and berevealed by pain, gait disturbance,
torticolis, or even spinal deformity. Their management
usually includes a maximal surgical resection, adapted
to the anatomical site, the extent in the spinal cord,
age, and neurological status. When a gross-total
resection, adjuvant radiotherapy may be considered,
with a unclearly defined benefit. Gross-total resection,
and whatever the pathological findings are, the follow-
up must be close, to notice any tumoral recurrence,
or post therapeutic side effects as spinal kyphosis.
Then, the management of these children mustinclude
oncological pediatricians, neurosurgeons, radiologists,
and sometimes radiotherapist.
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Les tumeurs osseuses malignes

Dans les pays développés, le cancer est la deuxieme
cause de déces dans la population pédiatrique
[1,2]. Dans cette population, la majorité des cancers
surviennentau dépendsdu systeme lympho-reticulaire
et du systeme nerveux central[1,2]. Les tumeurs
malignes affectant le systeme musculosquelettique,
et particulierement le squelette axial, sont peu
fréquentes chez les enfants et représentent <1% de
la totalité des tumeurs malignes[3]. Néanmoins, le
diagnostic des tumeurs osseuses malignes spinales
de I'enfant souléve un défi important au praticien
qui doit reconnaitre cette pathologie en se basant
sur des symptdmes subtiles et atypiques. La prise en
charge de ces tumeurs malignes a connu un progres
significatif au cours de ces dernieres décennies avecun
impact favorable surle pronostic, faisant du diagnostic
précoce et de la référence aux centres spécialisés un
atout pour améliorer la survie des patients [3,4].

Epidémiologie (tableau 1) :

Les tumeurs osseuses malignes spinales les plus
fréquemment rencontrées en pédiatrie sont
I'ostéosarcome, le sarcome d’Ewing, les lymphomes,
et les métastases de neuroblastome[5,6].

L'ostéosarcome est la tumeur primaire osseuse
maligne la plus fréquente chez les enfants avec une
incidence de 4.7 cas par million[6,7]. Dans 4 a 5% des
cas, l'ostéosarcome survient au niveau de la colonne
vertébrale touchant surtout le rachis lombaire
et le rachis thoracique. Bien qu’il puisse survenir
partout dans la vertebre, le site de prédilection de
I'ostéosarcome rachidien est le corps vertébral[3,8].
La majorité des personnes atteintes ont entre 10 et
20 ans. Lexposition a des radiations ionisantes ainsi
gue certains syndromes (Li-Fraumeni, Rothmund-
Thompson..) sont des facteurs de risques connus
d’ostéosarcome[7].

Le sarcome d’Ewing est le deuxiéme sarcome osseux
en fréquence dans la population pédiatrique mais le
plus fréquemment retrouvé au niveau de la colonne
vertébrale[9,10]. Presque 75% des sarcomes d’Ewing
surviennent chez des enfants entre les dges de 5 et
de 15 ans et dans presque 10% des cas est localisé au
niveau rachidien[9,10].

Les tumeurs hématopoiétiques vertébrales
(lymphome, leucémie..) surviennent surtout au
niveau du rachis thoracique ou de la jonction thoraco-
lombaire[11]. Le ymphome a une incidence annuelle
de 22.1 cas par million, avec une prépondérance
masculine et une survenue accrue au début de

du rachis pediatrique
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I'adolescence[4,11]. Lorsqu’il touche la colonne, il
occupe le corps vertébral dans la majorité des cas.

Le neuroblastome est la tumeur solide extra-craniale
laplus fréquente chezles enfants. Elle survient surtout
au cours des premiéresannées de vie[4,12]. Dans 50%
des cas approximativement, le neuroblastome est
métastatique a la présentation; attaquant la colonne
vertébrale dans 80% des cas métastatiques[4,12].

Un diagnostic différentiel a évoquer devant une Iésion
lytique vertébrale est un granulome éosinophile. Bien
que celle-ci ne représente une tumeur maligne du
rachis, le risque de progression en vertébra plana fait
preuve de son potentiel destructif local. Ce dernier
peut également survenir dans le contexte d’une
maladie systémique tel que les maladies de Hand-
Schiiller-Christian ou Letterer-Siwe[13].

Tamseur Incidence | Age (anmfvs) Sexe Frégquence Site de
{eas/ milllion) " sl beimt e [predibectios
rachidienne
Ostéosarcoms 4.9 [T Prépondérace TR Corps vertébrale, |
[T R rachis thotace-
Nl
Sarome a3 | Sl Prépondérance 10 Sacrum, rachis 1
d'Ewisg [ EUETTE lombaise
1y maphome 221 Thetet de Prepunnbr s Fachs thfacga:
' adalewcenoe masculme
Mewrohlasiome 12 Premiéres Prépondérance | BUMG das cas
années de vie ridscul (e PR

Tableau 1 : Caractéristiques épidémiologiques des tumeurs
osseuses rachidiennes les plus fréquentes chez I'enfant.

Présentation clinique :

La présentation clinique des tumeurs malignes
osseuses spinales est vague et non spécifique[14].
Jusqu’a 95% des patients présentent une douleur
dorsale atypique qui reléve d’un vaste éventail de
diagnostics différentiels[15]. Néanmoins, la présence
de certains signes d’alerte, ou drapeaux rouges,
devraient pousser les investigations. Une douleur
localisée, présente méme au repos, sévere pendant
la nuit, persistante et qui s’accentue, indépendante
de l'activité physique, doit attirer I'attention du
praticien[5,14,15]. Fréquemment, 'enfant et sa famille
associent le début des symptomes a un traumatisme
ou accident sportif, ce qui peut retarder le diagnostic
de fagon significative.

Dans pres de la moitié des cas, les patients se
présentent avec des symptoémes neurologiques liés a
la proximité anatomique des structures neurologiques
(moelle épiniere, nerfs périphériques) aux masses
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tumorales[16]. Cecireste assez subtile chez les enfants
de jeune age, avec des symptémes atypiques tel
que l'irritabilité, le refus de la mise en charge, et le
déclin du développement psychomoteur qui doivent
susciter un intérét particulier[14]. Chez les enfants
plus agés, la douleur radiculaire, les paresthésies
et les déficits périphériques pourraient signer une
extension périphérique foraminale de la masse
tumorale. En revanche, une parésie, une ataxie, un
trouble de I'équilibre, un élargissement du polygone
de sustentation, des troubles sphinctériens et une
anesthésie enselle évoquent plutét une extensionintra
canalaire avec une probable compression médullaire
associée[16].

Dans pres de 25% des cas, les tumeurs malignes
osseuses rachidiennes peuvent se présenter comme
une déformation scoliotique douloureuse rapidement
progressive[4,17]. Dans ces circonstances la tumeur
est habituellement localisée dans la concavité de la
déformation, qui est alors secondaire au spasme
musculaire ou au collapsus des vertébres impliquées
dans la masse tumorale[3,18].

Rarement, les tumeurs avec composante envahissant
les tissus mous avoisinants (généralement Sarcome
d’Ewing) peuvent se présenter par une masse
palpable[19].

Les symptomes B (fievre, sueurs nocturnes, perte de
poids) peuvent accompagner par moments certaines
tumeurs osseuses rachidiennes, particulierement le
sarcome d’Ewing et les lymphomes[20]. Ceci peut
parfois étre un facteur de confusion avec des étiologies
inflammatoires et infectieuses du tableau clinque.
Lacuité de I'installation des symptomes témoigne de
I'agressivité delamaladie sous-jacente. Uneinstallation
aigue pourrait témoigner d’un collapsus vertébral avec
compression des structures nerveuses, alors qu’une
évolution subaigué de la douleur inflammatoire
témoigne d’une croissance plus lente de la tumeur et
d’une biologie tumorale moins agressive[3].

Points importants:

e Présentation clinique vague et atypique.

e 95% des patients rapportent une douleur
inflammatoire atypique.

e 50% des patients se présentent avec des
symptdmes ou déficits neurologiques.

* 25% des patients se présentent avec des
déformations scoliotiques douloureuses,
rapidement progressives.

e Rarement, une masse est palpable au niveau
dorsolombaire, ou des symptomes B peuvent
accompagner la présentation.

Imagerie :

Une conférence de consensus par le comité des
tumeurs osseuses du groupe d’étude en oncologie
pédiatrique souligne que les examens diagnostiques
doivent toujours débuter par des radios simples de
la zone affectée[21]. Pour le rachis, ceci inclue des

radiographies en incidences antéro-postérieure,
latérale et oblique du segment spinal concerné. Ceci
est de grand intérét diagnostique dans les tumeurs
primitives de l'os[21].

La tomodensitométrie, par sa facilité d’acces et la
rapidité de I'acquisition, a une place importante dans
I’évaluation des tumeurs primitives de l'os. Elle permet
une évaluation tri-dimensionnelle de I'architecture
osseuse de lamasse tumorale et des tissus avoisinants,
montrant I'étendue de la destruction, le soufflage des
corticales osseuses, les bris des cortex adjacents,
et la possibilité d’extension dans les tissus mous ou
neurologiques avoisinants. Elle permet aussi de bien
évaluerlatransition entre leszones pathologiquesetles
zones saines. Latomodensitométrieade mémeunrdle
important a jouer dans la guidance radiologique de la
biopsie, geste essentiel de confirmation pathologique
avant toute initiation de traitement[7,10,12].
L'imagerie par résonnance magnétique (IRM) avec
injection de contraste reste la modalité de choix pour
évaluation des tumeurs osseuses du rachis[20,21].
Cette imagerie permet une appréciation de la
composante charnue tissulaire de la tumeur ainsi
qgue de I'extension intra-canalaire et la relation avec
les tissus neurologiques (moelle épiniéere, racines
nerveuses) nobles contigués[20,21]. De plus, I'IRM
facilite une évaluation détaillée de I'extension et de la
relation de lamassetumorale avecles tissus avoisinant,
notamment les masses musculaires, les gros vaisseaux,
laplevre, etles organes rétropéritonéaux. Elle permet
aussi de montrer l'infiltration de la moelle osseuse
précédant la destruction osseuse, soulignant la vraie
étendue tumorale, et 'cedéme réactionnel adjacent.
La tomo-myelographie peut remplacer la résonnance
magnétique pour évaluation de I’'extension intra-
canalaire de la tumeur si le patient a des contre-
indications a I'imagerie magnétique[4].

La tomo-angiographie a une place dans I'évaluation
primaire d’une tumeur osseuse spinale surtout
dans I'évaluation anatomique des axes vasculaires
adjacents, mais aussi dans la détermination de la
localisation des artéeres principales telles que les
arteres vertébrales, I'artére spinale antérieure et
I'artere d’Adamkiewicz[22].

Ostéosarcome : Radiologiquement, un ostéosarcome
se présente comme une lésion expansive destructrice
mixte blastique et lytique. A I'IRM, la composante
osseuse de latumeur est caractérisée par un hyposignal
en Tl et en T2. Néanmoins, l'aspect caractéristique
comporte une composante tissulaire charnue
hétérogéne présente dans 80% des cas, et envahissant
le canal spinal[23,24].
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Figure 1 : Patiente de 12 ans se présentant pour une
dorsalgie avec faiblesse des membres inférieurs et attitude
scoliotique. Sur les coupes T2 (A, B) a I'IlRM, présence d’une
Iésion lytique en hyposignal des éléments postérieurs de
D11 avec expansion dans les pédicules et atteinte de la
partie postérieure du corps vertébral a droite avec cedéme
réactionnel, extension au niveau des tissus mous adjacents
aux éléments postérieurs et envahissement du canal avec
compression du sac dural et la moelle. Coupes T1 (C, D) avec
injection de Gadolinium montre un rehaussement de la
tumeur permettant une meilleur appréciation des relations
avec le tissue avoisinant. Une biopsie percutanée au trocart
sous scanner révele un ostéosarcome de bas grade.

Sarcome d’Ewing : L'aspect radiologique du Sarcome
d’Ewingenlocalisationspinale estmoins caractéristique
que l'aspect de cette tumeur dans le squelette
périphérique. Au niveau rachidien, on ne trouve pas
de réaction périostée lamellaire en couche d’oignon ni
de réaction en rayon de soleil. laspect est celui d’une
|ésion lytique, localisée le plus fréquemment au niveau
sacré, et parfois dans les éléments postérieurs du
rachis lombaire. Rarement, le sarcome d’Ewing peut se
présenter comme une vertébra plana. U'IRM est utile
pour évaluation de I'extension de cette tumeur dans
les tissus mous et la compression épidurale[10,23].

Figure 2 : Patient de 10 ans se présentant avec une lombalgie
avec paraplégie. Une IRM (A, B, C) montre une lésion au
niveau de L3 du corps vertébral avec un tassement sous-
jacent, envahissement intracanalaire et compression du sac
dural. Une biopsie révéle un sarcome d’Ewing. Le patient a
été traité par décompression postérieure de la Iésions avec
synthése L1-L5 (D, E) et chimiothérapie avec récupération
partielle de son état neurologique.

Bilan d’extension :

Lorsque le diagnostic d’'une tumeur primitive des os du
rachis est retenu, un bilan d’extension a la recherche
d’autres Iésions s'impose.

La tomodensitométrie thoracique sans injection de
contraste est I'examen de choix a la recherche d’une
|ésion métastatique dans le cas d’'un ostéosarcome ou
d’un sarcome d’Ewing; les poumons étant le site de
prédilection de dissémination de ces cancers[24].

La tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne
a sa place dans le contexte du lymphome osseux a la
recherche de site lymphatiques touchés[20].

La tomodensitométrie par émission de positrons (TEP-
scan) ou une scintigraphie osseuse sont indiquées a la
recherche d’un autre site osseux touché témoignant
d’une atteinte synchrone de la maladie; ou d’une
métastase osseuse. Récemment, des études ont montré
la supériorité du TEP-scan comparé a la scintigraphie
osseuse dans la détection de ces métastases
osseuses[25,26].

Points importants:

e Un bilan radiologique complet est nécessaire
pour |'évaluation de I'étendue locale mais aussi
systémique des tumeurs osseuses spinales.

* Ne jamais sous-estimer I'importance de la
radiographie simple conventionnelle.

e 'Imagerie par Résonnance Magnétique avec
injection de contraste reste la modalité de choix
pour I'évaluation des tumeurs osseuses primitives
du rachis.

e La tomodensitometrie permet d’évaluer la
destruction osseuse et de guider la biopsie.

e Le bilan d’extension a larecherche de métastases
ou d’une atteinte osseuse synchrone comprend
une tomodensitométrie thoracique / thoraco-
abdomino-pelvienne et un TEP-scan.
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Biopsie :

La biopsie est obligatoire avant toute intervention
thérapeutique[27]. Une biopsie bien faite établit le
diagnostic, évalue le grade histologique de la tumeur,
et dicte les lignes directrices de la prise en charge[27].
La biopsie doit préférentiellement étre percutanée vu
le risque minime de contamination du trajet (0.37%).
Il est recommandé de la faire au trocart plutot qu’a
I"aiguille pour avoir du matériel tissulaire représentatif.
Il est vivement recommandé que le trajet de la
biopsie, réalisée sous guidance tomodensitometrique
par le radiologiste interventionnel, soit discuté
préalablement avec le chirurgien qui va compléter
la résection définitive et le pathologiste qui va faire
la lecture de la piéce; dans le cadre d’'une approche
pluridisciplinaire. Si la tumeur est située dans le
corps vertébral, il est conseillé de faire une biopsie
percutanée postérieure transpediculaire qui permet
un acces aisé aux éléments antérieurs. Une biopsie
par voie antérieure est a éviter vu le risque élevé de
contamination de la cavité thoracique[28,29].

La biopsie peut aussi étre incisionnelle réalisée par
voie ouverte (risque de contamination monte a 32%).
Une biopsie excisionnelle doit étre évitée.

Quelle que soit la technique utilisée, le trajet de la
biopsie ainsi qu’'une marge de tissus normal doivent
étre excisés en bloc lors de la résection définitive
pour diminuer les risques de récidives locales. Les
biopsies mal faites augmentent le risque d’erreur
de diagnostic, de récidive locale, de métastase et de
déces[3,4,27-29].

Points importants:

e La confirmation pathologique du diagnostic est
essentielle avant le début du traitement.

e La biopsie est préférentiellement percutanée, au
trocart, sous guidance scanographique.

e Elle doit étre réalisée dans un centre
spécialisé aprés discussion entre le radiologiste
interventionnel, le chirurgien qui fera la résection
et le pathologiste.

Classification :

Deux systemes de classifications ont été créées pour
aider a la planification chirurgicale. Ils reposent sur
une bonne évaluation anatomique de I'extension de
latumeur dans les 3 plans: frontal, sagittal et axial. Ceci
est possible aprés une analyse extensive de la masse
apres sa visualisation par tomodensitometrie, IRM et
angiographie.

La premiere classification est celle de Weinstein-
Boriani-Biagini (WBB), modifiée ultérieurement par le
groupe d’étude sur les tumeurs spinales. Elle consiste
en un systeme alphanumérique qui divise la vertebre,
orientée comme sur une coupe tomographique,
en 12 zones radiaires débutant a la moitié gauche
du processus épineux et 5 couches concentriques
élucidant la position osseuse, extra-osseuse et intra-
canalaire de la tumeur (Figure 1) [30,31].

La deuxieme classification est celle proposée par
Tomita et al. qui classifient les masses en fonction
de leur localisation dans la vertébre (antérieur et/
ou postérieur) et en fonction de I'extension extra-
vertébrale, intra-canalaire, et au vertebres adjacentes
ou éloignées (Figure 2) [32].

Vertebral
body

Pedicle

Superior articular
facet

Spinous
process (M

Right Left

Figure 3 : La classification de Weinstein-Boriani-Biagini
(WBB), tel que modifiée par le groupe d’étude sur les
tumeurs spinales. Le diagramme montre une vertébre
orientée de facon superposable aux imageries habituelles
(tomodensitométrie et IRM). La vertébre est divisée en 12
quadrants, débutant par la moitie gauche de I'apophyse
épineuse et tournant de facon radiaire dans le sens inverse
des aiguilles d’une montre.
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Figure 4 : La classification de Tomita, décrivant les lésions
tumorales en fonction de leur localisation vertébrale et de
leurs rapports avec les structures avoisinantes.
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Prise en charge:

La prise en charge des tumeurs osseuses primitives
spinales de I'enfant est avant tout pluridisciplinaire,
assurant une prise en charge du patient et de sa
maladie. Elle repose sur I'intervention de spécialistes
en pédiatrie, oncologie, radiologie interventionnelle,
soins de support, soins infirmiers, radio-oncologie,
psychologie, nutrition, et chirurgie oncologique[33].

La prise en charge dépend du type de la tumeur, de sa
localisation, de son grade histologique, de son stade,
des symptomes et de la volonté du patient ou de son
tuteur si le patient est mineur. Elle repose sur trois
piliers, lachimiothérapie (néoadjuvante et adjuvante),
la radiothérapie (néoadjuvante et adjuvante), et la
résection chirurgicale[7,10].

Lavancée percue dans les traitements adjuvants au
cours des dernieres décennies a changé sensiblement
I'approche vis-a-vis des tumeurs malignes primitives
delacolonnevertébrale. Cecireléve de la particularité
de ces tumeurs qui surviennent dans une région
anatomique complexe a proximité de structures
vasculaires et neurologiques majeures, rendant
impossible une résection chirurgicale radicale telle que
décrite par Enneking[34].

Seuls les résections a marges larges ou mémes les
résections marginales a barriéres anatomiques (gaine
nerveuses, aponévrose..) seraient envisageables. Vue
la complexité de la situation, il n’existe généralement
gu’une seule véritable chance deréaliser une résection
curative en bloc pour ces tumeurs, soulignant ainsi
I'importance de confier ces cas aux mains spécialisées
expérimentées[35].

Une décision particulierement difficile a envisager
s'impose face a un enfant qui se présente avec
un déficit neurologique aigue au diagnostic de sa
tumeur osseuse primitive de la colonne. Dans ce
cas, une décompression chirurgicale arréterait la
progression de son déficit et pourrait le renverser; mais
contribuera a la dissémination locale et systémique
de la pathologie; mettant en péril le pronostic vital
du patient. Mizrae et al. ont montré que dans des
situations similaires, un début rapide du traitement
néoadjuvant (chimiothérapie et/ou radiothérapie)
pourrait reverser le tableau neurologique du patient,
laissant le temps pour une meilleure planification de
la résection chirurgicale [36].

Enfonction de I'extension de l'atteinte tumorale et par
la suite de la classification de la tumeur selon WBB
ou Tomita, il existe trois procédures chirurgicales
qui permettent une résection des tumeurs spinales
primitives de I'enfant : la spondylectomie, la résection
sagittale et la résection des éléments postérieurs.

Une analyse exhaustive préopératoire de I'imagerie
(tomodensitometrie, IRM, radiographies simples,
angiotomodensitometrie..) va permettre de bien
définir les rapports de la tumeur avec les structures
neurologiques, osseuses, mais aussi thoracique
et rétropéritonéale avoisinantes[37]. Une bonne
compréhension de ses rapports permet au chirurgien

de planifier la résection mais aussi de demander, au cas
par cas, une collaboration des collegues en chirurgie
thoracique, chirurgie viscérale, et/ou chirurgie
plastique.

Le but de cette chirurgie est de sortiravec une résection
RO[38]. Si ceci s'avere impossible, il serait tout a fait
légitime de questionner 'utilité de la chirurgie. Une
fois le plan d’une résection RO envisageable est bien
établit, une discussion doit se faire avec le patient
et sa famille concernant les risques et les attentes
post-opératoires avant de procéder a cette chirurgie
majeure.

La spondylectomie ou vertebrectomie est la chirurgie
oulatotalité delavertébre (ou desvertébressiatteintes
de plusieurs) est reséquée. Pratiquement, leterme de «
résection en bloc » estinapproprié dans cette chirurgie
parce que ceciimpliquerait une résection des éléments
osseux ainsi que du contenu intracanalaire, entrainant
des conséquences fonctionnelles dévastatrices pour
le patient. Pour une spondylectomie en marges RO, il
est impératif qu’au moins un des 2 pédicules soit sain
sans invasion tumorale; faute de quoi, la résection
sera considérée au moins comme microscopiquement
intra-tumorale[37].

La résection peut se faire par une approche large
postérieure bilatérale; néanmoins, en présence
d’une large composante extra vertébrale antérieure,
une approche antérieure transthoracique ou
rétropéritonéale s'impose. Il est encore débattu dans
la littérature s’il est préférable de se limiter a une
approche unique méme extensive, lorsque ceci est
possible, afin de limiter les risques de contamination
et de dissémination, ou s’il faut étre permissif pour
une double approche afin de permettre une dissection
antérieure sécuritaire[37,39,40].

Lorsd’une approche postérieure large, une exposition
bilatérale permettra une résection costale bilatérale
a au moins 5 centimetres de la tumeur vertébrale
thoracique; permettant un acces et une dissection
pleurale et vasculaire mousse au doigt avec l'aide et
la participation du chirurgien thoracique. Ainsi, un
espace circonférentiel serait créé autour de la colonne
permettant une transsection du ligament longitudinal
antérieur, du ligament longitudinal postérieur et des
disques dans du tissu sain. L'ostéotomie vertébrale/
pédiculaire doit étre gardée jusqu’a la fin, apres que
toutes les libérations circonférentielles sont réalisées
pour faciliter I'extraction rapide de la piece de résection
tout autour du cordon médullaire/sacdural dansle cas
de saignement[37,39,40].

La dissection et larésection doivent étre précédées par
une fixation par des vis pédiculaires en proximal et en
distal de la piéce de résection (3 niveaux en proximal et
3 niveaux en distal) ainsi que par une tige métallique au
moins. Ceci permet de disséquer, détracter, et corriger
sur une colonne stable et fixée.
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Figure 5 : Patiente de 12 ans se présentant pour une
dorsalgie avec faiblesse des membres inférieurs et attitude
scoliotique diagnostiquée d’ostéosarcome de bas grade.
Sur le scanner (A) présence d’une lésion lytique de D11 avec
rehaussement important et invasion intracanalaire. Suite
a une embolisation de la tumeur, la patiente fut opérée (B)
de laminectomie de D10 a D12 et debulking de la tumeur
et libération du sac dural avec synthése D8-9 et L1-2 et
chimiothérapie néoadjuvante et adjuvante. Suivi (C) post-
opératoire a 1 an avec récupération compléete des signes
neurologiques. Ablation du matériel orthopédique au niveau
du rachis 3 ans post-opératoire.

La navigation scanographique tri-dimensionnelle per-
opératoire et les guides de coupes par imprimerie tri-
dimensionnelle sont des atouts supplémentaires mis
au service des chirurgiens pour faciliter I'exécution du
plan préopératoire de résection et pour augmenter la
précision et la rapidité du geste chirurgical.

La spondylecotmie est une option valable pour les
tumeurs classées Tomita 1 a 6[4]. Quand la tumeur
occupe une portion excentrique du corps vertébrale,
dupédicule et/oudel’apophysetransverse;larésection
sagittale permet unerésection large sécuritaire (Tomita
Types 1, 2 ou 3; sites anatomiques 1, 2 ou 3). Si la
tumeur occupe exclusivement I'arche postérieur sans
atteinte pédiculaire (Tomita Type 1, site anatomique
3), une résection en bloc de celui-ci est possible.

Ces différentes résections, plus ou moins larges,
engendrent des degrés variables d’instabilité spinales
nécessitant ou non des reconstructions plus ou
moins étendues. Le but de cette reconstruction
est de restituer I'alignement coronal et sagittal, et
parfois, pourquoi pas d’achever une fusion, ou un
montage assez solide dont la survie surpasserait celle
du patient. Ceci est atteint par 'intermédiaire des
vis pédiculaires et des tiges en postérieur, et d’'une
allogreffe structurale osseuse ou d’une cage métallique
avec allogreffe fragmentée. Le défaut de cette fixation
pourrait aboutir en post-opératoire a des déformations
progressives, des douleurs non contr6lables et des
déficits neurologiques. Ces résections pourraient aussi
engendrer des défauts de couverture nécessitant le
recours a des lambeaux musculaire ou fasciaux de
couverture, permettant une couverture étanche et
hermétique|3,4,35].

Cette chirurgie majeure est associée a un risque élevé
de complications pouvant dépasser le taux de 80%

pour les complications mineures et de 40% pour les
complications majeures[37,39]. Les complications
possibles étant le saignement, l'infection du site
opératoire, la déhiscence de la cicatrice, 'écoulement
duliquide céphalo-rachidien, les déficits neurologiques
allant jusqu’a la paraplégie, les douleurs chroniques,
la récidive tumorale, les complications cardiaques
et pulmonaires pouvant aller jusqu’au déces et les
complications mécaniques liées a la fixation.

Lorsque la résection en bloc n’est pas possible, une
résection palliative en miette demeure une possibilité
pour aider au control des symptémes et améliorer
la qualité de vie des patients; bien que différentes
études aient montré I'avantage claire sur la survie de
la résection « en bloc »[41].

Figure 6 : Patiente de 4 ans et demi se présente pour douleur
dorsale sans déficit neurologique. Une IRM (A, B) montre
une tumeur de la 6eme cote a droite avec envahissement
intracanalaire. Une biopsie au trocart sous scanner montre
un sarcome fusiforme de bas grade. (C) Une résection en bloc
a été faite avec (D) synthése D3-D11.

Dans le cas du granulome éosinophile, différentes
approches sont utilisées. Ces lésions se stabilisent et
guérissent souvent spontanément avec reconstitution
delahauteurvertebraleetdesdisquesdansles3ansqui
suivent[42]. Ainsi, dans la majorité des cas, ces patients
sont traités de maniere conservatrice avec antalgiques
et le port d’'un corset en cas d’instabilité. Néanmoins,
un suivi régulier est exigé. Dans les lésions solitaires
rebelles aux traitements antalgiques, une infiltration
de corticoides sous scan peut étre envisagée[43]. La
chirurgie est généralement réservée pour les patients
avecsignes et symptémes neurologiques secondaires a
lacompression des éléments nerveux par affaissement
vertébrale ou ceux ayant une instabilité rachidienne
non stabilisée par corset. En cas d’atteinte systémique,
tel que dans la maladie de Hand-Schiiller-Christian ou
Letterer-Siwe, la chimiothérapie systémique peut étre
utile[44].
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Figure 7 : Fille de 13 ans se présentant avec une dorsalgie
progressive avec déformation du rachis en hypercyphose
et un examen neurologique normal. Radiographie (A) de
profil montre une vertébra plana de D8. Une IRM (B) et le
bilan d’extension confirment le diagnostic de granulome
éosinophile solitaire de D8. La patiente est traitée par
antalgiques et un corset thoracolombaire en hyperextension.
Suivi (C) a4 ans montre une stabilisation de la vertébra plana
et une gain relative de la hauteur vertébrale et discale.

Points importants:

e La prise en charge des tumeurs osseuses
malignes rachidienne primitives de I'enfant est
pluridisciplinaire, assurant une prise en charge
globale du patient.

e Le traitement repose sur la chimiothérapie/
radiothérapie néoadjuvantes et adjuvantes et sur
la résection chirurgicale.

e Lebutdelarésection chirurgicale etd’atteindre des
marges RO, possibles entre des mains spécialisées.
e |'étendue de la résection est dictée par la
localisation et I'extension de la tumeur. Le plan
chirurgical est complété avec une analyse exhaustive
de I'imagerie per-opératoire.

e La vertebrectomie « en bloc » est une chirurgie
majeure quipourraitimpliquer plusieursspécialistes,
avec des risques élevés de complications.

e Une reconstruction est nécessaire apres la
résection pour offrir une colonne vertébrale stable
et bien alignée.

¢ Dansle casdugranulome éosinophile, letraitement
conservateur est la régle, le traitement chirurgical
étantréservé pour lesinstabilitésimportantes et les
atteintes neurologiques.

Pronostic:

Les données sur les tumeurs primitives osseuses du
rachis pédiatrique sont limitées par la rareté des cas et
la limitations des analyses a des séries de cas.

Ostéosarcome : la pierre angulaire du traitement de
I'ostéosarcome spinale repose sur la chimiothérapie
néoadjuvante, suivie par la résection chirurgicale (en-
bloc lorsque possible), suivi d’'une chimiothérapie
adjuvante. Les protocoles de chimiothérapie
néoadjuvante ont amélioré la survie globale sans
maladie; mais ont permis aussi de rapetisser latumeur
augmentant les chances de succes d’une éventuelle
résection en bloc. Les registres ont montré que la
survie médiane des patients qui se présentent avecun

ostéosarcome sous forme d’une Iésion spinale solitaire
atteint 29.5 mois, comparé a 7 mois de survie médiane
chez les patients avec métastase a la présentation
(leur proportion est estimée a 7% des patients avec
ostéosarcome rachidien). La survie a 5 ans de ces
patients est limitée a 18%. Les métastases, les gros
volumestumorauxainsique lalocalisation sacrée sont
des facteurs de mauvais pronostic[3,45].

Sarcome d’Ewing : La particularité du Sarcome d’Ewing
est sa sensibilité a la radiothérapie; faisant de celle-
ci, ainsi que de la chimiothérapie néoadjuvante et
adjuvante des atouts essentiels dans les protocoles de
traitement des sarcomes d’Ewing. Ceci améliore les
taux de survie chez les patients atteints de sarcome
d’Ewing comparés a ceux atteints d’ostéosarcome.
Basés sur les registres, les patients qui se présentent
avec un sarcome d’Ewing solitaire de la colonne ont
une survie médiane estimée a 90 mois. Celle-ci se
réduit a 20 moins si les patients ont des métastases a
la présentation ce qui est le cas chez 25% des patients.
Lasurviea5anss’éleve quantaelle a40%. Les facteurs
de bons pronostics associés au Sarcome d’Ewing sont
le jeune dge (<10ans), le volume tumoral (<100mL), un
taux de nécrose élevé post-chimiothérapie (>90%) et
une résection en bloc a marges larges. Les facteurs de
mauvais pronostic incluent les métastases, la taille de
la tumeur (>8 centimeétres), un taux élevé de globules
blancs sur la formule numération sanguine initiale et
une augmentation de la vitesse de sédimentation,
ainsi qu’une mauvaise réponse a la chimiothérapie
néoadjuvante[3,45].

Conclusion:

Lestumeurs malignes osseusesrachidiennesdel’enfant
sont des conditions rares qui engagent gravement le
pronostic vital du patient. Malgré leurs présentations
atypiques, un clinicien doit toujours garder un indice
de suspicion élevé et référer les patients aux centres
de prise en charges tertiaires pour complétion des
bilans et confirmation pathologique. Une biopsie
bien faite, dans un contexte pluridisciplinaire, est
essentielle au diagnostic et par la suite a la prise en
charge. Le traitement curatif repose sur la chirurgie
qui consiste en une résection en marges saines de
la tumeur et sur les traitements néoadjuvants et
adjuvants (chimiothérapie/radiothérapie). Bien que
le pronostic de ces tumeurs demeure sombre, une
nette amélioration de la survie a été enregistrée au
cours de ces derniers décennies grace au progres des
traitements adjuvants mais aussi des techniques peri-
chirurgicales qui permettent une planification précise
et détaillée et une navigation tri-dimensionnelle lors
de la résection. L'atout reste une suspicion clinique
précoce et une référence en centre de soins tertiaire
pour offrir au patient une prise en charge, a jour, et
pluridsiciplinaire.

_40_



LES TUMEURS OSSEUSES MALIGNES DU RACHIS PEDIATRIQUE

Résumé:

Les tumeurs osseuses malignes rachidiennes les
plus fréquentes chez I'enfant sont l'ostéosarcome,
le sarcome d’Ewing, le lymphome et les métastases
du neuroblastome. Bien qu’elles soient rares,
le diagnostiqgue au moment opportun affecte
significativement le pronostic de I'enfant atteint
de ces tumeurs. Devant un patient présentant une
douleur dorso-lombaire inflammatoire, une atteinte
neurologique,ouunescoliose progressive douloureuse,
un clinicien doit garder un indice de suspicion élevé
et commencer par un bilan radiologique de base.
En fonction des résultats, le patient doit étre référé
rapidement aux centres tertiaires spécialisés ou une
biopsie lésionnelle percutanée doit étre faite apres
concertation entre les spécialistes concernés. Une
approche pluridisciplinaire assurera la meilleure prise
en charge de I'enfant et de sa famille. Le traitement
repose suruntrépied de chimiothérapie (néoadjuvante
et/ou adjuvante), de radiothérapie (néoadjuvante et/
ou adjuvante) et de résection chirurgicale. Le but de
la résection et d’obtenir des marges saines; chose
possible apres une évaluation exhaustive de la tumeur,
de son extension et de ses rapports avec les tissus
avoisinants. La chirurgie est majeure et peutimpliquer
différents spécialistes. Le pronostic de ces tumeurs est
réservé; cependant, les données récentes montrent
une prolongation de la survie des patients atteints
de tumeurs osseuses malignes rachidiennes grace au
progres des traitement adjuvants et des technologies
peri-opératoires permettant une planification précise
et adéquate, et une navigation de la résection en
peropératoire.
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Tumeurs osseuses bénignes du rachis

Généralités

Lestumeurs osseuses du rachis sont rares chez I'enfant
et il faut savoir y penser devant des douleurs parfois
banales ou en cas de signes neurologiques.

Leur diagnostic et leur traitement posent des
problémes souvent difficiles.

Epidémiologie!

La fréquence des différentes tumeurs osseuses
bénignes du rachis est difficile a préciser et
particulierement chez I'enfant. En effet, certaines
tumeurs peuvent étre asymptomatiques et de
découverte fortuite (granulome éosinophile) et toutes
ne seront pas biopsiées.

Globalement, les localisations rachidiennes
représentent 1 a 2% de I'ensemble des tumeurs
osseuses bénignes?.

Les plus fréquentes sont probablement l'ostéome
ostéoide et le kyste anévrismal.

Il est par contre plus facile de décrire la répartition des
différentes tumeurs en fonction de I'age de I'enfant
(Tableau 1).

0-5ans Granulome éosinophile
Kyste osseux anévrismal
5-10 ans Granulome éosinophile
Ostéome ostéoide et Ostéoblastome
Kyste osseux anévrismal
10-20 ans Ostéochondrome

Ostéome ostéoide

Tableau 1 : Tumeurs les plus fréquentes en fonction de I'dge
de découverte

Circonstances de découverte?

La douleur est le signe le plus fréquemment retrouvé
(76%). Il faudra étre alerté par une douleur nocturne,
une douleur localisée ou une douleur de rythme
inflammatoire. Elle peut étre réveillée parla percussion
des épineuses. Elle est peu sensible aux antalgiques
simples.

Les troubles neurologiques sont présents dans plus de
la moitié des cas. Il peut s’agir de signes radiculaires
moteurs ou sensitifs ou de signes de compression
médullaire :

e Syndrome rachidien : douleurs, raideur

D. FRON

¢ Syndrome lésionnel (donne le niveau de la
compression) :

- Douleursradiculaires, paresthésies de topographie
constante. Elles surviennent en éclairs et sont
impulsives a la toux. Elles peuvent s’estomper
dans lajournée et se réveiller au repos ou la nuit.

- Déficit radiculaire avec hyperesthésie,
hypoesthésie ou anesthésie en bande, abolition
d’un réflexe, déficit moteur, amyotrophie.

Au niveau cervical, c’est la classique névralgie
cervicobrachiale.
e Syndrome sous-lésionnel :

- Troubles moteurs : c’est le syndrome pyramidal
(fatigabilité alamarche, claudicationintermittente)
avec exagération des réflexes ostéotendineux,
abolition des réflexes cutanés, signe de Babinski.

- Troubles sensitifs : dysesthésies, hypoesthésie,
anesthésie. Le niveau sensitif a une limite nette.

- Troubles sphinctériens : miction impérieuse,
dysurie, constipation

La présence de signes neurologiques est un critere
d’urgence diagnostique et parfois thérapeutique avec
nécessité de décompression médullaire.

Les jeunes enfants auront parfois des manifestations
moins typiques qui se limiteront a une simple boiterie
(23% des cas).

Les tumeurs peuvent également étre a l'origine d’une
déformation rachidienne (25% des casl) : cyphose,
scoliose (Figure 1) ou torticolis. Devant une scoliose,
surtout si elle est douloureuse, il faudra étre vigilant si
lerachisestraide ets’iln’yapasderotationimportante
(pasde gibbosité, pas de rotation sur la radiographie).

Figure 1 : Attitude scoliotique chez une fille de 10 ans avec
des douleurs depuis 2 ans. Découverte d’une vertebra plana
évocatrice d’un granulome éosinophile de Té6.

Enfin, si la tumeur se développe vers l'arriere, on
pourra noter une masse tumorale a la palpation.
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Imagerie

Le bilan comprendra toujours un examen
radiographique simple qui permettra de décrire les
|ésions et d’envisager certains diagnostics.

Puis, en fonction de la localisation ou du type de
tumeur suspectée, on aura recours a I'imagerie en
coupe, scanner ou IRM. Le scanner sera préféré en cas
de suspicion d’'ostéome ostéoide/ostéoblastome alors
qgue I'lIRM seraindispensable pour I'étude de I'atteinte
des parties molles et en cas de lésion neurologique
pour préciser les rapports avec la moélle épiniere et
les racines.

L'imagerie sera également largement utilisée pour
réaliser les prélevements biopsiques indispensables
au diagnostic.

Biopsie

Elle estle préalable atoute prise en charge des tumeurs
osseuses.

Néanmoins, I'aspect typique de lI'ostéome ostéoide
autorise souvent d’envisager le traitement sans preuve
histologique.

Delamémefagon, dans!’histiocytose Langerhansienne,
on peut souvent ne pas réaliser de biopsie en cas
d’atteinte multi-viscérale ou devant le tableau typique
de vertebra plana (Figure 5).

Il sera souvent plus facile et précis de réaliser une
biopsie sous contrdle scanographique mais la biopsie a
cielouvert garde desindications permettant d’obtenir
un matériel souvent plus abondant (Figure 2).

Figure 2 : Biopsie sous contréle scanographique d’une Iésion
de I'arc postérieur de C3 chez un gar¢on de 13 ans.

Quoi qu’il en soit, il est important que la biopsie soit
envisagée par I'équipe spécialisée qui réalisera le
traitement ultérieur. Il faudra toujours choisir la voie
d’abord en fonction du geste qui sera éventuellement
réalisé pour le traitement de la tumeur.

Traitement

La prise en charge de ces pathologies difficiles
nécessite une équipe multidisciplinaire associant
radiologues, pathologistes, chirurgiens orthopédistes,
neurochirurgiens, radiothérapeutes, oncologues et
parfois médecins de médecine physique.

Il est en effet nécessaire de pouvoir utiliser
différentes techniques tres spécialisées a cause du
risque hémorragique ou neurologique et du risque
d’instabilité secondaire a la Iésion ou au traitement.

Les principales tumeurs bénignes du rachis
rencontrees chez I’enfant

Ostéome ostéoide et ostéoblastome
Histiocytose Langerhansienne

Kyste anévrismal

Hémangiome

Ostéochondrome (exostose)
Tumeurs a cellules géantes

Ostéome ostéoide et ostéoblastome

Il s’agit d’une tumeur ostéogénique arrondie, de petite
taille, caractérisée par la présence d’un nidus entouré
d’une réaction osseuse corticale et décrite par Jaffe
en 1935 pour 'ostéome ostéoide (O0) et en 1956 par
Lichtenstein et Jaffe pour I'ostéoblastome (OB).

Si le nidus mesure moins de 15 mm on parlera
d’ostéome ostéoide et s’il dépasse 15 mm, on parlera
d’ostéoblastome.

Epidémiologie®

L'OO estfréquent, 12% des tumeurs osseuse bénignes
alors que I'OB est plus rare (1-2%).

10 a 25% des OO sont localisés au niveau du rachis, le
plus souvent au niveau de I'arc postérieur®.

Ilyaune prédominance masculine (2 a 4 garcons pour
une fille).

Ces tumeurs affectent I'adolescent et I'adulte jeune.

Circonstances de découverte

La clinique est tres caractéristique avec des douleurs
intenses a prédominance nocturne et progressivement
croissantes. Elles sont tres classiquement calmées par
I'’Aspirine.

On retrouve fréquemment pour les localisations
rachidiennes une rigidité et une attitude scoliotique
dont la concavité est centrée sur la lésion (Figure 2).
Une localisation cervicale pourra se révéler par un
torticolis douloureux.

Des signes neurologiques peuvent étre retrouvés a
type de radiculalgie quand le nidus est proche du trou
de conjugaison.

La localisation au niveau rachidien est lombaire (40%),
cervicale (40%) ou thoracique (20%).

Le bilan biologique est normal permettant d’écarter
une ostéomyélite.

Imagerie

Elle est également trés caractéristique et permet le
plus souvent de se passer de la biopsie.

La radiographie peut visualiser le nidus sous forme
d’une image claire ronde ou ovoide entourée d’une
ostéocondensation qui est souvent peu apparente au
niveau du rachis. Des foyers de calcifications peuvent
étre visibles au sein du nidus.

La scintigraphie est un excellent examen permettant
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de visualiser une hyperfixation localisée intense avec
parfois un aspect de double densité caractéristique
(Figure 4).

Le scanner permet de confirmer le diagnostic et
d’apprécier la localisation précise par rapport aux
structures nerveuses. Elle localise le nidus et permet de
le mesurer. C’est I'examen de choix pour le diagnostic
de I'O0 (Figure 3).

L'IRM est moins caractéristique en raison des
phénomeénes inflammatoires importants (Figure 3).

Figure 3. Aspect scanographique et IRM d’un ostéome
ostéoide de I'isthme droit de S1 chez une fille de 6 ans.

Figure 4. Gargon de 13 ans. Attitude scoliotique centrée
sur la tumeur. La scintigraphie montre I’hyperfixation
caractéristique. Le scanner visualise le nidus au niveau de
I'arc postérieur de L1.

Figure 5. Ostéoblastome de la 3éme vertébre cervicale chez
un gargonde 15 ans.

Traitement

Surveillance
En l'absence de traitement, I’'OO peut guérir
spontanément en plusieurs années.

Traitement chirurgical

Cependant, 'importance des douleurs conduit le plus
souvent a proposer un traitement curatif. Il consiste a
enlever ou a détruire le nidus. La difficulté au niveau du
rachis est liée a la proximité des structures nerveuses.
En cas de résection incompléete, on s’exposera au
risque de récidive.

La résection du nidus a foyer ouvert devra donc
enlever la totalité de la lIésion. On s’aidera pour
cela, soit de la scopie si la Iésion est visible sur les
simples radiographies, soit d’'un repérage isotopique
peropératoire, soit d'un scanner peropératoire6.

En casderésectionlarge, une stabilisation chirurgicale
pourra étre nécessaire.

Le forage percutané’® réalisé sous scanner évite un
abord délabrant et permet la résection des lésions du
corps vertébral ou de I'arc postérieur avec précision
sans déstabilisation du rachis.

Traitement par radiofréquence

Une autre alternative consiste a détruire la Iésion par
radiofréquence sous contréle scanographique. Une
électrode estintroduite jusqu’au centredunidus guidée
par le scanner. Elle va permettre de détruire la Iésion
par la chaleur. Compte tenu du risque neurologique,
la procédure peut étre faite sous monitorage
neurophysiologique avec augmentation progressive
delatempérature et fragmentation en plusieurs cycles
permettant d’interrompre la procédure en cas de
modifications non réversibles5.

La douleur disparait généralement rapidement et
totalement apreés la procédure.

Traitement médical : les Biphosphonates®™!
Enfin, plus récemment, a pu étre proposé un
traitement médical par bisphosphonates permettant
d’éviter le geste chirurgical, essentiellement dans
des localisations dont I'accés est compliqué, risqué
ou délabrant. Une injection intraveineuse lente de
1mg/kg de Pamidronate (Aredia®) ou de 4 mg d’acide
Zolédronique (Zometa®) sera éventuellement répétée
a 1 mois en cas de persistance de douleurs. Lefficacité
sur les douleurs est importante (83%10) et durable.

Figure 6. Aspect scanographique et IRM d’un ostéome
ostéoide du pédicule de C3 guéri aprés 2 cures de
Bisphosphonates
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Histiocytose Langerhansienne

Il sagit d’'un ensemble de maladies caractérisées par

une prolifération de cellules de Langerhans et qui

regroupe 3 entités distinctes qui peuvent toutes avoir

des localisations osseuses :

e Le granulome éosinophile : localisation osseuse
isolée unique ou multiple

e La maladie de Hand-Schiller-Christian : Iésions
osseuses craniennes + diabete insipide +
exophtalmie

e La maladie de Letterer-Siwe : lésion osseuse +
hépato-splénomégalie + adénopathie

On l'appelle également Histiocytose X comme décrit

par Lichtenstein en 19532,

Epidémiologie®>"’

Lincidence est de 2 a 10 cas par million chez I'enfant.

Larépartition garcon-fille est le plus souvent équilibrée
ou avec une légére prédominance masculine.

L'age de découverte est plus précoce en cas de maladie
systémique (1 a 3 ans) que pour les granulomes
éosinophiles (7 ans pour les [ésions uniques, 5 ans pour
les |ésions multiples).

L'atteinte estle plus souvent osseuse mono-systémique
(75%) prédominant au niveau du crane. Latteinte
rachidienne survient dans 10 a 20% des cas13,18. Les
localisations sont thoraciques (49%), lombaires (32%)
ou cervicales (19%)*.

En casdelésion systémique, le pronosticvital peut étre
engageé.

Circonstances de découverte

La douleur est I'élément le plus fréquent. On peut
également retrouver une tuméfaction (voute
cranienne), une limitation des mobilités, un torticolis
ou une déformation rachidienne modérée (cyphose,
scoliose). Dans les formes viscérales, ce sont plutét les
signes extra-osseux qui seront révélateurs : diabete
insipide, exophtalmie, altération de I’état général,
Iésions cutanées...

Les signes neurologiques sont plus rares en rapport
avec une extension intra-canalaire ou avec une
instabilité rachidienne.

Le délai diagnostique peut étre important pouvant
atteindre plusieurs mois*’.

Imagerie’®

Radiographie

En radiographie, les Iésions osseuses au niveau des os
longs ou au niveau du crane sont a type de lacune bien
limitée.

Au niveau du rachis, c’est la partie antérieure de la
vertebre qui est généralement touchée (90%"*).
Latteinte peut étre symétrique ou non et plus ou
moins importante (inférieure ou supérieure a 50% de
la hauteur du corps®®) aboutissant ala classique et tres
caractéristique Vertebra Plana. On note par contre une
intégrité discale.

La hauteurvertébrale pourra étre récupérée a distance
etce,d’autant plus que lalésion survient précocement.

Une atteinte de I'arc postérieur est possible mais plus
rare.

Larecherche d’autres localisations osseuses se fera sur
la radiographie du squelette complet plutot que sur la
scintigraphie.

L]

<~
Figure 7. Granulome éosinophile de T8 chez une fille de 10
ans. A gauche, aspect initial, A droite, aspect de vertebra
plana 2 ans aprés le début des douleurs

IRM
Les lésions sont iso ou hypo intenses en T1 et hyper
intenses en T2.

N\

0

Figure 8 : Aspect en IRM T1 (A) et T2 (B) et en scanner (C)
d’une vertebra plana de T10 chez un garcon de 13 ans
(Collection Pr Boutry)

Figure 9. Aspect en T1 et en T2 d’un granulome éosinophile
de T6 et de T9 chez une fille de 10 ans
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Biopsie

Saréalisation est controversée. Elle n’est pas nécessaire
quand I'aspect est typique.

Sielle estréalisée, il faut préférer une localisation facile
d’acces (crane). Sinon, on privilégiera une biopsie a
I'aiguille sous contréle scanographique.

Elle pourra avoir un effet bénéfique sur la [ésion.

Traitement

L'évolution des formes osseuses isolées est souvent
bonne spontanément.

En cas de compression médullaire, un traitement par
corticoides ou une radiothérapie a faible dose peut
étre proposée*?,

Des traitements médicaux ont été proposés : AINS
(Indométacine), bisphosphonates, chimiothérapie
(Vinblastine). Ces traitements sont parfois associés
entre euxou a delaradiothérapie®. La chimiothérapie
estle plus souvent proposée en cas de [ésions multiples
ou en cas de récidive.

La résection chirurgicale est donc le plus souvent
inutile. Cependant, en cas d’atteinte neurologique,
une décompression postérieure ou antérieure,
éventuellement complétée par une ostéosynthese,
peut étre proposée. La récupération sera le plus
souvent totale.

Le traitement orthopédique par corset, platre
ou minerve peut étre associé comme traitement
antalgique, en post-opératoire ou en cas de
déformation.

Kyste anévrismal (KA)

Il s’agit d’'une lésion pseudo-tumorale bénigne
expansive, ostéolytique décrite par Jaffe et Lichtenstein
en 1942%,

Il est composé de zones kystiques multiples au contenu
hématique et séparées par des cloisons conjonctives
contenant des fibroblastes, des ostéoclastes, des
cellules géantes et de I'os réactionnel.

Il peut étre secondaire a une tumeur osseuse bénigne
préexistante (30% des cas) : tumeur a cellules géantes,
ostéoblastome, chondroblastome ou sarcome
télengiectasique®.

La biopsie est donc toujours nécessaire.

Epidémiologie? >

Le kyste anévrysmal atteint essentiellement I'enfant
entre10et20ans.llyaunetreslégere prépondérance
féminine.

Il représente 1% des tumeurs osseuses.

Les localisations les plus fréquentes24 sont au niveau
des os longs (Fémur 22%, tibia 17%, humérus 10%,
fibula 9%), du rachis 15% et du pelvis 9%.

Au niveau du rachis, les localisations sont thoraco-
lombaires (70%) et cervicales (25%) et peuvent
intéresser 2 vertebres adjacentes. La localisation
est plus fréquente au niveau de l'arc postérieur avec
extension possible a une cote ou au corps vertébral.

Circonstances de découverte
Les KA sont fréequemment découverts suite a des

douleurs du rachis, parfois associées a des raideurs
rachidiennes. Ces douleurs sont plus souvent de
rythme inflammatoire survenant au repos ou la nuit.
Lestroubles neurologiques initiaux sontrares et il faut
savoir rechercher une simple faiblesse musculaire. En
cas d’atteinte neurologique, la récupération apres
traitement le plus souvent chirurgical est souvent
notée®.

Lessignes cliniques étant souvent frustresinitialement,
limités a des dorsalgies banales, on notera un retard
diagnostic fréquent.

Dansderarescas, le diagnostic se fera sur une fracture
pathologique ou sur une déformation du rachis.

Imagerie

Radiographie : Lésion ostéolytique excentrée avec

résorption et amincissement cortical. On note des

trabéculations internes mais pas de réaction corticale.

En fonction de I'aspect radiologique, Capanna a défini

3 types de KA :

e Kyste inactif : Iésion bien délimitée, réaction de
sclérose a sa partie profonde, ossification sous-
périostée continue a sa partie superficielle. On
retrouve de nombreux septas.

e Kyste actif : pas de sclérose a la partie profonde,
ossification sous-périostée discontinue. Pas de
septas

e Kyste agressif : ostéolyse uniforme sans limites
visibles en profondeur ou en superficie

Scanner : on retrouve une lésion lytique avec érosions
corticales, des niveaux liquide-liquides non spécifiques
et I'absence d’envahissement des tissus mous
adjacents.
IRM : la lésion est bien limitée avec un liseré
périphérique et des multiloculations de signal différent
correspondant a des saignements d’age différent. Les
niveaux liquide-liquides sont mieux visualisables qu’au
scanner et le périoste est respecté, en hyposignal. La
prise de contraste est hétérogene.

Figure 10. Kyste anévrysmal de la 4™ vertébre sacrée chez
une fille de 15 ans. Aspect radiographique et IRM sur coupe
sagittale et axiale avec visualisation de plusieurs logettes et
de niveaux liquides évocateurs.

Figure 11. Méme patiente que la Figure 7. Aspect évolutif a
2 mois. Persistance de douleurs : indication d’embolisation.
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Traitement

Le traitement devra toujours étre précédé d’'une
biopsie le plus souvent chirurgicale.

De nombreux traitements ont été proposés avec un
risque de récidive souvent important (5-50%).

Abstention
Dans les formes inactives, la simple biopsie peut
conduire a la guérison du kyste.

Traitement chirurgical

Deux grands principes de prise en charge chirurgicale:
e Excisionintra-lésionnelle:abord delalésion, fenétre
osseuse, curetage et excision des parois du kyste. On
y associera éventuellement une phénolisation, une
cryothérapie (application d’azote liquide sur la |ésion)
ou une greffe osseuse.

e Résection carcinologique : exérése du kyste en

passant en zone saine. Elle sera réalisée par simple
ou double voie selon la localisation de la tumeur. Elle
pourra nécessiter de réaliser une vertébrectomie?®.

Il faudra ensuite reconstruire la zone par greffe +/-
ostéosyntheése.

Figure 12 : Kyste anévrismal de I'arc postérieur de L1 chez
un gargon de 10 ans. Aspect préopératoire (A et B) et aspect
apreés curetage, ostéosynthése et cage (C)

Pour limiter lerisque hémorragique, on pourra réaliser
une embolisation préopératoire voire une occlusion
aortique par ballon per-opératoire pour les lésions
sacrées27. 'embolisation sera néanmoins évitée dans
les localisations cervicales a cause du risque d’ischémie
médullaire ou d’'embolisation ectopique?.

Figure 13. Méme patiente que la Figure 7. Embolisation de
la lésion sacrée

Figure 14. Kyste anévrysmal du pédicule droit de T12
chez un gargon de 6 ans. Aspect initial en IRM et aspect
radiographique 18 mois aprés curetage.

Traitement médical

Dans les localisations complexes ou en cas de récidive
aprés curetage, un traitement par Denosumab peut
permettre une stabilisation ou une amélioration des
Iésions.

Le Denosumab est un anticorps monoclonal humain
qui a pour cible le systeme RANK/RANKL empéchant
I'activation du récepteur RANK situé a la surface des
ostéoclastes et de leurs précurseurs. Le blocage de
I"interaction RANK/RANKL inhibe la formation, la
fonction et la survie des ostéoclastes et diminue ainsi
larésorption osseuse dans 'os cortical et trabéculaire.
C’est un traitement utilisé dans I'ostéoporose et dans
les métastases osseuses. Il a pu également montrer
une efficacité dans le traitement des tumeurs a cellules
géantes et a donc été utilisé pour traiter des kystes
osseux anévrismaux chez I'enfant28 avec une efficacité
rapide sur la douleur et une régression tumorale. La
durée du traitement et les résultats a long terme ne
sont cependant pas clairement précisés.

Les bisphosphonates ont également pu démontrer une
efficacité dans le traitement des KA11.

Autres traitements

Injection intra-kystique :

e Linjection de corticoides, comme réalisée pour les
kystes essentiels, n’est pas efficace?.

e Ll'injection de Calcitonine peut apporter une
amélioration mais nécessite d’étre répétée
fréquemment.

e L'injection intra kystique d’Ethibloc® n’est
pas indiquée dans la prise en charge des lésions
rachidiennes.

* Injection d’os déminéralisé associé a de la moélle
osseuse sans curetage préalable. Cette technique
limite 'abord chirurgical et la perte sanguine et peut
étre intéressante dans les |ésions d’accés difficile®.

e l'injection d’alcool est peu utilisée dans les
localisations rachidiennes

Lembolisation peut également étre utilisée comme

traitement des KA avec cependant nécessité de répéter

la procédure jusqu’a obtention de la consolidation
osseuse. La morbidité est plus faible que pour les
traitements chirurgicaux mais nécessite de repérer

I'artere d’Adamkiewicz pour éviter son embolisation®.

La radiothérapie n’est plus utilisée a cause de ses

conséquencessurlacroissance et durisque de sarcome

radio-induit.
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Indications

Le traitement chirurgical est le traitement de référence
en cas de signes neurologiques ou en cas d’instabilité
rachidienne. Pour éviter les récidives, on préférera la
résection carcinologique si elle est possible.
Lembolisation préopératoire est souhaitable pour
limiter le saignement per-opératoire.

En cas de |ésion inextirpable ou en cas de récidive, la
tendance actuelle est a I'utilisation du Denosumab.
La récidive survient dans 20% des cas et il est donc
nécessaire de surveiller ces patients de facon prolongée
en réalisant des IRM régulierement pendant plusieurs
années?.

Hémangiome*3!

Epidémiologie

Il s’agit d’'une tumeur fréquente chez l'adulte,
exceptionnelle chez I’enfant. Elle atteint
préférentiellement les femmes (63%).

L'age de survenue est le plus souvent aprés 10 ans®2,
Leslésionslesplusfréquentessontauniveaudelavoute
cranienne puis au niveau vertébral. La localisation est
alors plus fréquemment thoracique®?.

Elles sont le plus souvent isolées (66%) mais il existe
des formes multiples*.

Circonstances de découverte

La douleur est fréquemment retrouvée (82%) mais
I'angiome peut étre totalement asymptomatique et
sera découvert de facon fortuite sur une IRM réalisée
pour une autre raison.

Les troubles neurologiques sont également souvent
révélateurs (55%) : radiculalgie, compression
médullaire, syndrome de la queue de cheval.

Imagerie??

En radiographie, I'atteinte vertébrale se caractérise
par un aspect en nid d’abeille avec un aspect
soufflé du corps vertébral. On peut retrouver une
déminéralisation avec des corticales mal limitées ou
un tassement vertébral.

EnIRM, onretrouve un hyposignal T1, hypersignal T2 se
rehaussant apresinjection de Gadolinium. Elle permet
également d’évaluer I'extension intra-canalaire et le
retentissement médullaire.

La tomodensitométrie précisera I'extension osseuse
dans la vertebre.

Figure 15 : Hémangiome de L2 chez un garcon de 15 ans.
Lésion peu visible sur la radiographie (A), située en plein
corps vertébral sur le scanner (B et C). (Collection Pr Boutry)

Figure 16 : méme patient que la figure précédente. Aspect
en IRM. (Collection Pr Boutry)

Biopsie

Elle n’est pas toujours indispensable quand les Iésions
sont typiques a I'imagerie3?.

Sinon, elle se fera de préférence a l'aiguille sous
contrbéle tomodensitométrique.

Traitement

Compte tenude larareté de cette lésion, il n’y a pas de
consensus quantalaprise en charge deshémangiomes
vertébraux.

Une classification clinique a été décrite par Heyd** pour
orienter la prise en charge thérapeutique :

Grade 1  Asymplomatigue Abstention
Douleurs mais absence de signes  Traitement consenvateur ou
Grade 2
neurologigues décompression chirurgicale
- Signes neurologiques modérés Traitement conservateur ou
Grade 3
[radiculalgies) sans déficit décompression chirurgicale
Tableau de compression Décompression chirurgicale suivie
Grade 4

midullaire de radiothérapie

Traitement conservateur

Outre les traitements antalgiques symptomatiques
et les anti-inflammatoires non stéroidiens, les béta-
bloquant (Propranolol a la dose de 1 mg/kg/j) sont
utilisés pour faire diminuer la taille de la tumeur. lls
ont également un réle antalgique intéressant®>.
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LaRapamycineestunimmunosuppresseursélectifutilisé
dansletraitement delalymphangioléiomyomatose ou
pour prévenir le rejet de greffe rénale. Elle pourra étre
proposée en cas d’inefficacité du Propranolol?3®,

La radiothérapie a également pu étre proposée®’
mais est a éviter a cause de ses effets indésirables
chez I'enfant (troubles de la croissance, tumeurs
secondaires).

Traitement chirurgical

Une embolisation préopératoire peut étre réalisée
pour diminuer le risque hémorragique per-opératoire.
L'abord postérieur permettra la décompression
médullaire par laminectomie et sera si nécessaire
associée a une ostéosynthese.

Sibesoin, un abord antérieur sera réalisé pour réaliser
la corporectomie avec reconstruction par greffe ou
implant.

Lavertébroplastie est peu utilisée chez I'enfant a cause
du risque de complications secondaires a l'issue intra-
canalaire de ciment. Elle a néanmoins une efficacité
rapide et durable sur la douleur mais devra se limiter
aux lésions bien circonscrites et sans complications
neurologiques®s.

Indications

En cas de lésion asymptomatique (Grade 1), on fera
une simple surveillance.

En l'absence de signes neurologiques (Grade2),
un traitement par Propranolol sera instauré
avec traitement possible par Rapamycine en cas
d’inefficacité. La vertébroplastie peut étre une
alternative intéressante®.

En cas de Grade 3, il faut craindre le tassement avec
compression et on proposera une ostéosynthese
postérieure, éventuellement percutanée, suivie d’un
traitement médical par Propranolol.

Enfin, en cas de compression médullaire (Grade 4), une
résection tumorale sera réalisée préférentiellement
en 2 temps et précédée d’'une embolisation artérielle.
Le 1° temps sera postérieur avec décompression
et stabilisation et le 2nd temps sera antérieur avec
corporectomie et reconstruction. Certains se limitent
néanmoins au temps postérieur®,

Ostéochondrome

Il s’agit d’une tumeur chondrogénique appelée
également exostose ostéocartilagineuse. Elle est
généralement isolée, solitaire, mais se rencontre
également dans le cadre de la maladie des exostoses
multiples (maladie exostosante) qui est une
ostéochondrodysplasie d’origine génétique et de
transmission autosomique dominante.

Elle se présente sous la forme d’une excroissance
osseuse recouverte d’une coiffe cartilagineuse
qui en assure la croissance. La croissance des
ostéochondromes se fait donc plus souvent pendant
I'enfance avec arrét apres la puberté.
Latransformation maligne en chondrosarcome estrare
<1%*. Elle doit étre suspectée en cas de développement
rapide d’une exostose.

Epidémiologie®®*

C’estla plus fréquente des tumeurs osseuses bénignes
(35%)".

La localisation rachidienne est par contre rare (1 a
4% des ostéochondromes uniques), plus fréquente
au niveau du rachis cervical (50%), de préférence au
niveau de C1 ou C2 et lalocalisation est le plus souvent
au niveau de la lame avec extension postérieure®.

En cas de maladie exostosante, la fréquence est plus
élevée (35%) dont la moitié sont intra-canalaires* mais
pas obligatoirement symptomatiques.

On retrouve une prédominance masculine et les
|ésions apparaissent le plus souvent entre 10 et 20 ans.

Circonstances de découverte

La découverte peut se faire par la palpation
d’une tuméfaction ou par l'apparition de troubles
neurologiques (faiblesse des membres inférieurs,
douleur radiculaire) en cas de localisation intra-
canalaire.

Cependant, les lésions rachidiennes sont souvent
asymptomatiques et de découverte fortuite*.

Imagerie

La radiographie simple est le plus souvent insuffisante
et l'ostéochondrome sera généralement mis en
évidence par le scanner ou par I'IRM.

Le scanner confirmera le diagnostic probable
(composante osseuse et cartilagineuse) et localisera
précisément la |ésion par rapport a la vertebre et a
son contenu.

LUIRM permettrad’évaluer le retentissement médullaire
en casde compressiondans les formesintra-canalaires.

Figure 17 : Aspect scanographique (A) et en IRM d’une
exostose intra-canalaire (Vu et al. 2020 %)

Il est prudent de réaliser une IRM systématique dans
les cas de maladies exostosantes pour dépister une
Iésion asymptomatique intra-canalaire qui pourrait
bénéficier d’une résection chirurgicale préventive.
Certains réservent cette exploration aux patients
devantavoiruneanesthésiegénérale ouprésentantdes
signes neurologiques43. D’autres limitent I'exploration
aux patients ayant de nombreuses lésions dont des
atteintes concomitantes des cotes et du bassin®.
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Traitement

Le traitement est uniquement chirurgical consistant en
la résection si possible en bloc de la tumeur associée
a une laminectomie. La récupération neurologique
en cas de compression médullaire, n’est pas toujours
obtenue*.

En cas d’exérése incomplete, la récidive peut survenir
(2a5%).

En cas de découverte systématique ou fortuite
d’une lésion endo-canalaire, la décision de résection
chirurgicale devra étre discutée en fonction de la
localisation et de la taille de la Iésion et de I'existence
de signes neurologiques. En cas de lésions jugées de
bon pronostic, |ésion de petite taille asymptomatique,
une simple surveillance par IRM pourra étre proposée.

Tumeur a cellules géantes (TCG)

Il s’agit d’une tumeur ostéolytique bénigne mais
localement agressive avec un risque fracturaire
important.

La récidive est relativement fréquente.

Bien qu’il s’agisse d’une tumeur bénigne, des
métastases pulmonaires peuvent étre retrouvées
dans 1 a 9% des cas45 avec un risque accru chez les
patients jeunes avec atteinte du squelette axial et
récidive locale.

Epidémiologie

Les tumeurs a cellules géantes représentent 5% de
I'ensemble des tumeurs osseuses bénignes.

Elles surviennent plus souvent chez I'adulte jeune (20-
40 ans) etsontdonc rarement retrouvées chez I’enfant.

Circonstances de découverte

La TCG est le plus souvent révélée par des douleurs
associéesadestroubles neurologiques (radiculopathie,
paraparésie).

Imagerie

L'aspect au scanner est celui d’'une lésion lytique et
I'IRM permettra de préciser les rapports avec la moélle
et les racines.

Figure 18 : Aspect scannographique d’une TCG de L4 chez
unefille de 16 ans apres stabilisation postérieure (Collection
Pr Boutry)

Biopsie
La biopsie se fera de préférence en percutané sous
contrble scanographique.

Traitement

Traitement conservateur

Le Denosumab a été proposé pour traiter des
tumeurs inextirpables chez I‘adolescent et I'adulte
avec une stabilisation des Iésions dans 89% des
cas*. La durée du traitement n’est cependant pas
codifiée. Le traitement consiste généralement en une
injection sous-cutanée toutes les 4 semaines avec
augmentation des intervalles (6 semaines) en fonction
de I'évolution en IRM. La surveillance du métabolisme
Phosphocalcique est nécessaire. Bien décrit chez
I'adulte, le Denosumab est peu utilisé chez I'enfant
a cause du risque d’ostéosclérose?’, d’'ostéonécrose
mandibulaire®’, de troubles phospho-calciques et de
troubles du modelage osseux pouvant aboutir a des
déformations fémorales typiques (Erlenmeyer).

Le Denosumab a également été proposé en
complément d’un traitement chirurgicalincomplet ou
apres récidive apres traitement chirurgical*® ou pour
prévenirlesrécidives. || peut néanmoinscompromettre
la consolidation des greffes osseuses®.

Les bisphosphonates peuvent également étre utilisés
apres une résection incomplete®. Ils semblent
cependant moins efficaces que le Denosumab.

La radiothérapie peut étre utilisée mais doit étre
réservée aux situations extrémes sans autre recours
thérapeutique a cause des risques de troubles de
croissance et de transformation maligne secondaire.

Traitement chirurgical

Le traitement classique des TCG consiste a réséquer

de facon plus ou moins extensive la tumeur.

L'hypervascularisation de la Iésion exposant au risque

de saignement per-opératoire abondant, on peut faire

précéder I'intervention d’'une embolisation artérielle

sélective et/ou utiliser une occlusion aortique par

ballon en per-opératoire pour les lésions sacrées ?’.

Le traitement pourra étre :

e Uncuretage:llseraisolé ouassocié auncomblement
de la lésion par du ciment

e Unerésectionenbloc: C’estle traitement classique
qui consiste a réséquer la tumeur en bloc, le plus
complétement possible et a reconstruire le défect.
Il peutnécessiterunedoublevoie, une ostéosynthése
postérieure, une ostéosynthése antérieure et
I'utilisation de cage ou d’allogreffe.

La résection ne peut pas toujours étre complete et

expose a un risque de récidive (10-75%%*).
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Figure 19: Récidive d’une TCG de C2, 2 ans apreés le traitement
chirurgical (Collection Pr Boutry)

Résumé

Les tumeurs bénignes du rachis sont rares chez
I'enfant.

Il faudra y penser devant des douleurs plutot
de rythme inflammatoire, devant une raideur
rachidienne et toujours en cas de signes
neurologiques. La présence de signes neurologiques
nécessitera un bilan et une prise en charge urgente.
Le bilan d’imagerie comprendra, en plus des
radiographies simples, le plus souvent une IRM et
parfois un scanner.

La biopsie est toujours nécessaire sauf dans certains
cas précis (histiocytose Langerhansienne, ostéome
ostéoide). Elle devra étre réalisée dans le centre qui
prendra en charge I'enfant et sera le plus souvent
faite sous contréle scanographique.
Letraitementseradiscuté enfonctiondel’histologie.
I était le plus souvent chirurgical mais l'arrivée de
nouvelles thérapeutiques (bisphosphonates et
Denosumab) permet des alternatives intéressantes
a ces prises en charge souvent difficiles.
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Infections primaires du rachis de I'enfant

1.Introduction

Le terme spondylodiscite est composé des mots
grecs spondulos qui signifie vertébre, de diskos qui
signifie disque, et du suffixe ite qui en médecine
signifie infection ou tout au moins inflammation. Le
terme est consacré pour définir I'atteinte infectieuse
d’une ou, généralement, de plusieurs vertebres, en
touchant également le disque intervertébral. Il a été
fréquemment utilisé de fagon abusive pour définir des
infections incriminant le rachis et cela sans distinction
par rapportau foyer principal de I'infection. De ce fait,
on préfere désormais parler d’infections primaires du
rachis (IPR), terme générique désignant un groupe
hétérogene d’infections pouvant affecter le corps
vertébral, les disques intervertébraux, les articulaires
postérieures, les tissus para spinaux adjacents, et
méme le contenu de la cavité médullaire (1,2).

En effet, il est rare que 'infection soit contenue dans
un seul compartiment ; la plupart du temps elle
diffuse dans d’autres secteurs, affectant ainsi plusieurs
structures de la colonne vertébrale (1,2).

De nombreux termes potentiellement déroutants
faisant référence a différentes infections dela colonne
vertébrale ont fréquemment été utilisés comme s'il
s’agissait d’entités distinctes. La tendance actuelle est
deslorsde considérer les infections primaires du rachis
comme un continuum d’infections pouvant affecter
plusieurs structures anatomiques (1,2).

Leterme d’IPR englobe ainsiune multitude d’infections
telles que la discite, la spondylodiscite, 'ostéomyélite
vertébrale, I’'abcés péridural, I'abcés sous-dural,
I'arthrite septique des facettes articulaires, I'abces
paravertébral et méme la méningite (1-3).

Ce travail ne traitera que des infections primaires
du rachis, a savoir celles causées par dissémination
hématogene d’un germe pathogene. Il se concentrera
sur les infections non tuberculeuses qui prédominent
en Europe, mais il évoquera brievement également
les infections tuberculeuses dont on constate
une augmentation de leur prévalence en raison
des phénomenes migratoires. Ce travail de revue
s’attacheraarappelerles caractéristiquesanatomiques
locales, a définir les processus physiopathologiques a
labase de cesinfections, et a distinguer différents types
d’IPR en fonction de I'age des patients et de I'étiologie
bactérienne. Cette recherche portera également
sur l'apport du bilan sanguin pour appréhender
ces infections et évoquera le réle diagnostique de
I'imagerie médicale ; enfin il s’attardera brievement
surles modalités de traitement, en essayant de définir
le r6le exact du traitement chirurgical, et surl’évolution
attendue des IPR.

(Spondylodiscites)

D. CERONI, G. DE MARCO, B. COCHARD, R. DAYER

2.Rappels anatomiques et
physiopathologiques

Pour appréhender et comprendre la diversité des
formes clinique des IPR, un rappel des processus du
développement embryologique de lavertebre etde sa
vascularisation s’avere nécessaire. D’un point de vue
embryologique, chaque corps vertébral émane d’une
organisation dite segmentaire. En effet, le rachis releve
d’une organisation métamérique en sclérotomes,
s’effectuant sous l'influence de la notochorde (4).
Chaque sclérotome donnera ainsi naissance a deux
moitiés de vertébres (5-7). Consécutivement, une
migration va alors se faire, et la partie caudale d’un
sclérotome supérieur rejoindra la partie craniale du
sclérotome sous-jacent pour former le futur corps
vertébral. Il est donc primordial de comprendre que
chaque corps vertébral provient de deux sclérotomes
adjacents. Cette organisation métamérique fait, par
ailleurs, que les vaisseaux segmentaires se situeront
dans la zone séparant deux sclérotomes. Le vaisseau
segmentaire se retrouvera ainsi au centre du corps
vertébral néoformé (5-8).

Le disque est constitué en son centre d’un noyau
pulpeux et en périphérie d’un anneau fibreux.
L'anneau fibreux a pour mission de compartimenter
le gel absorbeur de pression que représente le noyau
pulpeux. Il est solide et relativement rigide en raison
de sa composition riche en collagene | et Il. Le noyau
pulpeux, quant a lui, est constitué de larges vacuoles
de cellules d’origine notochordale, de chondrocytes,
de fibres de collagenes, et contient surtout des
protéoglycanes ayant la capacité de s’agréger lors de
leur liaison a I'acide hyaluronique. Cette liaison est a
la base de la constitution des glycosaminoglycanes
(GAG) qui peuvent se présenter sous deux formes,
soit les sulfates de chondroitine, soit les sulfates de
kératane. Ces glycosaminoglycanes sont dits sulfatés
et ils apparaissent négativement chargés. Ils ont la
capacité de retenir I'eau dans le noyau pulpeux, lui
conférant ainsi ses qualités mécaniques. La charge
négative de cette molécule constituée de plusieurs
liaisons covalentes fera que le disque exercera un
effet répulsif sur tout antibiotique ayant une charge
négative. La transition entre les deux structures
est progressive (5,8). Le noyau pulpeux et la partie
centrale de I'anneau fibreux sont en contact étroit
avec le cartilage hyalin des plateaux vertébraux,
qui chez I'enfant apparaissent sous la forme de
plaques cartilagineuses. Chez I'enfant, ces plaques
cartilagineuses sont donc interposées entre les corps
vertébraux osseux et le matériel discal (5,8). Il est
important par ailleurs de signaler que structurellement

_56_



INFECTIONS PRIMAIRES DU RACHIS DE L’ENFANT (SPONDYLODISCITES)

il n’existe pas de structure d’amarrage solide entre
les plaques vertébrales cartilagineuses et I'os sous
chondral.

La vascularisation du disque intervertébral a
passablement été étudiée et elle apparait évolutive
au cours de la croissance (9—11). Chez le nourrisson et
le nouveau-né, le disque est en plein développement,
et il jouit d’une vascularisation périphérique assez
importante permettant dele nourrir. La vascularisation
des vertebres est assurée par des arteres communes
qui pénétrent le corps vertébral en son centre et
qui pénétrent ensuite le disque intervertébral en
perforant la zone criblée de la plaque vertébrale
cartilagineuse. Les artérioles s'anastomosent entre
elles au centre du disque et avec celles en périphérie
du périoste. Ce réseau sous périosté s'anastomose au
réseau de la vertebre voisine par le biais de vaisseaux
qui parcourent la superficie de I'anneaufibreux (9—11).
C’est surtout au niveau postérolatéral que le réseau
anastomotique semble étre le plus abondant.

Avec laverticalisation de ’lhomme et la mise en charge
verticale des corps vertébraux, le réseau vasculaire a
connu un véritable déclin pour ne persister qu’a la
périphérie de I'lanneau fibreux. Durant I'enfance et
I'adolescence, lavascularisation dudisque vas’assécher
enméme temps que les listels marginaux vont s'ossifier
progressivement et en fin de croissance, on peut
légitimement affirmer que le disque intervertébral est
totalement avasculaire.

De par ces caractéristiques vasculaires, il apparait donc
impossible d’étre confronté a une discite a point de
départhématogéne (12—14); ce diagnostic ne peut étre
retrouvé que dansuncontexteiatrogéne, etcelalorsque
I'infection du disque survient a la suite d’une chirurgie
discale pour hernie par exemple. Les spondylodiscites
du petit enfant émanent par conséquent d’une
infection osseuse hématogene de la métaphyse
vertébrale. Par les artérioles traversant la lame
criblée, I'infection va traverser la plaque cartilagineuse
vertébrale et diffuser vers le réseau anastomotique ala
surface de I'anneau fibreux et atteindre la métaphyse
de la vertebre adjacente. Puis I'infection diffusera au
niveau du disque par propagation de contact a partir
des deux métaphyses atteintes. Les études ont montré
qgue les vaisseaux traversant la plaque vertébrale
cartilagineuse disparaissent vers |'age de 8 ans ; seul
un réseau anastomotique persiste a la surface de la
région postéro-latérale du disque (9—11). Donc avant
I’age de 8 ans les enfants auront tendance a faire une
spondylodiscite ; aprés cet age, les grands enfants et
les adolescents feront plus volontiers une ostéomyélite
vertébrale (12—-14). Cette distinction est capitale pour
comprendre la pathologie infectieuse de I'enfant et
de I'adolescent lorsque celle-ci est transmise par voie
hématogene.

3.Présentation clinique
Les manifestations cliniques des infections spinales

primaires peuventvarier drastiquementetse présenter
de facon hétéroclite (Table 1).

TABLE 1 : Symptémes évocateurs d’une IPR

Baisse état général
Fievre

Apathie

Malaise

Irritabilité

Crises pleurs nocturnes
Céphalée

Perte appétit

Anorexie

Dysphagie
Vomissements

Perte de poids
Distension abdominale
Torticolis

Douleurs rachidiennes
Douleurs costales
Coxodynies

Douleurs jambes
Douleurs lors du change
Refus marche

Refus position assise
Boiterie

Faiblesse des membres inférieurs
Troubles sensitifs des membres inférieurs

De plus, ces affections touchant prioritairement des
enfants de moins de 4 ans, les sujets auront de la
peine a verbaliser les symptomes ressentis, plongeant
d’autant pluslescliniciens dansle flou, et leurs parents
dans le désarroi (15). On peut toutefois affirmer que
la symptomatologie de la spondylodiscite chez les
nourrissons et les petits enfants peut étre extrémement
discréte (12,13,16—19). Chez I'enfant, les symptomes
siegent le plus souvent au niveau lombaire et peuvent
évoluer brutalement en quelques heures ou s’installer
plus sournoisement en quelques semaines. Le
tableau clinique peut étre particulierement variable ;
la plupart dutemps, il met en scene un enfantirritable
voire apathique, qui se plaint de douleurs lombaires
ou abdominales, et refuse de marcher ou de s’asseoir
(12,13,16-19). La température est généralement
absente ou trés modérée ; dans la série de Garron
et al.(13) seuls 6 enfants (14.3%) étaient fébriles au
moment d’admission, alors que seuls 5% des enfants
avaient une température supérieure a 38°C dans le
collectif de patients étudiés par Dayer et al. (12). Dans
les deux séries toutefois, il était reporté qu’un tiers
des patients avait présenté une phase prodromique
de l'affection durant les semaines ayant précédé le
diagnostic avec une température supérieure a 38°C.

La douleur rachidienne est classiquement associée
a une raideur de la colonne. Lorsque I'IPR atteint le
segment cervical, le patient pourra se présenter
avec une raideur du rachis cervical, voire avec un
véritable torticolis avec des douleurs du cou et des
épaules. Latteinte cervicale peut également causer
une véritable dysphagie par diffusion ou compression
de laréaction inflammatoire au niveau de 'cesophage
(16,18-20). La douleur de I'atteinte lombaire est
souvent exacerbée par le changement des langes,
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notamment lorsque les parents relevent les membres
inférieurs dans une direction rostrale, induisant ainsi
une flexion du segment incriminé. Elle peut avoir un
caractere radiculaire avec une véritable sciatalgie. Les
douleurs peuvent étre telles que I'enfant atteint refuse
d’adopter la position bipodale ; la position assise est
également mal supportée et 'enfant portera sonrachis
thoraco-lombaire en hyperextension pour la tolérer.
Lenfantvarefuserlamarche etdemanderaaétre porté,
mais il manifestera souvent del'inconfortlorsqu’il sera
soulevé du solau momentil sera saisi sous les aisselles
parses parents(12,17). Les symptomes neurologiques
sont treés rares chez le nourrisson et le petit enfant. A
ce propos, aucun enfant ne s’est présenté avec une
atteinte neurologique dans les grandes séries de Dayer
et al, de Chargui et al et de Kayser et al (12,17,21);
seuls 2 cas de diplégie spastique et de paraplégie
flaccide ont été répertoriés dans la série de Garron et
al (13). De par la localisation des vertébres lombaires,
les IPR peuvent alors mimer d’autres processus tels
gu’une appendicite, uneinfection de l'appareil urinaire
ou méme une méningite. Les douleurs pourront se
localiser en fosse iliaque droite, mais elles pourront
aussi simuler une pathologie de la hanche. Les
douleurs seront mal localisées en cas d’inflammation
du rétropéritoine, et pourront dans ce cas de figure
étre localisées dans les loges rénales (16,20). Enfin,
les douleurs peuvent avoir un rythme nycthémeéral et
s‘amplifier durant la nuit suggérant une parasomnie. Il
seradeslorsimportant de ne pas confondre ce tableau
clinique avec un trouble paroxystique du sommeil et
conclure hativement au diagnostic erroné de terreurs
nocturnes (12). Lexamen se devra doncde rechercher
touslessignes pouvant suggérer une IPR en s’attachant
a évaluer tous les systemes pouvant étre incriminés
(Table 2).

TABLE 2 : Eléments a I'examen clinique suggestifs d’une IPR

Fievre

Diminution de la mobilité rachidienne
Perte de la lordose

Accentuation lordose

Contracture musculature paravertébrale
Raideur rachidienne

Cyphose

Test de la piece de monnaie positif
Sensibilité a la palpation locale

Saillie processus épineux

Signe de Koenig (douleurs abdominales tres
brutales, péri-ombilicales transitoires)
Rétraction des muscles ischio-jambiers
Irritation hanches

Laseque

Syndrome radiculaire irritatif

Syndrome radiculaire déficitaire

Nous avons vu que les symptdmes cliniques peuvent
étre alafoisdiscrets et hétéroclites. Tout cela concourt
a semer le trouble dans I'esprit des cliniciens avec
comme conséquences que le délai entre les premiers
symptomes et |'établissement du diagnostic d’IPR

peut requérir plusieurs semaines voire quelques
mois. Ce délai se chiffrait a 28.3 jours en moyenne en
colligeant les données présentes dans les plus grosses
séries de la littérature (12,13,15,19-37). Sapico et
al. ont méme suggéré que 50% des patients avaient
présenté des symptémes durant plus de 3 mois avant
gue le diagnostic fat établi (38). Une durée entre
les premiers symptomes et le diagnostic supérieure
a 6 mois et allant jusqu’a 15 mois a été décrite dans
de nombreuses publications (13,19,22,28,30,35).
On peut donc légitimement suspecter que des cas
de spondylodiscites peuvent passer totalement
inapergues, ou tout au moins méconnues, notamment
en cas d’atteinte a K. kingae oul'on sait que le processus
infectieux peut s’éteindre spontanément sans aucun
traitement antibiotique.

4. Classifications des spondylodiscites &
IPR de I'enfant

Au cours de ces derniéres années, la meilleure
compréhension des processus physiopathologiques
nous a permis de clarifier et de différencier diverses
formes de IPR chez l’enfant. Ces différentes
classificationsse basentdoncsurl’age desenfantset par
extension sur la spécificité du développement de leur
systemeimmunitaire, surla meilleure identification de
I'étiologie bactérienne des infections, mais également
surles particularités de lavascularisation des vertebres
et des disques. Diverses formes d’IPR sont désormais
reconnues et il est primordial que les pédiatres et
orthopédistes les connaissent.

La premiere classification distingue trois formes
cliniques de IPR chez I'enfant ; ces trois types de
formes cliniques sont basées sur I'age de du patient
et sur la maturité de son systeme immunitaire
(12,13,17,39-43). La forme néonatale des IPR touche
généralement les nourrissons de moins de 6 mois et
elle estreconnue comme étant la manifestation la plus
grave de la maladie : les patients présentent souvent
une septicémie et de multiples foyers infectieux. Elle
peut conduire a une destruction massive d’'un ou de
plusieurs corps vertébraux. Heureusement, il s’agit de
la forme la plus rare de la maladie. La forme infantile
concerne les enfants de 6 a 48 mois (période pendant
laquelle I'immunité d’origine maternelle diminue et
s’arréte) ; cette tranche d’age représente jusqu’a 80 %
des cas de spondylodiscite infantile (12,13,17,42,43).
Enfin, dans la troisieme forme, touchant les enfants
de plus de 4 ans, les patients sont plus sujets a étre
fébriles et a paraitre tres malades.

La deuxieme classification se superpose a la premiére
et attribue a chaque tranche d’age une étiologie
bactérienne spécifique a I'IPR. Chez les enfants de
moins de 6 mois, on estime que pres de 80% des IPR
sont dues a S. aureus (13,15,42). Pour les enfants
de 6 a 48 mois, il existe désormais des arguments
solides qui alimentent I’hypothése selon laquelle
K. kingae doit désormais étre considéré comme le
principal agent pathogene responsable de la plupart
des spondylodiscites du petit enfant et du nourrisson.
La troisieme forme touche les enfants de plus de
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4 ans et S. aureus comme l'agent pathogéene le plus
fréquemment rencontré.

Enfin, une troisieme classification repose sur les
caractéristiques anatomiques du plateau vertébral
et de la vascularisation discale en fonction de I'age
du patient. De nombreuses études ont démontré
que les plateaux vertébraux et la partie superficielle
des disques partagent un apport sanguin commun a
la naissance qui régresse progressivement au cours
de la petite enfance. Chez I'enfant, la métaphyse du
corps vertébral présente un flux sanguin riche, avec
unanneau vasculaireincomplet se terminant a la base
du pédicule (5,6,44). Par ailleurs, il a été démontré que
plusieursfines branches anastomotiques existententre
les anneaux métaphysaires supérieurs et inférieurs de
deux vertebres adjacentes, principalement présentes
autour de la région postérolatérale du disque,
assurant sa circulation sanguine. Il est également
communément admis que I'infection commence sous
les plateaux vertébraux, qu’elle diffuse ensuite au
niveau du plateau vertébral et a la surface du disque
via le réseau anastomotique, en atteignant le corps
vertébral adjacent et, enfin, I'espace disque entre
les deux vertebres incriminées. Il est intéressant de
noter que les vaisseaux sanguins qui traversent les
plateaux vertébraux involuent vers I'age de 8 ans.
Ces observations anatomiques conduisent a deux
conclusions. Premiérement, il devient raisonnable de
penser que la discite pure, comme certains auteurs
I'ont suggérée, ne peut pas se produire (5,6,8,13,44).
Deuxiemement, il semble trés probable que les
enfants auront tendance a avoir une spondylodiscite
avant I'age de 7 a 8 ans et, par la suite, que les enfants
plus agés et les adolescents soient plus susceptibles
de développer une ostéomyélite vertébrale, a
condition de ne pas laisser I'infection se perpétuer.
Malheureusement, ces concepts sont encore
peu diffusés et leur méconnaissance entretient
une certaine confusion autour des IPR. Les IPR ne
peuvent donc pas étre considérées comme une entité
homogeéne; toute infection devra étre obligatoirement
replacée dans son contexte particulier en prenant en
considération I'age de I'enfant, le développement de
son systeme immunitaire, le germe spécifique et les
caractéristiques vasculaires a sa tranche d’age.

5.Examens de laboratoire

TABLE 3 : performance des examens de laboratoire

Seuil patholegigue Movenng o am deld valeur
skl (el
Dvécompte lewcocytaire =12"000 10711 a4
{Valeur absolue/mm3)

CRFP = 10 18,1 48 5%
{mgl)

Vitesse de sédimentation =20 47.9 £2.5%
(mans'h)

Hémaculheres - nn B A%

(i<}
Culteres prilivements discaux + na 40.74%

(1

Bilan sanguin (Table 3)

A ce jour, il n’existe pas de marqueur spécifique pour
établirlediagnosticbiologiqued’IPR.Comme pourtoute
infection ostéoarticulaire, le bilan biologique initial
devrait comporter une numération leucocytaire, une
numération plaquettaire, et la mesure des marqueurs
inflammatoires tels que la protéine C-réactive (CRP)
et la vitesse de sédimentation érythrocytaire (VS).
Linterprétation des résultats de ces analyses de sang
devra étre faite avec beaucoup de prudence car ces
parameétres peuvent varier considérablement en
fonction de I'age du patient, du germe incriminé et
du siege de la primo-infection. En premier lieu, il est
importantdegarderal’espritquelesvaleursnormatives
pour le décompte leucocytaire varient grandement en
fonction de I'age de I'enfant. Chez les petits enfants,
il est reconnu que la principale différence avec les
grands enfants et les adultes concerne les valeurs de
lanumération des lymphocytes. Les valeurs observées
chez les enfants de moins de 4 ans sont plus élevées
gue chez I'adulte et la valeur seuil choisie peut étre
physiologiquement dépassée. Il est de ce fait difficile,
voire impossible, d’avoir une approche unique et
standardisée pour interpréter ces parametres sans
tenir compte des limites mentionnées ci-dessus.

Il est toutefois actuellement reconnu que les
modifications des résultats de laboratoire au cours
des IPR de lI'enfant peuvent étre discretes, peu
significatives, et souvent totalement aspécifiques
(18). En effet, les résultats des examens sanguins ne
révelent la plupart du temps qu’une perturbation
modérée des marqueurs inflammatoires. Dans
les grosses séries d’IPR de I'enfant, le décompte
leucocytaire est trés souvent inférieur a 12’000/
mm3 (9,12,16,19,22-25,29,30,32,33,39,42,43); il se
chiffre en moyenne a 10710/mm3 et il est considéré
comme anormal dans 44% des cas (9,12,16,19,22—
25,29,30,32,33,39,42,43). Lavitesse de sédimentation
est trés souvent augmentée, et se situe généralement
entre 40 et 85 mm/h (12,15,19,21-23,25-28,30,32—
37,42,45,46). La valeur moyenne de la VS dans les
séries sus évoquées atteint 47.9 mm/heure et sa
valeur est supérieure a 20 mm/h dans 82.5% des
cas (12,13,17,19,20,23-28,42,47). On constate
néanmoins que les plus grosses perturbations de la
VS surviennent chez les enfants de moins de 6 mois
souffrant de spondylodiscites séveres se traduisant
par des atteintes multifocales et des sepsis, ainsi que
chez les enfants plus agés avec des ostéomyélites
vertébrales (13). Les valeurs de la CRP sont normales
dans plus de 50% des cas (12,13,16,19,20,23—
28,42,43,47); savaleur moyenne n’est généralement
qgue discretement élevée ; sa valeur moyenne s’élevait
a 18.4 mg/L dans les quelques séries qui la prenaient
en considération (12,17,19,22,27,28,37,42,45). Le
décompte plaquettaire est surtout intéressant chez
les enfants situés dans la tranche d’age entre 6 et 48
mois ; il est élevé dans plus de 60% des cas et sa valeur
moyenne atteint 436420/mm3 (12,17,42). Ainsi, il se
dégage de cette analyse que la VS (valeur anormale
dans 82.5 % des cas) et de décompte plaquettaire
(valeur anormale dans plus de 60 % des cas) semblent
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étreles marqueurs les plus sensibles de I'inflammation
lorsqu’une spondylodiscite est présente (12,17,42).

Investigations bactériologiques (Table 3)

Avant I'avenement des tests utilisant la réaction de
polymérisation en chaine, de nombreuses études
rétrospectives ont montré a quel point il était difficile
d’identifier I'agent pathogene responsable des IPR
chez les enfants, que ce soit par les hémocultures ou
méme via les cultures d’aspirat discal ou vertébral.
Les cultures de sang constituent souvent le seul
examen bactériologique non invasif disponible pour
identifier le germe causal ; malheureusement, les
hémocultures sont négatives dans 88 a 100% des cas
(12,13,25,42,48). La revue exhaustive des résultats de
la littérature montre que les hémocultures s’avéraient
négatives dans 91.4% descas (12,17,20,21,23,25,26,2
8,31,32,42,49,50).

Le méme constatamalheureusement été établipourles
cultures des prélevements effectuées a l'aiguille ou de
ceuxobtenus chirurgicalement; en effet tous deux sont
reconnus pour aboutir a une reconnaissance du germe
causalquedans0a63%descas(12,13,31,34,42,51,52).
Lorsque I'on prend en considération les résultats de la
littérature de fagon globale, force est de constater que
les cultures de prélevements effectués a l'aiguille fine
ou obtenus chirurgicalement ne permettent d’établir
le diagnostic bactériologique que dans 40.7% des cas
(12,13,20,25,28,30,32,49). De ce fait, I'indication a
effectuer une biopsie ou une ponction a l'aiguille fine
chez I'enfant ne constitue pas, de nos jours encore,
une pratique reconnue comme le gold standard
dans la prise en charge des IPR, notamment chez les
enfants (12,13,17,42). Tout cela pourra donc poser
un probléme lors du choix de I'antibiothérapie la plus
appropriée (25,34,35,37,45,51).

Lorsque les cultures (sang ou aspirat) sont positives,
les bactéries pyogenes sont généralement
surreprésentées, et Staphylococcus aureus apparait
comme le germe causal responsable d’environ 80% des
spondylodiscites survenant durant les premiers mois
de la vie et des ostéomyélites vertébrales des grands
enfants et des adolescents. D’autres agents sont moins
fréquemment identifiés tels que les Staphylocoques
coagulase négatif, le Streptococcus a-hémolytique, le
Streptococcus pneumoniae, et les batonnets a Gram
négatif tels que Escherichia coli et Salmonella spp
(12,13). Dans le groupe des nourrissons de plus de 6
mois et les petites enfants (moins de 4 ans), il existe
actuellement de solides arguments pour affirmer que
le K. kingae constitue indéniablement le pathogene
incriminé dans plus de 90% des spondylodiscites de
I'enfant(12,13,17,42).K. kingae est un germe fastidieux
a isoler et, fréequemment, les cultures de liquide
articulaire ou d’aspirat osseux demeurent négatives.
De ce fait, il est donc unanimement reconnu que la
reconnaissance de K. kingae devrait obligatoirement
passer par la réalisation de méthodes d’amplification
moléculaire: parmi celles-ci les PCR en temps-réel
spécifiques pour latoxine RTX de K. kingae ou pour son
genemdh (malatedehydrogenase) semblent constituer
actuellement les techniques les plus sensibles et les

plus spécifiques pour reconnaitre ce pathogene. Enfin,
il est bon de signaler que certaines spondylodiscites
infectieuses non tuberculeuses peuvent étre dues a
un large spectre de bactéries non pyogenes telles que
Brucella species et des champignons (Aspergillus spp.,
Candida spp. et Cryptococcose neoformans) (53).

Apport des techniques d’amplification des acides
nucléiques

Depuis le début des années 2000, les tests
d’amplification des acides nucléiques (nucleic
acid amplification assays ou NAAAs) ont donné
aux microbiologistes la possibilité de détecter
d’infinitésimales quantités d’ADN bactérien et ont
fourni aux cliniciens un ensemble d’outils efficaces
et puissants pour détecter des traces d’agents
bactériologiques dans des échantillons cliniques (54).
Au cours des derniéres années, la technologie des
NAAAs a fait de réels progres, et des améliorations
continues ont été enregistrées tant en termes
d’efficacité (développement d'amorces amplifiant des
cibles spécifiques a I'espece par rapport aux amorces
universelles) que de spécificité (compte tenu du fait
gue les tests étaient moins sujets a la contamination)
(54,55). Il est désormais possible, grace aux NAAAs,
de détecter dans des échantillons cliniques soit des
séquences d’acides nucléiques, soit des antigenes
spécifiques.

Cestestsdiagnostiquesonteuune contribution cruciale
pour améliorer considérablement la reconnaissance
de maniere fiable certaines maladies infectieuses. A
cet égard, I'utilisation a grande échelle des NAAAs a
remarquablement amélioré la reconnaissance des
OAl et a ainsi modifié a la fois I'incidence des OAI
pédiatriques et leur épidémiologie bactériologique
réelle (56-58). Ainsi, le médecin peut désormais
identifier le germe responsable de la plupart des OAI
quidemeuraient a culture négative avant I'avenement
des NAAAs.

Il a été ainsi été démontré que l'utilisation des
techniques d’amplification des acides nucléiques
sur des échantillons de biopsie percutanée est plus
sensible que les cultures conventionnelles pour le
diagnostic du IPR (59). Lapport des NAAA trouve tout
son sens en cas d’'IPR due a des agents pathogenes
fastidieux a croissance lente ou lorsqu’un traitement
antimicrobien préalable a été instauré, diminuant
sans doute la positivité des hémocultures et des
biopsies. Sur ce point, il est reconnu que plus de 4 jours
d’exposition préalable aux antibiotiques diminuent
significativement le taux de culture positive (60).
Cependant, la plupart des publications mentionnant
I'apport des NAAA dans le diagnostic microbiologique
des IPR ont utilisé un test PCR a large spectre d’ARNr
168, soit la version efficace la moins efficiente de cette
technologie. Ce nonobstant, l'utilisation des PCR ARNr
16S a amélioré significativement la reconnaissance
du pathogene dans 53 a 60 % des cas, et cela dans
des situations ou la culture traditionnelle ne I'avait
identifié que dans 28,9 a 50 % des cas (59,61).

Un nouveau processus d’amplification des acides
nucléiques est désormais disponible et repose sur
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la technique de PCR multiplex. Le principe de base
de la PCR multiplex est le méme que celui de la PCR
conventionnelle, sauf que plusieurs paires d’amorces
sont utilisées dansla mémeréaction afin de rechercher
un plus large panel de germes reconnus pour étre
responsables d’infections spécifiques. Les amorces
peuvent se combiner spécifiquement avecleur matrice
d’ADN correspondante, et plusieurs fragments d’/ADN
seront amplifiés simultanément dans une réaction,
améliorant ainsila sensibilité du test tout en étendant
lareconnaissance a plusieurs d’agents pathogenes. Les
PCR multiplexes en temps réel réalisées sur les tissus
vertébraux ont permis d’établir chez les adultes le
diagnostic de brucellose rachidienne dans 90,9 % des
cas, celui de tuberculose rachidienne dans 83,3 % des
cas (62). La réalisation de prélevements a l'aiguille ou
par voie chirurgicale ne constituant plus une pratique
validée chez les enfants, il nous est impossible de
qguantifier I'apport que constituerait les PCR multiplex
si celles-ci étaient appliquées a ces échantillons.

Pour certains germes, les PCR peuvent désormais étre
utilisées pour établir de fagon indirecte le diagnostic
d’IPR sans avoir recours a des échantillons prélevés par
ponction percutanée ou obtenus chirurgicalement.
Un article publié en 2022 a montré que la réalisation
d’une PCR sur un écouvillon oropharyngé était en
mesure de détecter le géne de la toxine RTX du K.
kingae dans plus de 90 % d’enfants de bas age avec une
spondylodiscite confirmée (15,42,43). La découverte
de I'ADN de K. kingae au niveau oropharyngé nous
autorise doncde suspecter raisonnablement ce micro-
organisme comme étant responsable de la maladie
(15,42). Dans un travail antérieur, ces mémes auteurs
avaient démontré chez les enfants de moins de 4
ans présentant une infection ostéoarticulaire, qu’un
frottis oropharyngé positif pour K. kingae, pouvait
fournir une preuve tangible que le micro-organisme
était responsable de I’OAl, ou une preuve encore plus
solide qu’il ne I'était pas lorsqu’il était négatif (42). Le
diagnostic indirect de I'implication de K. kingae dans
les IPR est d’autant plus intéressant chez les petits
enfants car on sait désormais que ce groupe d’age
collige 60 a 80% de toutes les IPR et que celles-ci sont
majoritairement causées par ce germe.

Le séquencage a haut débit ; la technique du futur ?
Les récents progres effectués dans le domaine
du séquencgage a haut débit (next-generation
sequencing (NGS) en anglais) ont jetés les bases au
développementetal’implémentation d’'une méthode
d’identification plus efficace des pathogénes présents
dans les échantillons. Le séquengage a haut débit
constitue une méthodologie moléculaire qui permet
le séquencage ultrarapide de milliers voire de millions
de molécules d’ADN ou d’ARN simultanément, en
déterminant l'ordre unique et spécifique des bases
des acides nucléiques. Cette nouvelle technique, qui
rend possible le séquengage ciblé de tous les génomes
présents dans un échantillon clinique, ne dépend
donc pas des agents pathogéenes se développant dans
les cultures. Elle est ainsi capable d’amplifier et de
détecter arbitrairement tous les micro-organismes

présents dans un échantillon clinique, permettantainsi
la reconnaissance théorique de tous les pathogenes.
Cette stratégie impartiale et sans hypothese est
particulierement adaptée pour établir un diagnostic
microbiologique dans les infections pour lesquelles
les cultures standards et les NAAAs n’ont pas réussi a
détecter le coupable (63).

Cette nouvelle technologie commence a étre utilisée
en pratique clinique, mais au-dela de son utilisation
classique sur des échantillons de biopsie, on peut
légitimement s’interroger si le diagnostic ne sera pas
a l'avenir établi indirectement sur des échantillons
de plasma (Plasma Metagenomic Next-Generation
Sequencing; mMNGS). Lorsque lamNGS est réalisée dans
le plasma (appelée « biopsie liquide »), la méthode
détecte non seulement les agents pathogéenes
circulant dans la circulation sanguine mais également
ceux émanant d’infections focales. Les séquences
d’ADN/ARN d’un agent pathogéne diffusent des sites
infectés (tels que les os, les articulations et la colonne
vertébrale) jusqu’au sang du patient, et peuvent
de ce fait étre détectés dans le plasma, rendant
potentiellement caduque la prise d’échantillons au
niveau du foyer d’infection au moyen de procédures
chirurgicales invasives et colteuses (64).

Ce concept révolutionnaire a déja été appliqué en
clinique; une étude multicentrique novatrice a utilisé la
MNGS réalisée dans le plasma pour détecter le Kkingae
chez des jeunes enfants atteints de spondylodiscite
(64). Les hémocultures étaient négatives chez tous
ces patients, mais la détection dans le plasma de
séquences spécifiques du germe par mNGS a permis
d’établir le diagnostic bactériologique sans biopsie. Le
séquencage a haut débit effectué sur des échantillons
de plasma constitue donc un outil polyvalent nouveau
et prometteur qui devrait changer radicalement les
investigations bactériologiques ces prochainesannées,
et celanotammentlors d’IPR chezl’enfant, domaine ou
les préléevements sont fortement déconseillés.

6.Diagnostic radiologique

Laradiologie conventionnelle manque cruellement de
sensibilité et de spécificité pour établir le diagnostic
précoce d’IPR chez I’'enfant. Il est unanimement
reconnu que les radiographies standard peuvent étre
parfaitement normales au cours des deux premieres
semaines d’évolution d’une spondylodiscite. Les
premieres anomalies radiologiques sont tardives et
apparaissentgénéralementapres la troisieme semaine
d’évolution sous la forme d’une érosion en miroir
des plateaux vertébraux adjacents, d’'un véritable
pincement discal, et de la survenue de géodes sous
chondrales puisintra-corporéalesdescorpsvertébraux.
Ces anomalies radiographiques sont constatées dans
50% des cas a un mois et demi d’évolution ; leurs
présences sont constatées dans plus de 90 % des cas
entre 3 et 7 mois d’évolution (65—-67). La sensibilité
et la spécificité des radiographies simples dans le
diagnostic de la spondylodiscite sont respectivement
de 82 et 57%, maisil estimportant de souligner que les
anomalies sont d’apparition tardives et incompatibles
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avec une prise en charge thérapeutique cohérente
(65-67). Bien que peu sensibles, il est fortement
recommandé d’effectuer des clichés de face et profil
dans I'’évaluation des enfants suspects de présenter
une infection spinale, et cela surtout pour disposer
d’un élément de référence utile pour le suivi ultérieur.
Limagerie en résonance magnétiqgue est désormais
devenue I'examen de choix pour le diagnostic et
I’évaluation précoces des IPR. A ce jour, c’est 'examen
le plus performant pour diagnostiquer précocement
les spondylodiscites, et cela notamment lorsque
les radiographies standard sont normales. L'IRM
rachidienne se démarque des autres techniques
d’investigations radiologiques en raison de sa
sensibilité élevée en phase de débutliée a la détection
de I'cedeme intra spongieux, avant méme la phase de
destruction. Uexamen doit comporter des séquences
enTl,enT2,en STIR, et il est fortement recommandé
d’y associer une injection de gadolinium.

Au stade de la spondylodiscite débutante, I'IRM peut
mettre en évidence une infiltration focale de type
cedémateux d’un ou 2 plateau(x) adjacents sous la
forme d’un hyposignal en T1, d’'un hypersignal en
T2 (avec suppression du signal de la graisse), et d’un
rehaussement apres injection de gadolinium (68-72).
Latteinte osseusesembleincriminer préférentiellement
la région antérieure des plateaux. Le disque n’est
classiquement intéressé que secondairement dans
le processus infectieux (68—70,73-76). Il sera alors le
siege d’'un hypersignal focal en T2, sans rehaussement
apresinjection de gadolinium(70,71,73). Enséquence
T2, on note un hypersignal du disque, qui apparait
pincé avec une disparition de la fente intra-discale.

A un stade plus avancé, I'IRM va mettre en évidence
un estompement, voire une disparition, de la corticale
sous-chondrale des plateaux vertébraux, ainsi qu’une
infiltration cedémateuse des corps vertébraux limitée
aux plateaux, ou intéressant I'ensemble du corps
vertébral (73-76). Les anomalies discales progressent
également ; le disque intervertébral est pincé, et on
peut noter une disparition de la ligne centrodiscale
normalement hypointense en T2 (68,69,77). Les
coupes avec injection de gadolinium permettent une
meilleure détectiondescomplicationslocalestelles que
épidurite, abcés épidural (avec ou sans compression
médullaire), ainsi qu’une collection discale, vertébrale
ou paravertébrale. Cet examen permet enfin de
rechercher d’éventuelles compressions radiculaire
ou médullaire dans la mesure elle permet d’avoir une
excellente visualisation des structures nerveuses.
Dans ce contexte, la sensibilité de I'IRM a reconnaitre
la spondylodiscite est de 96% et sa spécificité de 92%
(65—67). Si elle est pratiquée trés précocement, elle
peut néanmoins étre prise en défaut, et il ne faudra
pas hésiter a répéter cet examen apres une semaine si
la situation clinique perdure.

Lapport de la RMN a fortement contribué a améliorer
la reconnaissance des IPR et a diminuer le délai entre
les premiers symptomes et le diagnostic. Sa réalisation
chez les petits enfants reste sujette a discussion dans
la mesure ou I'examen est long et qu’il requiert une
anesthésie générale pour obtenir des images de

bonne qualité. lln’en demeure pas moins que I'lRM est
fortement conseillée pour la plupart des cas d’IPR et
elle apparait franchement obligatoire pour certaines
situations spécifiques, ou son apport peut modifier la
prise en charge thérapeutique du patient. A I’heure
actuelle, il semble indispensable de soumettre les
enfants avec une suspicion d’IPR a une imagerie par
résonance magnétique sil’age de I'enfant estinférieur
a6 moisetquel’oncraint une forme de spondylodiscite
destructrice avec menace de la stabilité rachidienne et
risque neurologique. La RMN est également requise si
le patient présente des symptémes neurologiques ou
que l'atteinte locale prétérite la stabilité du segment
atteint, et cela quel que soit son age. Pour tous les
autres enfants, la RMN peut s’avérer nécessaire pour
établir le diagnostic et entreprendre le traitement
adapté le plus rapidement possible, et cela méme si
une anesthésie générale peut s'avérer nécessaire.

7.Traitement de la spondylodiscite de
I'enfant

Actuellement, il est reconnu que le traitement
antibiotique seul est souvent suffisant pour controler et
guérirlesIPRhématogenesdel’enfantetdel’adolescent.
D’un point de vue conceptuel, I'antibiothérapie devrait
étre adaptée aux données microbiologiques afin
d’optimaliser le traitement. Il est néanmoinsimportant
de souligner que les investigations bactériologiques
sont souvent décevantes et qu’elles ne permettent
pas, la plupart du temps, d’aboutir a un diagnostic
bactérien. A ce propos, il est important de rappeler
que les cultures d’aspirations a l'aiguille ou méme
de prélevements chirurgicaux n’aboutissent a une
reconnaissance du germe causal que dans 0 a 63%
descas(12,13,31,34,42,51,52). Force est de constater
donc qu’actuellement encore, les IPR demeurent,
dans la plupart des cas, non documentées et que
I'antibiothérapie se doit donc d’étre établie de fagon
probabiliste en prenant en considération I'étiologie
bactérienne enfonction de I'age de I'enfant, du terrain,
et de la porte d’entrée (9,10,12,39,46).
L'antibiothérapie initiale est le plus souvent
intraveineuse du fait de I'origine hématogene de la
plupart des spondylodiscites et elle sera suivie ou non
d’une antibiothérapie per os. Les molécules utilisées
doivent avoir une bonne diffusion osseuse et, en cas de
traitement per os, une bonne biodisponibilité par voie
orale. Elles doivent aussi répondre au fait que le disque
est constitué de molécules chargées négativement, et
gu’ilexerceraainsiun effet répulsif surtoutantibiotique
avec une charge négative. Les molécules connues pour
leur bonne pénétration osseuse et biodisponibilité par
voie orale sont les fluoroquinolones, la rifampicine, la
clindamycine et I'acide fusidique. Les B-lactamines
ont une pénétration osseuse suboptimales, et les
posologies utilisées pour le traitement des infections
ostéoarticulaires se doivent d’étre élevées, d’autant
plus s’il existe une collection. La nécessité d’une bi-
antibiothérapie n’est actuellement pas formellement
établie.
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lIn’existe acejouraucunconsensusconcernantladurée
optimale de I'antibiothérapie dans les spondylodiscites
incriminant des populations pédiatriques. Aucune
étude prospective, randomisée, controlée concernant
ce point n’est publiée. Les experts conseillent une
antibiothérapie de 4 a 6 semaines, allant jusqu’a
3 mois, mais ces recommandations relévent plus
d’opinions que de véritables validations scientifiques.
C’est probablement |'étiologie bactérienne qui définit
la durée du traitement ; en effet une spondylodiscite
a K. kingae sera beaucoup plus facilement traitable
gu’une ostéomyélite vertébrale a germes pyogenes.
Des lors, les durées moyennes de traitement des
spondylodiscites rapportées dans la littérature varient
du simple au triple, allant de 54,8 + 19 joursa 178,8 £
85,8 jours (78). Lantibiothérapie proposée estde 4 a 6
semaines par voie intraveineuse, cette durée pouvant
étre raccourcie en cas de microorganisme sensible a
des antibiotiques ayant une biodisponibilité par voie
orale satisfaisante et une bonne diffusion osseuse.
Laplupartdesauteurs conseillent le traitement médical
en premiere intention : dans certaines situations
toutefois, la chirurgie peut s’avérer nécessaire. Les
indications chirurgicales danslesIPRnontuberculeuses
sont le drainage d’un abcés (21%), la décompression
en urgence (13%) et la stabilisation rachidienne (23%)
(65). Une chirurgie peut étre exceptionnellement
nécessaire pour la réalisation de biopsies a visée
diagnostique, notamment lorsque le patient nerépond
pas ou mal au traitement antibiotique.

Les indications chirurgicales dans la tuberculose
rachidienne apparaissent beaucoup plus nombreuses,
et dans certaines situations, elles s’averent
incontournables. Les objectifs de la chirurgie
viseront au drainage d’un abces, au débridement du
tissu infecté, et la fusion avec ou sans stabilisation,
empéchant ainsi la progression de la déformation et
encourageant un traitement précoce. La correction
chirurgicale de déformations conséquentes peut
contribuer a la récupération neurologique chez les
patients présentant un déficit neurologique (79,80).
De plus, la chirurgie peut s’avérer indispensable pour
obtenir des échantillons adéquats pour la confirmation
histologique du diagnostic. Le succes de I'intervention
dépend néanmoins du régime de chimiothérapie strict
et les patients doivent y étre sensibilisés (80).

Par le passé, il était commun que I'antibiothérapie
soit associée a une immobilisation, soit par repos au
lit strict, soit par un corset rigide. La durée du repos
au lit strict pouvait varier de 2 a 4 semaines, et le port
du corset était généralement recommandé pendant 3
mois (56). Actuellement, I'indication au corset tend a
s’étioler quelque peu et sa recommandation semble
se focaliser sur les spondylodiscites mettant en péril
la stabilité du segment par I'importance de I'atteinte
osseuse.

I8F.’|l§volut-ion clinique et radiologique des

La plupart des séries qui traitent de ce sujet dans les
populations pédiatriques survolent de facon assez

succinctes I'évolution clinique et radiographique des
IPR.lIs’agitgénéralementd’études quiévoquentunsuivi
acourtouamoyen et quifont part de résultats estimés
par le biais d’outils d’analyse assez rudimentaires.
La plupart de ces études sont rétrospectives et se
focalisent sur I’évolution radiographique ; certaines
évoquent des éléments cliniques comme la perception
de douleurs, la mobilité du rachis ou la persistance de
signesneurologiques. llressortde I'analyse de ces séries
que le pincement discal et l'irrégularité des plateaux
vertébraux constituent les signes radiographiques
que I'on retrouve dans pres de 80% des enfants ayant
souffert d’une IPR (81% et 75% respectivement)
(19-21,25,27,31,33-35). Seuls 13% des enfants ayant
présenté une spondylodiscite auront une radiographie
considérée comme normale alafin dusuivi(19,34,35).
La fusion de deux vertebres adjacentes est retrouvée
dans 25% des cas d’IPR chez I'enfant (16,20,21,25,34).
Les déformations cyphotique (8% des cas) et
scoliotique (10% des cas) sont beaucoup plus rares
de ce que I'on pouvait croire intuitivement (13,20-
22,29,31,33,35). L'évolution clinique est nettement
plus favorable que celle radiologique et il semble qu’il
n’y ait pas de corrélation entre I'aspect radiologique
du segment atteint et les symptomes décrits. Des
douleurs résiduelles et des troubles fonctionnels ne
sont retrouvés que dans moins de 5% des enfants
ayant présentés des IPR (13,19,21,27,31,34-36). Les
troubles neurologiques persistants sont encore plus
rares et sont décrits dans moins de 2% des cas (13,33).
Ces résultats tres optimistes doivent toutefois étre
pris en considération avec beaucoup de prudence
car ils ne sont probablement pas représentatifs de
I’évolution clinique et radiologique. Une seule étude
s’est intéressée spécifiqguement a I'évolution clinique
et radiologique d’enfant ayant présenté une IPR avec
un suivi moyen de 17 ans (81). Seuls 37% des patients
se disaient totalement asymptomatiques ; 51.4%
d’entre eux signalaient des douleurs occasionnelles et
un seul patient présentait des douleurs au quotidien.
Quatre-vingts pourcents des sujets s’adonnaient a
des activités sportives sans limitation, un seul patient
avait d( suspendre ses activités sportives en raison
des douleurs. L'examen clinique était parfaitement
normal dans 60% des cas (81); dans 37.1% des cas il
existait un trouble de I'équilibre dans le plan sagittal.
Radiographiquement, une fusion vertébrale al'endroit
du site de spondylodiscite était retrouvée dans 74%
des cas ; dans 23% des patients, un pincement discal
marqué était noté alors qu’une seule radiographie
était considérée comme normale. Une cyphose
segmentaire était notée chez 65% des patients, et une
scoliose localisée était constatée chez 37% des sujets.
Plusinquiétant encore était le rétrécissement focal du
canal rachidien que le notait chez 80% des patients
(81).

9.Conclusion
Dans les populations pédiatriques, il est reconnu

que les infections spinales primaires affectent de
facon préférentielle les enfants agés entre 6 et 48
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mois. Pour des raisons liées a I'anatomie vasculaire
qui est évolutive, I'infection se traduira par une
spondylodiscite chez les enfants de moins de 8 ans,
alors que les enfants plus agés se présenteront avec
une ostéomyélite vertébrale. L'étiologie bactérienne
est tributaire de I'age de I'enfant et du développement
de son systeme immunitaire. La présentation clinique
des IPR peut apparaitre hétéroclite, changeante voire
déroutante. Le bilan sanguin est généralement peu
contributif pour établir le diagnostic. La radiologie
conventionnelle manque cruellement de sensibilité et
de spécificité pour établir le diagnostic précoce d’IPR
chez I'enfant. C’est tout naturellement vers I'imagerie
en résonance magnétique qu’il faut désormais faire
appel pour le diagnostic et I'évaluation précoces des
IPR. Les hémocultures et les cultures de prélevements
osseux ou discaux sont tres souvent négatives et
ne permettent pas dans plus de la moitié des cas
d’orienter le traitement antibiotique. C’est donc vers
des tests d’amplification des acides nucléiques que
I'on devrait désormais se tourner pour accroitre les
chances de détecter le germe causal. A ce propos, c’est
vraisemblablement vers le séquencage de nouvelle
génération a partir de biopsie liquide (sang) que les
investigations bactériologiques s’orienteront dans le
futur. Le traitement de ces infections est généralement
médical en premiere intention. Limmobilisation par
corset a perdu beaucoup de ses indications et devrait
étre réservée a certaines situations tres spécifiques.
Hormis pour certaines affections tuberculeuses
avec instabilité segmentaire ou lors d’importantes
déformations, le traitement chirurgical a peu de la
place dans le traitement des IPR.
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Rachialgies d’origine rhumatismale

Introduction

La prévalence des rachialgies chez I’'enfant peut
atteindre 25 % chez les collégiens agés de 11 a 15
ans. Les causes reléevent rarement d’une pathologie
médicale ou chirurgicale. Parmi les multiples
étiologies, reconnaitre les signes d’alerte d’une
pathologie rhumatismale ou inflammatoire doit
faire partie de notre démarche diagnostique. Une
rachialgie inflammatoire s’integre généralement
dans un ensemble de symptomes systémiques.
Dans le cadre d’une stratégie diagnostique, il faut
donc savoir rechercher d’autres éléments cliniques,
biologiques ou radiologiques. La sémiologie de la
douleur de rythme inflammatoire peut avoir une
bonne valeur d’orientation mais prise isolément, elle
estinsuffisante pour poser le diagnostic. La sémiologie
fait préciser le siege de la douleur: rachis, région
para vertébrale, articulations sacro-iliaques, et ses
éventuelles irradiations (cruralgie, sciatalgie), ses
circonstances d’apparition : spontanée ou déclenchée
par un traumatisme, dans les suites d’'une infection
banale, ainsi que son intensité et son rythme. Le
rythme inflammatoire, réveils nocturnes et douleurs
matinales, n’est néanmoins pas spécifique d’une
pathologie rhumatismale. Il peut en effet étre présent
lors d’'une hémopathie maligne (leucémie, lymphome),
d’une pathologie infectieuse ou tumorale bénigne
(ostétome ostéoide). Linterrogatoire recherche
également d’autres douleurs ostéoarticulaires,
des enthésiopathies, une fiévre, une fatigue, un
amaigrissement.

Quels diagnostics évoquer ?

Plusieurs étiologies rhumatismales avec atteinte
rachidienne doivent étre évoquées:

1. Les arthrites idiopathiques juvéniles
a. Les enthésites en rapport avec une Al (ERA)
ou spondylarthropathie juvénile
b. Les formes oligo ou polyarticulaire d’arthrite
idiopathique juvénile
c. Laforme systémique d’arthrite idiopathique
juvénile

2. Lostéite récurrente multifocale chronique (OCMR)
et le syndrome SAPHO

3. Les calcifications discales idiopathiques

P.PILLET

1.Les arthrites idiopathiques juvéniles

Les arthrites juvénilesidiopathiques (AJl) représentent
un ensemble hétérogene de maladies. La prévalence
des AJl en Europe et en Amérique du Nord varie
de 16 a 150/100 000 enfants. En France, on estime
la prévalence aux alentours de 5 000 patients. Le
diagnostic est confirmé selon la définition actuelle par
la présence d’au moins une arthrite apres au moins 6
semaines d’évolution sauf pour la forme systémique
(ou le diagnostic doit étre évoqué apres 2 semaines
d’évolution) et apres avoir éliminé les principaux
diagnostics différentiels :

e Les causes infectieuses (ostéoarthrites, spondy
lodiscites) et post-infectieuses réactionnelles dont
I'arthrite post-streptococcique (en excluant le rhu
matisme articulaire aigu qui est devenu exception
nel), les rickettsioses, les mycobactéries, la brucel
lose, lasalmonellose, la bartonellose et les infections
virales.

e Les affections malignes : les hémopathies malignes
(leucémie aigué, lymphome), le neuroblastome
métastatique.

e Les maladies auto-immunes : lupus systémique,
connectivite mixte, connectivite de chevauchement,
dermatomyosite, sclérodermie, syndrome de
Sjégren.

e Les vascularites (maladie de Kawasaki, périartérite
noueuse, granulomatose avec polyangéite, artérite
de Takayasu).

¢ Les maladiesinflammatoires du colon et del'intestin,
les granulomatoses systémiques (sarcoidose,
syndrome de Blau).

* Les maladies auto-inflammatoires dont la fievre
méditerranéenne familiale

e 'ostéomyélite récurrente multifocale

¢ La drépanocytose (douleurs osseuses).

Selon la classification de I'International League of
Associations for Rheumatology (ILAR), les Arthrites
Juvéniles Idiopathiques (AJl) comportent 7 entités
cliniques : la forme systémique d’AJl (FS-AJl), dite
maladie de Still (4-17 % descas), laforme oligoarticulaire
(27-56 % des cas), la forme polyarticulaire sans
facteur rhumatoide dite séronégative (11-28 %), I'AJI
associée aux enthésopathies (3-11 %), I'AJl associée
au psoriasis (2-11 %), I'AJI polyarticulaire avec FR
(polyarthrite rhumatoide juvénile) (2-7 %), et les
arthrites inclassables.

_68_



RACHIALGIES D’ORIGINE RHUMATISMALE

Une nouvelle classification en cours de validation

par le Pediatric Rheumatology International Trial

Organization (PRINTO) propose de simplifier avec

seulement 5 entités :

e La FS-AJl, pour laquelle un diagnostic présomptif
pourraitde surcroit étre porté plus précocement, des
2 semaines d’évolution, et méme en I'absence
d’arthrite ;

e Lesoligoetpolyarthrites de début précoce (<6 ans)
avec anticorps anti-nucléaires;

¢ Les polyarthrites avec FR et/ou anticorps anti-CCP
(Peptides Cycliques Citrunillés) ;

e Les enthésites en rapport avec une All/
spondylarthropathies juvéniles;

e Les Allindifférenciées pour toutes les autres AJl.

Les Rachialgies d’origine rhumatismale peuvent étre
présentes dans bon nombre d’All. La

principale forme pourvoyeuse d’une atteinte
rachidienneest’ERAsyndrome ouspondylarthropathie
juvénile touchant préférentiellement le rachis lombo-
sacré puis les oligo et polyarthrites de début précoces
et la FS-AJI touchant préférentiellement les petites
articulations du rachis cervical.

a. Les enthésites en rapport avec une AJl (ERA) /
spondylarthropathies juvéniles

Ce groupe d’arthrite idiopathique juvénile correspond
auxspondylarthropathiesjuvéniles. Le mode de début
pédiatrique d’une spondylarthropathie survient
dans environ 20% des cas. Le terme enthésite a été
choisi initialement pour la fréquence de l'atteinte
inflammatoire de I'enthése et de ses différents points
chez I'enfant.

Les criteres diagnostiques selon I'lILAR sont :

e |'age de début esten moyenne de 10 ans, lagrande
majorité des patients débutant la maladie apres
I'age de 6 ans, avec une nette prédominance
masculine.

e |'atteinte articulaire est classiquement limitée
a 4 articulations, avec une nette prédominance
aux membres inférieurs, en général de distribution
asymétrique. Elle peut toucher la hanche, alors
gu’elle est moins atteinte dans les autres formes
non systémiques. Les articulations sieges d’arthrite
sont gonflées, plus ou moins douloureuses et
limitées.

e |'atteinte du squelette axial, qui se manifeste par
des douleurs du rachis dorsal ou lombaire, et
I'atteinte des articulations sacro-iliagques sont rares
audébutdelamaladie. Le mécanismeinflammatoire
est en lien avec une atteinte de I'enthese du rachis
lombo-sacré. Elles sont rarement le mode d’entrée
d’une spondylarthropathie de I'enfant chez qui les
premiers signes sont surtout des arthrites
périphériques localisées au niveau des
membres inférieurs. Latteinte rachidienne des
spondylarthropathies, se caractérise généralement
par des douleurs intenses accompagnées d’une

raideur, de douleurs nocturnes souvent
insomniantes, d’un dérouillage matinal et
assez souvent d’irradiation radiculaire. Latteinte
préférentielle est le rachis dorsal ou lombaire,
et I'atteinte des articulations sacro-iliaques. La
constatation d’'une lombalgie inflammatoire chez un
adolescent doit faire rechercher d’autres signes :
sacro-iliite, coxite, atteinte du tarse, dactylite,
enthésopathie et iridocyclite.

e Les douleurs d’entheses (au niveau des zones
d’insertion des tendons) sont présentes dans un
tiers des cas au début et sont habituellement
localisées au niveau du pied (insertion de
I'aponévrose plantaire et du tendon d’Achille) et du
genou (insertion dutendonrotuliensurlatubérosité
tibiale antérieure). Elles peuvent siéger ailleurs,
zone rotulienne supérieure, trochanters, les crétes
iliaques, le rachis et les articulations chondro
costales.

e |'absence de signe de psoriasis, unguéal ou cutané
doit étre vérifiée de méme que I'absence de MICI
qui peut cohabiter sans signes digestifs évidents
(amaigrissement, aphtes, érythéme noueux,
syndrome inflammatoire biologique)

e Une uvéite a ceil rouge (iridocyclite aigué : douleur,
photophobie) peut survenir soit au début soit en
cours d’évolution;

e Qutre I'examen clinique, le diagnostic peut étre
précisé par la présence chez le patient ou dans sa
famille d’un psoriasis, d’'une maladie inflammatoire
digestive ou d’autres sujets atteints de SPA.

b. Lesoligo et polyarthrites de début précoce (< 6 ans)
avec anticorps anti-nucléaires

Elles surviennent surtout entre I'age de 2 et 4 ans,
mais peuvent débuter des la premiere année de vie
ou jusqu’a la fin de la sixieme année pour les formes
les plus communes, avec une prédominance féminine.
Elles sont fréiguemment associées a la présence
d’anticorps antinucléaires, sans spécificité anti-ADN,
ni spécificité anti-antigene soluble eta unrisque élevé
de survenue d’uvéite chronique (UCNI) antérieure,
d’évolution insidieuse, sans rougeur de I'ceil.

Les signes biologiques sont ceux d’une inflammation
d’intensité variable, parfois absente.

L'atteinte articulaire est souvent asymétrique et
prédomine aux membres inférieurs. La fievre est
absente ou modérée et transitoire.

L'atteinte rachidienne a ici un tropisme pour le
rachis cervical : articulations inter apophysaires
postérieures, jonctions C1—C2. Les douleurs cervicales
sont exceptionnellement isolées et révélatrices de
la maladie. Au-dela de 6 mois, I'évolution peut étre
oligoarticulaire persistante ou étendue (au moins
cing articulations atteintes). L'atteinte rachidienne
chronique, surtout cervicale, peut étre source de
complications a type d’ankylose au niveau cervical et
doit faire I'objet d’une surveillance et d’'une prise en
charge particuliere.

_69_



RACHIALGIES D’ORIGINE RHUMATISMALE

c. La forme systémique d’AJI (FS-AJI) ou maladie de
still.

Latteinte rachidienne dans la maladie de Still
est comme dans la forme oligoarticulaire de la
petite fille essentiellement cervicale. Sa présence
initiale est fréquente mais fait partie d’'un tableau
particulierementinflammatoire associant de multiples
signes cliniques articulaires et extra articulaires ne
posant donc pas de probléeme en terme diagnostique.
Par contre, son évolution dans le temps peut étre
source de complications a type d’ankylose au niveau
cervical et doit donc étre surveillée attentivement.
Cette forme d’arthrite idiopathique juvénile se
caractérise par un certain nombre de critéres ou les
signes systémiques inflammatoires sont au-devant du
tableau.

e Des criteres propres ala FS-All :

- Une fievre quotidienne pendant au moins 15
jours. On documente le caractere typique de la
courbe thermique surau moins 3 jours consécutifs.

e Etaumoinsde 'un des éléments suivants:

- Eruption cutanée typiguement macules
transitoires survenant lors des pics fébriles.

Sa présence associée a celle d’arthrite(s) est
particulierement évocatrice du diagnostic.

-Hépatomégalie, splénomégalie
adénomégalies.

- Sérite (péricardite, épanchement pleural,
épanchement péritonéal).

et/ou

Quel Bilan inflammatoire et quelles imageries dans
lesAJl?

La biologie peut-étre ou non inflammatoire dans
les ERA syndrome et les formes de la petite fille. Un
syndrome inflammatoire important est par contre
systématique dans la FS-AJl (Maladie de Still)

Les examens a réaliser incluent :

e NFS, réticulocytes, frottis, VS, CRP, fibrinogéne,
créatininémie, transaminases, bandelette urinaire.

e Recherche d’anticorps anti noyaux, de facteurs
rhumatoides (FR) et anticorps anti-Peptides
Cycliques Citrullinés (anti CCP) apres I'age de 6 ans.

e Larecherche du HLA B27 est a discuter avec centre
expert car elle ne permet ni d’affirmer ni d’infirmer
le diagnostic d’ERA ; 70% des patients atteints
d’ERAsont porteurdecetalléle, maisilestégalement
présent chez 6 a 10% de la population caucasienne
non malade.

e D’autres examens peuvent étre nécessaires en
fonction des diagnostics différentiels envisagés. lls
ne peuvent étre cités de fagon exhaustive.

e Radiographies:Lesclichésstandards sont normaux
au début. Le risque d’exposition aux rayonnements
ionisants (rayons X) doit étre pris en compte a
chaque étape de la prise en charge. Les imageries
peu irradiantes comme I’EOS doivent étre
privilégiées.

e Echographie et IRM : La place de I"échographie

ostéoarticulaire pourlesarticulations périphériques
(mode B et doppler) chez I’enfant est encore en
coursd’évaluationdans cesindications (au diagnostic
et au cours du suivi). Son utilisation reste tributaire
de l'expertise locale. L'échographie et 'imagerie par
résonance magnétique (IRM) permettent la
détection de synovites infra-cliniques et peuvent
donc aider en cas de doute diagnostique. La valeur
diagnostique de I'échographie pour I'exploration
des entheses est en cours d’évaluation. L'IRM est
I'examen de référence pour les atteintes de la
hanche, des articulations temporo-mandibulaires,
du rachis et des sacro-iliaques. Il existe un risque
d’erreur d’interprétation de signaux physiologiques
chez I'enfant (cartilage de croissance) d’'ou I'intérét
d’une relecture par un expert. Elle est rarement
nécessaire pour diagnostiquer I'arthrite dans les
articulations périphériques, qui reste un diagnostic
clinique. Elle peut étre indiquée en cas de doute
surunautre diagnostic que I'AJl et devra dans ce cas
comporter une injection de Gadolinium, pour
I'’étude de la synoviale. Dans les formes de type
spondyloarthrites juvéniles, avec atteinte
axiale (rachis, sacro-iliaques) et des hanches au
diagnostic, I'IRM est a privilégier sur la radiographie
conventionnelle parfois en urgence en cas de
complication neurologique.

Pour mémoire : recommandations de la Pediatric
Rheumatology European Society (PReS) 2015 pour
I'utilisation de I'échographie :

1. Confirmation d’atteinte articulaire inflammatoire
en cas de doute a I'examen clinique (ex : enfant
en bas age potelé, articulations difficiles a examiner
comme la cheville) ;

2. Détection des synovitesinfra cliniques pour évaluer
I’étendue de I'atteinte articulaire ;

3. Meilleure identification de I'atteinte inflammatoire
(synovite, ténosynovite) pour orienter les gestes
thérapeutiques, parfois pour le diagnostic
différentiel ;

4. Guidage des infiltrations.

Principes généraux du traitement des AJl

Lapproche a privilégier est I'approche thérapeutique
« treat-to-target », consistant a se fixer des objectifs
précis au début et au cours de I'évolution de la maladie
et d’adapter a chaque étape la prise en charge. Cette
stratégie implique une évaluation réguliere de la
situation du patient pour adapter les traitements en
vue de maitriser I'inflammation et les complications
de la maladie, de limiter la toxicité des traitements et
de viser, idéalement en quelques mois une maladie
inactive voire une rémission compléete. Sila rémission
compléete est impossible (patients vus tardivement
ou tres réfractaires aux traitements), des objectifs
intermédiaires peuvent étre proposés, comme une
maladie d’activité minimale et/ou le maintien d’'une
corticothérapie a faible dose.

Lapprochethérapeutiquereposeen premiereintention
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sur les traitements antalgiques et anti-inflammatoires.
Dansles spondylarthropathies juvéniles, les AINS sont
particulierement efficaces et peuvent représenter un
test diagnostique. Les traitements locaux peuvent
étre utiles pour les articulations périphériques et
exceptionnellement pour I'atteinte rachidienne chez
I'enfant. Lorsqu’il existe une atteinte rachidienne, les
traitements de fond habituels et en premier lieu le
méthotrexate s’averent peu efficaces. L'utilisation des
biothérapies (anti-TNF, anti IL6, anti IL17...) a permis
ces dernieres années une amélioration spectaculaire
de la prise en charge de ces jeunes patients. Nous ne
détaillerons pas cette partie thérapeutique qui reste
I'apanage d’équipes de rhumatologies pédiatriques
spécialisées.

2. Lostéite récurrente multifocale chronique (OCMR)
et syndrome SAPHO

L'ostéite récurrente multifocale chronique (OCMR)
L'ostéite récurrente multifocale chronique (OCMR) est
une maladie inflammatoire primitive des os quitouche
préférentiellement les enfants a un age médian de 10
ans, avec une prédominance féminine (Sexe ratio G/F :
0.5).Sacause n’estpasconnue etnotammentaucunlien
direct n’a pu étre établi avec une infection. Les |ésions
rachidiennes dans l'ostéite récurrente multifocale
chronique sont présentes dans 20% des cas et se
caractérisent par une atteinte inflammatoire des corps
vertébraux (spondylite). La biopsie osseuse montre
guand elle est réalisée, un aspect d’ostéite chronique
non spécifique. La maladie survient généralement
de maniere sporadique. Latteinte osseuse peut étre
isolée ou associée a des manifestations cutanées telles
gu’une pustulose palmo-plantaire, plus rarement des
atteintes articulaires et enthésitiques proches d’une
spondylarthrite juvénile.
La base du diagnostic repose sur la reconnaissance de
ladouleur osseuse, dontle rythme estinflammatoire et
peut s'laccompagner parfois de gonflements localisés.
La partie médiale de la clavicule et la mandibule sont
des atteintes classiques (mais peu fréquentes), ou
le gonflement est particulierement visible et peut
amener a des explorations invasives. Les atteintes
touchent prioritairement les membres inférieurs
de fagon symétrique et sans un interrogatoire et un
examen approfondi, elles peuvent étre considérées, a
tort, comme des douleurs de croissance. Les douleurs
de 'OCMR évoluent par crises avec des douleurs
quotidiennes durant plusieurs jours a plusieurs
semaines, ce qui peut les distinguer des douleurs
de croissance qui sont rarement quotidiennes, ne
s’accompagnent jamais de gonflement ou de douleurs
matinales, et tendent a s'Taméliorer dans le temps.
L'atteinte vertébrale, est révélée par des dorso-
lombalgies chroniques ou une fracture pathologique
au décours d’un traumatisme modéré ou minime.
D’autres signes peuvent accompagner ces douleurs
dont notamment des signes d’inflammation
systémique. La fievre est présente dans environ 5%
des cas et fait discuter d’emblée une ostéomyélite
infectieuse ou une pathologie maligne (leucémie,

métastases osseuses). Le syndrome inflammatoire
biologique est trés variable, absent ou au contraire tres
marqué associant une polynucléose et une élévation
delaCRPetdelaVs.

Topographie lésionnelle

Tous les os peuvent étre atteints.

Certaines localisations Iésionnelles

particulierement évocatrices de la maladie :

e Lamétaphyse desoslong (50 %) : atteinte adjacente
a la physe et souvent bilatérale. Les membres
inférieurs sont les plus souvent impactés,
(notamment du fémur et du tibia, os les plus
souvent atteints dans 'OCMR). Latteinte des
membres supérieurs reste moins fréquente.

e |'atteinte axiale est commune a fortiori si on y
intégre les ceintures. Les corps vertébraux (20%) : en
particulierdurachisdorsal, avecrisque de tassement
vertébral et de déformation cyphotique.

e Le bassin (10 %) : souvent asymptomatique et
non visible a la radiographie, proche des zones de
synchondroses, en particulier les zones
cotyloidiennes proches des cartilages en Y.

e Au niveau du tronc, les clavicules, le sternum,
les cOtes et la scapula sont fréquemment atteintes.
Le tiers interne des clavicules (< 10 %) est souvent
hyperostosante.

e Au niveau céphalique, I'atteinte de la mandibule
est classique pouvant étre tres déformante en
raison de I’"hyperostose et de I'atteinte des parties
molles volontiers associée et source de difficultés
diagnostiqueslorsqu’elle estisolée. Les atteintes du
crane sont rares.

sont

Lediagnosticd’'OCMR est un diagnosticd’exclusion basé
sur la convergence de criteres positifs et d’exclusion.
Ceux-ciintégrentune évolution prolongée entrecoupée
de périodes intercritiques asymptomatiques, une
localisation inhabituelle, (clavicule), asymétrique,
multifocale, 'absence d’abceés, de fistules, d’atteinte
discale ou de séquestres osseux, I'absence de réponse
aux antibiotiques, I'association a du psoriasis, une
pustulose palmoplantaire, une MICI et des éléments
radiologiques

Les radiographies conventionnelles peuvent
étre normales ou montrer de multiples lésions
ostéolytiques, sclérotiques ou hyperostotiques.

L'IRM corps entier est aujourd’hui I'examen de
référence pour s’orienter vers ce diagnostic. Elle
permet de rechercher deslésions multifocales, au sein
de ces topographies caractéristiques, élément clef du
diagnostic. Elle permet aussi la détection de lésions
infracliniques ou infra-radiologiques. Elle remplace la
scintigraphie, avec une meilleure sensibilité, tout en
évitant 'exposition aux rayons. Elle permet également
de suivre I'activité de la maladie. La normalisation des
anomalies en IRM peut toutefois étre décalée dans le
temps par rapportalarémission clinique. Le protocole
d’acquisition desimages doit comprendre des plans de
coupes coronaux du corps entier et sagittaux du rachis
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entier, en utilisant des séquences T2 avec saturation de
graisse (STIR) et T1 pour mettre en évidence I'cedeme
osseux. L'injection de produit de contraste n’est pas
utile. La diffusion peut étre utile a la détection des
anomalies, mais n’est pas utilisée dans tous les centres,
etaugmente de fagon conséquente le temps d’examen
chez ces jeunes patients.

En cas delésions multifocales de localisation typiques,
sansdiscordance clinico-biologique, la biopsie n’est pas
obligatoire avantde débuter lastratégie thérapeutique.
Lélimination des diagnostics différentiels peut étre
difficile et la biopsie reste indiquée des qu’il existe des
atypies.

Les principaux diagnostics différentiels peuvent étre
discutés : Osteomyélites infectieuses, Histiocytoses,
Hypophosphatasie, scorbut, pathologies malignes =
leucémie, lymphomes, sarcome Ewing, ostéosarcome,
Neuroblastome, Tumeurs osseuses bénignes (ostéome
ostéoide, ostéoblastome, chondroblastome, dysplasies
fibreuses), Fracture de fatigue, Ostéonécrose,
Spondylarthropathie.

La prise en charge thérapeutique repose en premiere
intention sur l'utilisation des anti-inflammatoires non
stéroidiens (AINS) qui sont en général tres efficaces
et parfois suffisants. Le principal traitement utilisé
est le Naproxen (10 a 20 mg/kg/j). En second lieu, les
biphosphonates (pamidronate, zolédronate) et les
ANTITNF (infliximab, adalimumab etanercept), surtout
en cas d’atteinte rachidienne peuvent étre proposés.

Le pronostic est en général tres favorable a long
terme. Il dépend en grande partie d’un diagnostic
précoce. Quelques complications peuvent étre
observées, en partie liées au délai diagnostique :
Fracturesvertébrales, scoliose, cyphose, Ostéoporose,
déformations osseuses, compressions, inégalité de
longueur des membresinférieurs, douleurs chroniques
(syndrome douloureux régional complexe de type I).

SAPHO syndrome

Le syndrome SAPHO (synovite, acné, pustulose,
hyperostose, ostéite) regroupe, au moins dans
I'acronyme, des |ésions cutanées, une atteinte osseuse
(hyperostose, ostéite classiquement aseptique) et
des arthrites. Cette maladie est une pathologie plutot
retrouvée chez I'adulte mais peut s’observer chez
I’enfant avec une prédominance chez I'adolescent.
La combinaison de chacune de ces individualités est
variable, et aboutit ainsi a un grand polymorphisme
de ce syndrome.

L'ostéite permet le rapprochement avec 'OCMR,
mais les localisations ostéoarticulaires axiales (sacro-
iliaque, rachis, paroi thoracique antérieure) et
enthésitiques font discuter I'intégration au groupe
des spondyloarthrites. Il en est de méme de certaines
manifestations extra-rhumatologiques, telles que les
atteintes cutanées (psoriasis, hidrosadénite suppurée)
ou encore une atteinte inflammatoire de I'intestin
qui s’observent également fréquemment en cas de
spondyloarthrite.

3.La maladie des calcifications

intervertébrales de I’'enfant

Lamaladie descalcificationsintervertébralesdel'enfant
est une pathologie assezrare dont la fréquence exacte
n’est pas connue. La premiere description clinique
des calcifications discales intervertébrales (C.D.l) de
I'enfant revient a Baron en 1924, chez un gargon de 12
ans. Ll'age moyen de survenue estde 7a8 ans avecdes
extrémes de 7 joursdeviea 20 ans. |l existe une légere
prédominance masculine. Les manifestations cliniques
vont d’une crise douloureuse rachidienne, le plus
souvent localisée au niveau cervical, parfois associée a
unsyndrome de compression médullaire ou radiculaire
pouvant nécessiter une chirurgie de décompressionen
urgence, a untableau completementasymptomatique.
Les facteurs prédictifs d’'une crise douloureuse comme
les facteurs étiopathogéniques sont actuellement
inconnus.

Les symptomes les plus souvent retrouvés, regroupent
desdouleurs cervicales, des dorsalgies, une diminution
de la mobilité rachidienne, une contracture, une
raideur paravertébrale pouvant étre responsable d’'un
torticolis, une fievre modérée. Dans I'anamnése, on
met en évidence dans les jours précédents une histoire
de traumatisme dans 30 % des cas, ou une infection
respiratoire haute dans environ 15 % des cas, mais il
semble que cette association soit purement fortuite.
Les formes symptomatiques peuvent survenir a
n‘importe quel niveau du rachis, avec une tres nette
prédominance a I’étage cervical. LUespace le plus
touché est C6—C7. Les calcifications asymptomatiques
se situent essentiellement a I'étage thoracique. Des
formes multiples chez un méme enfant se retrouvent
dans 30 a 40 % des cas décrits, avec une moyenne de
2,4 disques atteints par patient. Tous cas confondus,
on retrouve en moyenne 1,9 calcifications par enfant.
La cause des calcifications intervertébrales discales de
I'enfant reste inconnue. L'anulus pulposus est le site
quasi exclusif des calcifications discales de I'enfant. Les
résultats histologiques des produits de discectomie
sont différents selon les auteurs et deux types de
Iésions distinctes sont décrits. On peut retrouver une
inflammation avec une prolifération fibroblastique,
gigantocellulaire et histiocytaire sans lésion de
calcification associée, plaidant en faveur d’une
réaction inflammatoire a la calcification du nucleus
pulposus. D’autres auteurs décrivent un matériel a
type de calcification sans marqueur inflammatoire,
de fibrose ou de néovascularisation associé.

Le diagnostic repose sur la radiographie, qui montre
des calcifications rondes ou ovales intéressant le
nucleus pulposus. La scintigraphie, lorsqu’elle est
réalisée, retrouve une hyperfixation au niveau de
I'espace calcifié et douloureux dés le premier jour de
la crise et reste hyperfixante apres la disparition de
la calcification. La calcification peut étre excentrée
voir protruse (en avant ou en arriere). Une saillie
discale antérieure peut étre source de dysphagie, une
saillie postérieure peut entrainer une compression
médullaire qui, bien qu’exceptionnelle, doit étre
dépistée par un examen clinique répété et, au moindre
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doute, par une IRM. L'évolution radiographique des
|ésions dans le temps avec initialement un pincement
ou un élargissement de I'espace intervertébral, des
érosions des plateaux, des géodes a leur niveau et
un retard d’apparition du listel marginal. Succedent
ensuite une phase de reconstruction, du sixieme au
douzieme mois apres la crise et la disparition de la
calcification et on observe soit un aspect normal, soit
un trouble de croissance en hauteur du ou des corps
vertébraux.

Les examens biologiques montrent fréquemment une
hyperleucocytose modérée, une élévation de la vitesse
de sédimentation

Siune IRM est réalisée, I'affection se manifeste par une
pertedusignaldiscalenT2 etselonlecasune protrusion
discale. A I'étage thoracique, les calcifications sont
possibles mais asymptomatiques.

L'évolution est marquée par la disparition de la crise
douloureuse dans un délai d’'un mois dans 70 % des
cas, cette crise accompagnée d’une fragmentation de
la calcification annonce sa disparition dans un délai
allant de 28 jours a 6 mois.

Le pronostic des C.D.I de I'enfant est excellent. Les
symptomes régressent en quelques jours a quelques
semainesapresledébutdutraitement symptomatique.
De rares observations font état de complications. Le
traitement est conservateur. Il associe antalgiques,
anti-inflammatoires non stéroidiens, immobilisation et
réduction de l'activité physique. En cas de protrusion
discale, il est admis que les indications de la chirurgie
de décompression médullaire doivent étre réservées
aux cas deradiculalgies séveres rebelles au traitement
médical, de déficits sensitivomoteurs significatifs
et persistants en rapport avec une compression
radiculaire ou médullaire. La chirurgie consiste en une
laminectomie de décompression, une discectomie
postérieure et une fusion intervertébrale.

Les points importants

e Lesrachialgies d’origine rhumatismale existent chez
I'enfant mais restent rarement inaugurales.

e Le rythme inflammatoire de la douleur a une
bonne valeur d’orientation mais n’est néanmoins
pas spécifique d’'une pathologie rhumatismale.
Il peut en effet masquer une pathologie infectieuse,
maligne, ou une tumeur bénigne (ex : ostéome
ostéoide)

e La principale forme d’arthrite idiopathique
juvénile responsable de rachialgies est la
spondylarthropathie juvénile ou ERA syndrome. Elle
touche préférentiellement I'enthése en région
lombo sacrée.

e Dans les autres formes d’arthrite idiopathique
juvénile, l'atteinte rachidienne initiale est rare.
Son tropisme est plutét cervical : articulations inter
apophysaires postérieures, jonctions C1 — C2.

e Lostéiterécurrente multifocale chronique (OCMR) et
le syndrome SAPHO sont responsables de
spondylites. L'IRM corps entier est I'examen de
référence. En cas de Iésions multifocales typiques,
sansdiscordance clinico-biologique, la biopsie n’est

pas obligatoire. Les AINS sont efficaces dans la
majorité des cas.

e La maladie des calcifications intervertébrales de
I'enfant reste une rareté dont le diagnostic repose
sur la radiographie, qui montre des calcifications
rondes ou ovales intéressant le nucleus pulposus.
Les AINS sont efficaces et le pronostic excellent dans
la majorité des situations.

e Les prises en charge sont avant tout médicales et
exceptionnellement chirurgicales.
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Maladie de Scheuermann ou dystrophie

rachidienne de croissance
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cyphose dorsolombaire ; cyphose dorsale ; complexe
dsco vertébral.

La dystrophie rachidienne de croissance appelée
communément maladie de Scheuermann a pour
conséquence une exagération de la cyphose dorsale
ou l'installation d’une cyphose thoracolombaire. La
maladie peut étre asymptomatique mais elle associe
habituellement déformation en cyphose et douleur
rachidienne mécanique.

La maladie de Scheuermann (SD) est un trouble
de croissance de la colonne vertébrale, affilié aux
épiphysites, nommé d’aprés le Dr Holger Werfel
Scheuermann qui, en 1921, a décrit pour la premiére fois
une cyphose thoracique structurelle exagérée affectant
principalement les adolescents. Il s’agit de la seconde
cause la plus fréquente de déformation rachidienne
chez I'adolescent aprés la scoliose idiopathique, avec
une prévalence de 2 a 5%.

Ses manifestations clinico-radiologiques
pathognomoniques sont l'accentuation de la cyphose
thoracique connue sous le nom de Cyphose de
Scheuermann et l'atteinte radiologique du complexe
disco vertébral selon les critéres proposés par Sorensen
en19641. Lediagnostic reste radiologique, le diagnostic
étant porté a la condition que les anomalies disco
vertébrales soient présentes sur 3 vertébres thoraciques
contigués ou plus.

Cependant, des formes « atypiques » (ASD) sont décrites
dés 1957 et reconnues depuis les années 1980, de
topographie lombaire, qui ont en commun l'apparition
d’une cyphose thoracolombaire ou lombaire et les
lésions du complexe disco vertébral, en particulier
la cunéiformisation vertébrale, les hernies intra
spongieuses ou nodules de Schmorl et l'irrégularité
des plateaux vertébraux. L'atteinte du listel marginal
antérieury est aussi plus caricaturale *?

Le traitement repose sur un traitement orthopédique
associant kinésithérapie et orthése correctrice du
tronc, en fonction du degré d’atteinte, et tant que la
maturation osseuse n’est pas acquise et que la cyphose
reste réductible. Si la déformation s’avére importante,
un traitement chirurgical peut étre discuté.

Le pronostic est variable en fonction de la sévérité de
I'affection. Bon nombre de maladies de Scheuermann
sont une découverte radiologique a I'dge adulte. Les
complications de la maladie sont rares, essentiellement
d’ordre neurologique.

L’évolution naturelle a I"dge adulte est fonction de
I'importance de la déformation résiduelle en fin de
croissance. L'enraidissement rachidien est la régle et
peut ainsi se compliquer de compensations lombaire ou
cervicale douloureuse, voire de déséquilibre rachidien
antérieur fixé.

Etiologie

Bien que la localisation et I'étendue des Iésions soient
différentes, les deux types de maladies dystrophiques
du rachis — forme typique thoracique et atypique
thoraco-lombaire/lombaire (TL/L) - partagent un point
commun, a savoir I'atteinte systématique du plateau
cartilagineux survenant au cours de la période de
croissance squelettique.

La dystrophie rachidienne juvénile est une maladie
du plateau cartilagineux, une structure avasculaire
régulant la perméabilité du disque intervertébral et
jouant le role d’interface mécanique entre I'os sous-
chondral et le disque résilient*. Lors de sa premiére
description nosologique, Scheuermann envisageait
déjalerbled’unenécroseaseptiqueduringapophysaire.
La croissance vertébrale peut schématiquement étre
scindée comme le squelette appendiculaire en deux
parties. La premiere partie est assurée par trois centres
d’ossification primaire (un pour le corps, deux pour I'arc
postérieur) séparés par les synchondroses

- neuro-centrales (qui fusionnent entre 3 et 6 ans)

- postérieure (qui fusionne entre 2 et 4 ans) 3.

Les points d’ossification secondaires apparaissent
aprés lanaissance et assurent la croissance en hauteur
et en largeur des vertebres. Le plus important est le
listel marginal qui se situe au niveau des plateaux
vertébraux, solidaire de I'annulus et des structures
ligamentaires. |l fusionne avec les corps vertébraux
en fin de croissance rachidienne sous l'influence des
hormones sexuelles.

La maladie typique thoracique décrite par
Scheuermann survient chez les adolescents et s’est
avérée étre génétiguement prédisposée avec un mode
de transmission autosomique dominant®.

La localisation atypique thoraco-lombaire et lombaire
est moins fréquente et il n’y a pas a ce jour d’étude
génétique. Cependant, cette forme semble étre facilitée
par un morphotype rachidien a une faible incidence
pelvienne*® mais aussi a une pratique sportive arisque
et a haute intensité. Dans la pratique sportive de haut
niveau, différents modeles de sollicitation mécanique
et de sollicitation supra physiologique du rachis
induisent différents types et fréquences de lésions du
rachis. Parmi ces lésions, des lésions dystrophiques
comparables a celles décrites dans la maladie de
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Scheuermann peuvent survenir chez les jeunes joueurs
d’élite >7. En effet, méme si les données sont limitées,
certaines études indiquent qu’une spécialisation
sportive précoce peut exposer le jeune athléte a un
risque de blessures dues a un surmenage dans des
zones anatomiques spécifiques?.

Présentation clinique

La DRC est une pathologie qui affecte spécifiqguement
les adolescents, avec un pic de survenue entre 13 et 16
ans. Elle se présente le plus souvent sous laforme d’une
attitude cyphotique exagérée du rachis thoracique +/-
douloureuse.

Les douleurs sont toujours d’horaire mécaniques,
d’aggravation progressive au cours de la journée et
aggravées par la station assise prolongée et la pratique
de sport, en particulier les sports de réception de saut.
Unefoisinstallées, lesdouleursrachidiennesdansla DRC
sont décrites comme plus intenses, plus invalidantes
ou impactantes et évolutives (non résolutives) que les
dorsalgies oulombalgies aspécifiques de I'adolescent °.

Signes d’alerte

Les deux éléments majeurs qui doivent alerter le Les
deux éléments majeurs qui doivent alerter le clinicien
sont laraideur rachidienne segmentaire le plus souvent
douloureuse et le déséquilibre rachidien (incapacité
oudifficultésa corriger I’hypercyphose ou nécessité de
compensations douloureuses).

Lenraidissement de la zone hypercyphotique engendre
en effet la nécessaire compensation :

- par le rachis lombaire (hyperlordose)

- par lerachis cervical (hyperlordose)

S’y associe souvent une raideurimportante des chaines
postérieures (ischio jambiers, triceps sural).

Diagnostic positif

Il repose sur le bilan d’imagerie qui confirmera les
signes radiologiques d’une souffrance du complexe
disco vertébral et un retard d’ossification du ring
apophysaire, et ce sur 3 niveaux vertébraux au
moins (caractéristiques morphologiques du rachis
en croissance - figure 1). La radiographie du rachis de
profil permet en général de faire le diagnostic sur des
signes pathognomoniques que 'on décrira ci-dessous,
I"IRM peut étre un complément intéressant voire
indispensable, notamment dans les formes atypiques
thoraco lombaires ou lombaires, et en particulier chez
le jeune sportif.

LUistel marginal = cendre d'ossification secondave

svant 300 spparition, wedging physiciogigue

Fente vasculake

Figure 1. Croissance du rachis de I'enfant
Vue du rachis thoracique de profil au cours de la croissance

Examens complementaires

1. Radiographies du rachis entier

La réalisation d’une radiographie du rachis soit
centrée sur la zone douloureuse soit idéalement
une radiographie du rachis entier Face et Profil
utilisant idéalement la stéréoradiographie biplanaire
(EOS) permet de confirmer I'existence d’anomalies
pathognomiques de la maladie ou criteres de Sorensen
(figure 2).

Figure 2a Figure 2b

Figure 2. DRC Type 1 : Hypercyphose thoracique associée a
un spondylolisthesis dysplasique grade 2.

2a. 14 ans, Risser 0, Y en cours de fermeture.
Douleurslombosacrées accentuées par une pratique sportive
intensive (course a pied, trail) et aggravation de l'attitude en
cyphose qui devient difficile a corriger. Douleur provoquée
en enroulement thoracique. Notez I'allongement antéro
postérieur des vertébres thoraciques apicales.

2b. Traitement orthopédique par corset anticyphose et
délordose lombosacrée Evolution a 3 ans (Risser 3, Sanders
6). Poursuite du traitement orthopédique et des exercices
d’auto étirements rachidiens et sous pelviens, en paralléle
de la pratique sportive (corset de jour)

Critére majeur : exagération de la cyphose thoracique
(50° ou plus)

Le diagnostic différentiel a ne pas négliger est Ia
cyphose thoracique importante physiologiquement
danslecasd’uneforteincidence pelvienne et doncd’un
morphotype rachidien Roussouly type 4.

o Critéres associés affectant au moins trois niveaux

vertébraux contigus :

- Nodules de Schmorl

- Irrégularités des plateaux vertébraux

- Cunéiformisation vertébrale de plus de 5°

- Perte de hauteur discale du fait d’une
dégénérescences discales

- Allongement antéro postérieur des vertebres
apicales

- L'intérét de clichés radiologiques rachis entier est
par ailleurs de permettre I'évaluation de I'équilibre
rachidien et les compensations mises en place au
niveau des courbures sagittales sus et sous-
jacentes, pour le maintien d’un équilibre du tronc
soutenable, et pour le maintien d’un regard
horizontal.
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Classiquement la cyphose thoracique normale de
I’'adolescent est en moyenne de 40° +/- 10° ©. La
charnierethoracolombaire est une zone transitionnelle
dont I'angulation est faible classiquement de 0 +/- 5°.
La cyphose thoracique est modérément corrélée a la
lordose lombaire et ne présente aucune corrélation
directe avec les parametres lombo pelviens qui
régissent la forme de dos ®’. Cependant, il existe une
corrélation plus forte entre cyphose thoracique et
lordose cervicale mais aussi et surtout la pente de T1.

Le diagnostic de « SD atypique » ou Type Il a été
proposé par Cleveland puis par Blumenthal sur une
série de pour les patients présentant seulement une ou
deux VV et aucune cyphose notable, mais des Iésions
caractéristiques du disque/du plateau vertébral,
notamment SN et |IE (16—20). Parce que le SD atypique a
tendance a affecter larégion delajonctionlombaire ou
thoraco-lombaire. Aulieu dela colonne thoracique, elle
est également appelée « SD lombaire»*®17192° Ainsi, la
SD représente un concept plus large que la cyphose de
Scheuermann (SD classique) car elle inclut également
la SD lombaire (SD atypique) (figure 3).

La notion de dystrophie vertébrale ou ostéochondrose
juvénile de la colonne vertébrale, initialement décrite
par Scheuermann au niveau du rachis thoracique et
définie plus tard par quelques lésions spécifiques
de la colonne antérieure du rachis par Sorensen,
s’est progressivement enrichie de formes moins
typiques localisées au niveau thoraco-lombaire ou
colonne lombaire, redéfinissant la maladie comme un
changement dystrophique dans trois niveaux adjacents
ou plus de la colonne vertébrale, qu’une déformation
cyphotique se produise ou non.

Le bilan radiologique peut étre complété par un cliché
de réductibilité de la déformation ce qui permettra
d’évaluer le degré d’enraidissement tissulaire

- uncliché sur billot en position couchée (figure 3)

- et/ou un cliché de profil en suspension (figure 6).

Figure 3b

Figure 3c

Figure 3. DRC mixte

. thoracique et TL

3a. Patiente de 13 ans, récemment réglée, présentant
des douleurs rachidiennes mécaniques croissantes
aggravées par le sport (dispense). Antécédents personnels
d’ostéochondroses (Sever, Osgood Schlatter). Risser 1.

3b. Cliché de réductibilité sur billot

3c. Traitement orthopédique par corset anticyphose et
délordose lombosacrée

Evolution a 2 ans. Arrét du TO (Risser 5, Sanders 8).

Figure 6

Figure 6. Complication mécanique post opératoire
hypercyphose thoracique de sommet T10 douloureuse.
Risser 4. SSV =1L2.

Excellente réductibilité en suspension.

Correction arthrodése deT4 a L1 (SSV -1) compliquée
d’une faillite mécanique distale (DJK)Reprise chirurgicale :
prolongation distale (2 ans de recul)

A. IRM du rachis

Une IRM du rachis thoracique, thoraco-lombaire

ou lombaire est prescrite selon localisation clinico-

radiologique de la maladie, et si des anomalies

radiologiques sont caractérisées sur les radiographies

et/ou si les patients rapportaient des douleurs

dorsales ou dorso lombaires significatives en termes

de fréguence (au moins une fois par semaine) et

d’intensité (EVA > 3) (figure 3).

L'IRM est une méthode d’imagerie non irradiante

qui offre une analyse spécifique et unique des tissus

mous et structures neurologiques. La réalisation de

séquences pondérées T1, T2 et STIR, avec un systeme

IRM 1,5 ou 3 Tesla.

L'IRM explore dans différentes séquences :

- les disques intervertébraux : état d’hydratation du
disque (signal T2), score de Pfirmann

- les plateaux vertébraux : atteinte inflammatoire
avec cedeme osseux (Modicsign : T1: low signal ; T2:
high signal ; T1 C+ (Gd): réhaussement

- les facettes articulaires

- les muscles

- le névraxe et ses relations avec d’autres zones
anatomiques de la colonne vertébrale.

Selon Kaiser et al., I'IRM peut par ailleurs étre utilisée
pour I'évaluation de la flexibilité de la DRC avec une
valeur prédictive similaire a celle de la radiographie
latérale d’hyperextension sur billot utilisée en routine
dans le bilan pré opératoire 2.

B. Evaluation de I'dge osseux

La DRC est une pathologie qui survient exclusivement
a partir de la puberté ou la croissance du rachis subit
une nouvelle accélération. Au début de la puberté, il
reste environ 12 cm a grandir sur la taille assise (11,5
cm chez les filles et 12,5 cm chez les gargons) avec les
2/3 de la croissance restante qui se font lors de la phase
d’accélérationetle1/3restantsurlaphasededécélération.
Il est donc essentiel de déterminer, au diagnostic, a quel
stade de la croissance rachidienne le patient se situe,
dans un but pronostique et thérapeutique.
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Le tableau suivant récapitule les méthodes utiles au
diagnostic et au suivi de I'age osseux, autour de la
phase de croissance pubertaire. La publication de
Charles et al. place les phases critiques de la méthode
de Sauvegrain et en particulier I'ossification des noyaux
secondaires de l'olécrane sur la courbe de croissance
de Mme Duval Beaupére °. Cheung et al. ont analysé
la vitesse de croissance rachidienne selon le stade de
Risser, les stades d’ossification des noyaux secondaires
du radius, de l'ulna et le score de Sanders %°. Selon ces
auteurs, et quel que soit le sexe, le grade 6 du radius (R),
le grade 5 du cubitus (U), le stade Sanders (SS) 3 et le
stade Risser 0+ étaient les grades médians pour le picde
croissance, tandis que le stade Risser4,R 8/9, U 7/8, et
SS6/7 ontindiqué le début du plateau de croissance ™.

Complications de la maladie

Outre I'enraidissement rachidien et la progression
de la déformation a I'age adulte, que nous verrons
ultérieurement, la littérature rapporte des
complications rares mais graves de la DRC : les
complications neurologiques consécutives a une hernie
discale sur lésion de Schmorl, qui en thoracique sont
responsables d’'une compression neurologique avec
un tableau de paraparésie spastique ou une sténose
canalaire lombaire le plus souvent centrale pour les
formes TL/L %13,

Ainsi une vingtaine de cas sont rapportés dans la
littérature, plus d’un tiers concernant des patients
adultes, le plus souvent apres 30 ans et majoritairement
des sujets masculins (80%). Les auteurs ne retrouvent
pas de corrélation avec le siege ou I'importance de la
déformation.

Ces complications imposent une prise en charge
chirurgicale associant une décompression antérieure
(discectomie au niveau de la hernie discale) et
une correction fusion postérieure, les cas traités
par laminectomie et fusion postérieures étant
inconstamment améliorés 4. Sariali et al. rapportent
un cas de décompression et fusion antérieure par étai
avec une évolution favorable *°.

Prise en charge thérapeutique

Comme toute pathologie survenue en période de

croissance, le stade de maturité squelettique et les

situations entretenant le stress mécanique sur la
jonction disco vertébrale sont des facteurs de risque
de progression de la maladie.

On peut schématiquement différencier trois situations

cliniques qui guideront I'attitude thérapeutique, en la

pondérant par le stade de maturité squelettique :

- Hypercyphose posturale ou asthénique (postural
roundback) : totalement réductible en actif et le
plus souvent indolore, avec un bilan d’imagerie
négatif, elle releve d’un traitement fonctionnel et
d’une surveillance tous les 4 a 6 mois selon I'age
0sseux

- Hypercyphose structurale avec des lésions
anatomiques sur I'imagerie (criteres de Sorensen) :
elle peut de facon variable se caractériser par
I'apparition de douleurs et dans une moindre
mesure un enraidissement qui rend l‘auto-

correction difficile

- Hypercyphose raide douloureuse compensée
ou déséquilibrée : évolutive, elle doit faire I'objet
d’un traitement agressif qui dépendra du stade
de maturation squelettique et de I'importance de
la déformation (corset platré pour les plus jeunes,
chirurgie dans les autres cas)

La figure 8 résume l'algorithme décisionnel

thérapeutique.

rééducation
sulvi chnique +/- radoclogique
tous les 4 3 6 mois selon AD
rééducation
Hypercyphose traitement cethopédique
mam (corset b port dhurne)| subd

dirigue et radologique tous les
436 mos

Risser < 1
cormat pliteé

relaye par Comet I3V24

Sudei (v ve o1 radusiogase tows
s 43 6 mos

Risser > 2
< 60" : traement fonctionnel
» 70" : traitement chirurgical
Figure 8. Traitement de la DRC : algorithme décisionnel

Dans les formes raides et douloureuses, l'indication
chirurgicale sera discutée en fonction de la localisation, du
déséquilibre rachidien et de la symptomatologie du patient.

Aide a la décision thérapeutique

Il est donc indispensable, comme pour la scoliose
idiopathique, d’évaluer le degré de maturité
squelettique et de replacer le patient sur la courbe
de Duval Beaupeére pour évaluer le risque évolutif et
guider la prise en charge.

Un pronostic bénin avec stabilisation des symptomes
et stabilisation de la déformation a maturité
squelettique est attendu chez la plupart des patients,
tout particulierement quand les Iésions sont peu ou
pas actives (IRM), que les séquelles anatomiques
sont modérées (absence ou faible cunéiformisation
vertébrale) et que le stade maturation osseuse est
déja avancé (Risser 3 et plus). L'observation et les
programmes d’exercices de renforcement du contréle
postural et de la musculature du tronc, de méme que
la lutte contre les rétractions musculo tendineuses, en
particulier sous pelviennes, sont appropriés pour les
déformations modérées, flexibles.

Dans la situation ou le diagnostic est porté a un stade
précoce de la poussée de croissance pubertaire (Risser
0 ou 1), une surveillance rapprochée doit permettre
d’éliminer I'évolutivité de la pathologie vers une
déformation plus importante, raide ou douloureuse
qui échapperait a ces mesures et des mesures
thérapeutiques doivent étre prises pour stopper
I’évolution de la maladie disco vertébrale, idéalement
a un stade ou la réversibilité des lésions est possible.

Traitement fonctionnel

Elle peut étre utilisée seule en cas de cyphose posturale
simple (ou cyphose asthénique de I'adolescent) ou
en association au port d’orthéses en cas de cyphose
structuralisée.
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Elle doit comprendre un travail de rééducation
proprioceptive, au mieux associée a des exercices
posturaux avec un miroir.

L'assouplissement et les étirements des muscles
rétractés (muscles para-vertébraux, ischio- jambiers
surtout, éventuellement psoas) ainsi que le
renforcement musculaire de la paroiabdominale et des
muscles para-vertébraux sont des pointsimportants de
la prise en charge rééducative.

La physiothérapie peut permettre dans certains cas de
soulager des douleurs.

Onencouragera la pratique d’activités sportives autant
gue possible.

Traitement orthopédique

Le traitement orthopédique par corset estindiqué pour
une déformation évolutive mais avec la persistance
d’une flexibilité du rachis, et chez les patients motivés
quiont une croissance vertébrale restante significative
(Risser<2).En effet, outre le role de réduction du stress
sur le complexe disco vertébral et donc de soulagement
de la douleur, il permet de relancer la croissance
antérieure des corps vertébraux afin d’obtenir un
remodelage osseux, et ainsi de restaurer une anatomie
vertébrale compatible avec un alignement sagittal
adapté a la morphologie spino-pelvienne.

Le traitement orthopédique peut aussi étre un moyen
thérapeutique chez des patients proches ou a la fin de
leur maturité squelettique en cas de rachis douloureux,
afin de soulager la douleur, et accompagner une prise
encharge rééducative, lorsque I'indication chirurgicale
n‘est pas envisagée .

Traitement chirurgical

La correction chirurgicale par fusion vertébrale
instrumentée est indiquée devant une cyphose sévere
gui comporte un risque d’évolution au-dela de la fin
de croissance entrainant une déformation esthétique,
des rachialgies chroniques et plus rarement des
complications neurologiques (figure 4).

Figure 4. Traitement chirurgical de la DRC Type 1
hypercyphose thoracique sévére > 90° réductible en
décubitus (SSV = L2).

Notez la pente de T1 peu modifiée sur le cliché de réduction
(réductibilité apicale et thoracique inférieure).

Faible incidence pelvienne mais antéversion pelvienne
(Roussouly type 3 antéversé)

Correction arthrodese T1 L2 (2 ans de recul)

Dans les formes classiques thoraciques, les indications
sont classiquement portées quand la cyphose
thoracique excede 70° et qu’elle s"accompagne d’un
enraidissement douloureux du rachis. Le caractere
progressif et structurel est également pris en compte.
La demande au premier plan peut également
étre esthétique. L'évaluation de la qualité de vie
est essentielle a ce stade, en particulier pour des
déformations limites (60 a 70°). Dans les indications
consensuelles, le bénéfice en termes de qualité de
vie est réel tant sur les douleurs, I'image de soi ou la
satisfaction vis-a-vis du traitement *’.

La prise en charge chirurgicale impose le plus souvent
la réalisation de gestes d’ostéotomies postérieures
pouvant aller de multiples ostéotomies de Smith
Petersen a la réalisation d’une ostéotomie vertébrale
transpédiculaire ou trois colonnes *8.

Elle donne de bons résultats en termes de correction
mais est grevée de potentielles complications
chirurgicales (saignement, complication neurologique,
complications mécaniques...).

La planification chirurgicale est essentielle pour
proposer le geste le moinsinvasif et surtout rééquilibrer
le risque pour limiter la survenue de complications
mécaniques.

Lanalyse sagittale, le siege de la déformation et de la
raideur segmentaire sont des éléments essentiels a la
planification chirurgicale *°.

Le bilan minimal doit donc comporter:

e Une radiographie du rachis entier de profil

e Une radiographie de profil en position couchée
en décubitus dorsal voire sur billot a I'apex de la
déformation pour les formes rigides. La présence
du chirurgien peut permettre de corriger de fagon
concomitante I’hyperlordose par la flexion dosée des
hanches afin de limiter I’hyperlordose et I'antéversion
pelvienne.

e Un cliché en suspension du rachis de profil peut
également permettre d’apprécier la correction
réciproque des courbures sus et sous-jacentes.

Les syndromes jonctionnels représentent la principale
complication des déformations rachidiennes traitées
par fusion instrumentée, en moyenne 15% toutes
séries confondues. Il s’agit donc d’'un probleme
commun apres chirurgie de DRC qui peut étre lié a
une sélection inappropriée des niveaux de fusion,
une dissection trop extensive (faillite ligamentaire)
ou une correction excessive de la déformation. Leur
fréquence estvariable selon les études mais pres de 7%
de ces patients auront une reprise chirurgical discutée
amoyen terme. Il est aujourd hui clairement établi que
le principal facteur de risque est le non-respect des
principes régissant I'alignement sagittal.

Outre la détermination du type de dos et des
compensations mises en place par le patient, le bilan
radiologique permettrade déterminer deux paramétres
d’importance dans le choix de la stratégie de fusion, a
savoir la vertebre limite inférieure et la vertebre limite
supérieure.
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Le choix du niveau inférieur, en particulier, constitue
I’élément pronostique de la stratégie chirurgicale. Dikici
et al. ont comparé I'évolution post opératoire selon la
stratégie de décision du niveau inférieur de fusion *
suivant qu’il s’agissait de la :

- sagittal stable vertebra (SSV),

- first lordotic vertebra (FLV)

- lower end vertebra (LEV)

Selon ces auteurs, a 3 ans de recul minimum, le taux
de cyphose jonctionnelle distale était nul pour la SSV,
alors qu’il était de 60% pour la FLV et 100% pour la LEV.
Cesrésultats confirment les conclusions de Cho et al. et
plaident, dans les formes classiques thoraciques, pour
le choix de la vertebre sagittale stable (SSV) comme
niveau de fusion distale ?* (figure 6). Dans les formes
thoraco lombaires, la fusion thoraco lombaire incluant
la premiere vertebre lordotique limite le risque de
syndrome jonctionnel distal (figure 7).

Figure 7. Evolution a I'dge adulte

Patiente de 50 ans, DRC TL Type 2 asymptomatique a
l'adolescence

Hyperlordose lombaire décompensée par une discopathie
dégénérative multiétagée, une dégénérescence articulaire
postérieure en L3L4, L4L5 et L551.

Dos plat thoracique de compensation

Symptomatologie douloureuse lombaire basse et thoracique
et cruralgie par sténose canalaire sur spondylolisthesis
dégénératif L4L5 et rétrolisthésis L3L4 (TDM lombo sacré).

Traitement chirurgical : décompression postérieure et
arthrodése de T10 au sacrum.

Décompensation en quelques mois : hypercyphose au-dessus
du montage T10 sacrum responsable d’un déséquilibre

antérieur mal toléré justifiant d’une prolongation au rachis
thoracique (cliché per opératoire : notez l'ouverture des
espaces discaux a la jonction).

Arthrodése circonférentielle par un complément
d’arthrodése instrumentée antérieure.

Peu d’auteurs ont étudié le choix de la vertebre
limite supérieure du montage, la faillite mécanique
proximale étant une complication moins fréquemment
rapportée. Sarwahi V et al. % retrouvaient un taux de
PJK de 33%. Les deux facteurs de risque étaient selon
eux un niveau proximal de fusion en dessous de T2 et
une correction chirurgicale excessive de la cyphose
thoracique (kyphosis-PI mismatch). La récente étude
de Yuan N et al. rapporte une cyphose jonctionnelle
proximale dans 32% sur une série de 86 patients 2. Les
facteurs associés a la survenue d’une PJK étaient C7 PL
sacrum distance > 50mm. Une arthrodése étendue a
T2 réduisait ce risque.

Aucun de ces auteurs n‘a analysé le role de la longueur
et de la distribution de la cyphose thoracique qui ont
été démontré comme facteurs de PJK quelle que soit
la pathologie traitée 242°, Cette analyse spécifique
de I'école frangaise est intuitivement plus évidente
dans le sens ou elle évalue I’harmonie de distribution
des courbures. C’est une approche d’autant plus
séduisante et aisée dans son application qu’il est
difficile de déterminerla correctionidéale de la cyphose
thoracique, celle-ci étant peu corrélée aux parametres
spino-pelviens.
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Les recommandations que nous pouvons faire :
Lacyphose thoracique n’est pasunsimple arc de cercle,
la distribution entre cyphose proximale doit rétablir
une pentede T1de 25° etlacyphose distale plus longue
etrépondantal’angle réciproque de lordose proximale
lombaire.

La pente de T1 (qui est en générale la vertebre la
plus inclinée antérieurement) est un paramétre
relativement stable quel que soit le morphotype autour
de 25° +/-9° %72,

Ainsi la cyphose thoracique proximale représente
2/3 de la cyphose totale et est la plus prédictible avec
une cyphose proximale identique a tous les types de
dos et une cyphose distale plus ou moins prononcée
dépendant du type de dos selon Roussouly. Lapex
thoracique varie aussi en fonction du type de dos .
C’est donc le tilt de T12 L1 qui détermine I'amplitude
globale de la cyphose thoracique, avec une forte
corrélation par réciprocité de la LTK *°.

Pour les variantes thoraco lombaires, bien que la voie
postérieure soit I'approche la plus fréquente, il peut
étre intéressant de réaliser une arthrodese antérieure
par thoraco-phreno- lombotomie (figure 5). Malgré
la morbidité relative de cette voie d’abord, I'intérét
est réel dans les formes tres dysplasiques avec la
réalisation d’un support par greffe intersomatique
complémentaire. Cette approche requiert cependant
une bonne réductibilité de la déformation, la forme
enraidie justifiant la réalisation d’ostéotomies
postérieures accourcissantes.

Figure 5. Traitement chirurgical de la DRC Type Il :
Cyphose TL de sommet L1 avec dos plat thoracique en
compensation.

Faible incidence pelvienne (Roussouly type 1). SSV =13
Patient dgé de 17 ans hyperlaxe. Risser 5. Rachialgies
invalidantes améliorées par le corset.

Arthrodése T11 L3 par voie antérieure (7 ans de recul)

Risque évolutif (age adulte)

Quatre études internationales rapportent le
retentissement de la DRC a I'age adulte avec un recul
moyen de 30 ans3'%*. Ces auteurs confirment le
retentissement de la DRC sur la qualité de vie, avec
pour Ristolainen et al. un risque 2,5 fois plus élevé de
douleurs rachidiennes chroniques quotidiennes. A
I'age adulte, Liu et al. ont démontré que les douleurs
rachidiennes n’étaient pas spontanément résolutives
et que ces patients porteurs de séquelles de DRC
présentaient des taux plus élevés d’absentéisme au
travail (42,1 % contre 9,5 %, p = 0,002) et de recours a
des soins médicaux (68,4 % contre 39,2 %, p = 0,022)
en raison de la lombalgie, ainsi que une intensité de
I’épisode de lombalgie le plus sévere plus élevée au
coursdes 2 dernieresannées (EN=6,4+2,5vs4,1+2,5,
p=0,001)°. Garrido etal.ont revu 113 patients porteurs
de DRCnonopérés, cliniquement et radiologiquement,
et ont recueilli systématiquement des questionnaires
de qualité de vie évaluant le retentissement physique,
psychique et esthétique, en les comparant a des
valeurs normatives dans la population générale du
méme age (34). La cyphose thoracique moyenne
avaient progressé de 66° en fin de croissance a 78° au
dernier contrdle (p<0.0001) et le taux de progression
annuelle était estimé a 0,45° par an. La progression
étaitla regle puisque plus de 80% de la cohorte avaient
progressé en termes de déformation angulaire. Cette
progression n’était corrélée ni a I'age au dernier recul,
ni au sexe, ni a la sévérité de la déformation en fin de
croissance ou a la localisation de la cyphose (T ou TL).
Dans toutes ces études, l'altération de la qualité de vie
concernait essentiellement les domaines physiques.
On ne retrouve pas d’impact esthétique sauf pour les
déformations séveres.

Outre I’évolution de la déformation, le principal
facteur pronostique a I'age adulte est I'enraidissement
de la déformation et avec lui la problématique des
compensations sus et sous-jacentes pour conserver
un équilibre rachidien. La SVA (Sagittal Vertical Axis)
qui est un parametre rachidien corrélé au déséquilibre
rachidien est fortement corrélée au retentissement
douloureux chez les patients adultes 3*.
L'hypercyphose voire la dysharmonie des courbures
sagittales imposent des compensations jonctionnelles
a la fois douloureuses, sources de fatigabilité et de
stress biomécanique sur les segments adjacents :
- L'hyperlordose compensatrice du rachis lombaire
(douleurs de la charniere lombo sacrée)
- L'hyperlordose compensatrice du rachis cervical.
Les contraintes permanentes en hyperextension de
la charniere lombosacrée engendrent sur le long
terme une dégénérescence articulaire postérieure
voire un spondylolisthésis dégénératif pour permettre
au patient de maintenir un alignement rachidien. La
décompensationversuntableau delomboradiculalgies
peut survenir par le rétrolisthésis des segments sus
jacents (figure 7).
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Conclusion

Au-dela de I'hypercyphose, on parlera donc plutot de
cyphose pathologique, lorsque cette cyphose s’avere
exagérée, raide, douloureuse, progressive et/ou ne
s’intégrant pas dans I’équilibre sagittal global du rachis.
Cette maladie du complexe disco vertébral justified’'une
stratégie thérapeutique dépendant de I'évaluation de
I'age osseux et donc de la croissance restante.

Le traitementrepose surune stratégie de réduction des
contraintes mécaniques sur le mur antérieur, et aura
recours de facon variable au traitement fonctionnel
(lutte contre la raideur, lutte contre les attitudes
vicieuses), le traitement orthopédique — soit a visée
thérapeutique lorsque la croissance vertébrale est
encore active, soit a visée antalgique - et le traitement
chirurgical dans les formes évoluées, raides et
douloureuses.

La pratique sportive a haut niveau peut constituer
un facteur de risque qui justifie d’une surveillance
rapprochée y compris la réalisation d’une IRM quand
la radiographie est peu contributive, ce qui peut
permettre une stratégie de prévention secondaire et
une guérison des lésions précurseurs.

e La DRC ou maladie de Scheuermann et
apparentés est une maladie loco régionale
affectant le complexe disco vertebral.

¢ Lediagnosticpositifrepose surl'imagerie (lésions
sur au moins 3 vertébres contigues affectant le
disque, le cartilage de conjugaison ou cartilage
endplateetles plateauxvertébraux, responsables
d’une cunéiformisation). L'IRM permet une
détection précoce lorsque le motif de
consultation est la douleur.

e 'évaluation de la croissance restante est
essentielle pour déterminer la stratégie
thérapeutique puisqu’il s’agit d’'une pathologie
qui peut étre « guérie » si on intervient tot.

e Les tableaux cliniques de douleur du rachis, de
surcroit si on détecte une raideur segmentaire
ou qu’unretentissement fonctionnel est présent
doivent faire dépister cette maladie.
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Lyse isthmique (Pars Fracture / Spondylolyse)

1.Définition et Etiologie

La lyse isthmique (LI) ou spondylolyse est une
pathologie acquise de la colonne vertébrale qui
débute dans I'enfance et qui résulte d’une fragilité
constitutionnelledel’isthmevertébraldela5evertebre
lombaire(L5), parfois la 4e (L4) [1]. Il en résulte une
rupture de continuité au niveau de I'un ou des deux
isthmes (Figure 1). U'incidence de cette pathologie
variede 2,5 a 6% en fonction des séries[1,2] et touche
deux fois plus souvent les garcons que les filles[1,3].
La LI peut étre unilatérale ou bilatérale. La LI bilatérale
représente la cause de 80% des spondylolisthésis
(SPL), c’est-a-dire du glissement antérieur de L5 sur le
sacrum[4]. Lespace entre I'arc postérieur et la partie
antérieure de lavertebre se comble par un tissu fibreux
parfois pseudo-kystique appelé : nodules de Gill[5].

Figure 1 : Schéma de la vue de profil de la jonction lombo-
sacrée montrant la localisation d’une lyse isthmique
bilatérale en L5 entrainant un minime spondylolisthésis.
(Coll. Y Lefevre)

Des prédispositions génétiques semblent contribuer
a la L. Wynne-Davies et al.[6] ont constaté que les
parents au premier degré de ceux affectés par une LI
présentaient uneincidence plus élevée (19 %) de Ll par
rapport a la population générale. Plusieurs histoires
familiales de LI ont également été rapportées[7,8].
Il existe par ailleurs, une forte association entre LI
et anomalies congénitales telles que la spina bifida
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occulta[1,9]. Des prédispositions anatomiques comme
le sacrum horizontal et une réduction de I'espace entre
I'articulaire inférieure de L4 et I'articulaire supérieure
du Sacrum semblent influencer la formation et
la persistance de la LI par une augmentation des
contraintes mécaniques de part et d’autre de I'isthme
de L5[10-12].

Lesjeunes athletes constituent la majorité des patients
présentant une spondylolyse symptomatique[13]. En
effet, certains gestes sportifs spécifiques comprenant
des rotations et des extensions du rachis répétées
augmentent la charge sur la colonne vertébrale et
peuvent entrainer des Iésions de fatigue de I'isthme
vertébral. Schroeder et al. [13]Jont montré que la
prévalence d’une spondylolyse symptomatique avec
ou sans glissement était plus élevée chez les athletes
par rapport aux non-athléetes (32 % contre 2 %,
respectivement) présentant des douleurs lombaires
basses (DLB). Plus récemment, Li et al. ont estimé a
41% la prévalence de LI chez des athletes présentant
des DLB[14]. Les sports tels que la gymnastique,
I’haltérophilie, la course a pied, la lutte ainsi que
les sports de lancer, de rame, sont plus a risque de
développer une LI symptomatique [15,16].

Méme si la LI est le plus souvent asymptomatique
et découverte de maniere fortuite sur des examens
radiographiques, elle est la cause la plus fréquente de
DLBchezl’enfantetl’adolescentsportif[17]. Alalumiére
de la littérature, la LI n’est pas plus fréquente chez les
sportifs mais elle est plus souvent symptomatique
chez les sportifs. Lors d’une découverte fortuite
d’une LI, la méconnaissance de cette pathologie chez
les pédiatres et les médecins généraliste associée a
des comptes rendus radiographiques au vocabulaire
complexe rendent inévitables la consultation chez le
spécialiste.

2.L'évaluation clinique

Le motif de consultation peut étre soit une DLB aiglie
soit, plus souvent, une DLB chronique.

Parfois une chute sur les fesses peut avoir exacerbée
une LI débutante et conduire a une consultation en
urgence. Cependant, la présentation chronique est la
plus fréquente.

La plainte la plus fréquente est une douleur lombaire,
localisée oudiffuse. Les mouvements d’hyperextension
ou de rotation du tronc exacerbent généralement la
douleur, etle repos la soulage partiellement. En cas de
douleurinvalidante, les patients ont tendance a adpter
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une posture en délordose qui diminue les contraintes
sur la LI. Elle est généralement située dans le bas du
dos. Cependant, les patients peuvent se plaindre de
douleursauxfessesoudedouleursirradiantesdans!’'un
oulesdeux membresinférieurs[18,19]. La contracture
des ischios-jambiers est fréquemment associée[19].

Le stork test (test de la cigogne) ou la manceuvre
d’hyperextension sur une jambe est considéré
comme un signe pathognomonique de LI. Il consiste
a demander au patient de se tenir debout sur une
jambe et de placer le pied controlatéral sur la face
interne du genou tendu (hanche et genou fléchis) et de
réaliser une extension du dos. Lextension de la région
lombosacrée reproduitla douleur habituelle etindique
une possible spondylolyse du coté ipsilatéral[20].

En casde Ll isolée, 'examen neurologique est normal.
S’il existe des symptémes neurologiques (douleurs
radiculaires, paresthésies etc...), ils sont liés a un
spondylolisthésis plutét qu’a la Ll elle-méme.

3.Examens complémentaires

Plusieurs examens d’imagerie peuvent aider au
diagnostic d’une LI[21]. En cas de suspicion d’une
LI, il est nécessaire de procéder a des examens
radiographiques complémentaires pour confirmer le
diagnostic. Les radiographies lombaires a4 incidences
(Face, Profil, Oblique droit et gauche) ont longtemps
été considérées comme utiles au diagnostic car les
vues obliques permettaient la description du « chien
»aucou brisé. Il est désormais démontré que ces vues
n‘apportent pas de bénéfice comparées aux vue de
face et de profil standard (Figure 2) [22]. Il est donc
préférable de prescrire ces radiographies avec le
systéme de radiographie EOS (EOS-Imaging — Paris)
qui diminue I'exposition aux irradiations [23].

w2y

~ \\

e

Figure 2: Radiographie de profil montrant une lyse isthmique
L5 bilatérale chez un enfant de 6 ans. La lyse isthmique est
associée a un spondylolisthésis de bas grade

Si la radiographie n’est pas contributive pour le
diagnostic, en particulier pour des formes aigués
unilatérales, il est utile de proposer des examens

alternatifs. En revanche, il n’existe pas de consensus
sur le type d’'imagerie a proposer.

La scintigraphie est un excellent outil de dépistage
pour les douleurs lombaires chez les enfants ou les
adolescents. Elle est trés sensible pour le dépistage
des LI mais peu spécifique.

La tomodensitométrie (TDM) est trés spécifique de la
lyse isthmique. Elle peut permettre le diagnostic de LI
chroniques peu déplacées et donc peu ou pas visibles
sur la radiographie de profil (Figure 3). Une sclérose
marginale hypertrophique sera en faveur d’'une Iésion
chronique alors qu’une résorption osseuse des berges
sera plut6t en faveur d’une lésion aigué.

Figure 3 : (A) Coupe sagittale scanner de la jonction lombo-
sacrée montrant une lyse isthmique L5 peu déplacée
ancienne. (B) Méme patiente, coupe axiale montrant une
lyse isthmique bilatérale peu déplacée avec une sclérose des
berges.

Le PET-Scan est un examen trés sensible qui peut étre
également utilisé pour détecter des Iésions précoces
[24]. Certains le considerent méme comme le meilleur
complément diagnostique lorsque les radiographies
simples sont négatives[25]. Mais il n’est pas spécifique
de la LI et d’autres Iésions infectieuses ou tumorales
peuvent simuler I'aspect d’une LI en PET-Scan.

L'IRM offre des avantages tant pour le diagnostic
positif que pour le diagnostic différentiel de LI. Un
cedeme de I'isthme détecté sur I'IRM peut permettre
de mettre en évidence une lésion pré-fracturaire.
L'absence de radiation ionisante en fait un moyen
d’exploration privilégié en cas de DLB chez I'enfant.
Des séquences spécifiques telles que STIR ou T1-VIBE
peuvent aujourd’hui permettre également d’apprécier
la consolidation[26].

Laradiographie standard permetle plussouventdefaire
le diagnosticde LI. Aucun examen supplémentaire n’est
alors nécessaire en complément. Silaradiographie est
normale, I'IRM est, en France, 'examen de choix pour
progresser dans le diagnostic. Elle peut étre complétée
parlatomodensitométrie dontla meilleure résolution
spatiale permet de détecter des lésions plus fines.
Certains considérent d’ailleurs, comme un facteur de
bon pronostic, I'association d’une Iésion récente peu
déplacée en TDM a un hypersignal T2 important en
IRM[27].
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4. Traitement

1. Le traitement conservateur

Le traitement conservateur est le traitement de choix
devant tout type de LI symptomatique (ou non).
Comme évoqué plus haut, les Iésions peu déplacées et
récentes ont plus de chance de consolider. Les examens
d’imagerie sont alors pertinents pour proposer un
pronostic.

Le traitement conservateur consiste généralement en
une combinaison d’un traitement orthopédique par
corset, d’'une modulation/arrét de I'activité sportive
et de kinésithérapie, le tout pour une durée de 2 a
3 mois en moyenne. La séquence n’est toutefois pas
consensuelle[28]. Pour des lésions aiglies et peu
déplacées, ce traitement permetla consolidation dans
80a95%des cas[27,29-31].

Il n’existe pas de différence entre le type corset
utilisé (souple ou rigide)[32]. Les exercices de
kinésithérapie doivent comporter des étirements des
chaines postérieures et du travail en délordose. Cet
accompagnement doit se poursuivre pour les athlétes
qui considerent une reprise de leur sport au méme
niveau qui est possible dans 95% des cas [33].
Récemment, certains auteurs ont proposé une
technique utilisant des ultra-sons pulsés[34] (LIPUS)
en complément du traitement conservateur avec des
résultats quisemblent prometteurs surla consolidation
de la LI[35].

2. Le traitement chirurgical

Le traitement chirurgical ne doit étre envisagé qu’apres
un échec d’un traitement conservateur bien conduit
d’au-moins 6 mois a 1 an. Plusieurs techniques sont
possibles:lareconstruction del’isthme et 'arthrodese
lombo-sacrée dans les formes les plus séveres.
La reconstruction isthmique est privilégiée pour
maintenir la mobilité du segment L5-S1.

I. Lareconstruction isthmique (Figures 4 A et B)
Plusieurs techniques peuvent étre utilisées pour
réaliser l'ostéosynthése de la LI soit par abord
direct soit en percutané guidée par fluoroscopie
ou navigation soit plus récemment par voie
endoscopique[36]. Les techniques utilisées par abord
direct consistenten undébridement de lalyse (Nodule
de Gill), une greffe osseuse et une ostéosynthése.
Plusieurs types d’ostéosynthése ont été décrits :
vissage direct (Buck[37]), lassage isolé ou associé a
un vissage pédiculaire ou encore une combinaison
vis et crochet sous-lamaire etc...[38-47]. Une méta-
analyse récente[48] a comparé une partie de ces
techniques et conclue que la technique de Buck et
les techniques utilisant des vis pédiculaires[49]
offrent le plus de chance de consolidation (80%)
et un faible taux de complication. Il faut noter que
certains patients ne consolident pas mais deviennent
asymptomatiques[46].

Certains prérequis a l'utilisation de ces techniques de
réparationisthmiques sontarespecter:ledisque L5-S1
doit étre sain et le spondylolisthésis doit étre minime
(grade 1). Laréparationisthmique est le traitement de

choix en cas d’échec du traitement conservateur pour
une Ll unilatérale.

Il. Uarthrodése lombo-sacrée (Figure 4 C)

L'arthrodése lombo-sacrée est le stade ultime du
traitement chirurgical d’'une LI symptomatique. Elle
doit étre considérée en cas de LI symptomatique
réfractaire, avec une discopathie L5-S1 et/ou un
spondylolisthésis de haut-grade. Ce theme seraabordé
dans un autre chapitre.

Figure 4 : radiographies de profil de la jonction lombo-
sacrées montrant (A) un exemple de reconstruction
isthmique percutanée selon Buck réalisée sous navigation
chirurgicale, (B) un exemple de reconstruction isthmique
par vis pédiculaire associée a une fixation de la lame par un
ligament, (C) un exemple de d’arthrodese lombo-sacrée L5-
S1 circonférentielle réalisée par voie postérieure a l'aide vis
pédiculaires et de cages intersomatiques PLIF.

5.Diagnostics différentiels

Ilestindispensable de bien identifier les autres causes
possibles de DLB.

- Tumeurs

- Infections

- Inflammations : spondylarthropathies

- Douleurs de I'articulation sacro-iliaque

- Scheuermann lombaire

- Hernies discales

6.Pronostic

La progression d’un spondylolisthésis est I'une des
principales préoccupations chezles patients présentant
une LI. Dans I'ensemble, le risque de progression est
faible, estimé a environ 3a 4% [50]. La progression est
surtout a surveiller pendant la poussée de croissance
al’adolescence. Les parametres pelviens exercent une
influence sur la progression du SPL. Certaines études
suggerent qu’une incidence pelvienne élevée est a
risque de progression dans les SPLde bas grade[51,52].
Comme nous l'avons présenté plus haut, la majorité
des adolescents reprennent leurs activités apres
six mois de traitement conservateur. Les enfants et
adolescents présentant une LI ou un SPL nécessitent
des radiographies debout pour évaluer la progression
du glissement tous les 6 a 12 mois jusqu’a ce qu’ils
atteignent la maturité squelettique.

Il n'existe pas a ce jour de contre-indication a la
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pratique sportive chez les patients présentant une LI.
La présence d’un SPL de haut grade ou de douleurs
invalidantes a I'effort peuvent toutefois conduire a
une réorientation sportive pour des athlétes de haut
niveau.

7.Messages clés

- Prévalence de la Ll est 5% aprées 6 ans

- Souvent asymptomatique

- Cause mixte : génétique / mécanique

- Causeavérée laplusfréquente de DLB chez I'enfant
- Lessportifs sont plus souvent symptomatiques que
les non-sportifs

- Traitement conservateur efficace dans plus de 80%
des cas

- Laréparationisthmique esta privilégier en premiere
intention

- Surveillance de la progression d’un SPL pendant
toute la croissance
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LES HERNIES DISCALES LOMBAIRES

Les hernies discales lombaires (HDL) sont une cause

rare de morbidité dans la population pédiatrique

qui peut impacter la continuité scolaire, sociale et

sportive.

La fréquence et les conséquences en terme de

santé publique de la méme pathologie dans la

population adulte ont déja permis des attitudes et des

recommandations consensuelles danslacommunauté

médicale. Néanmoins ces habitudes ne semblent

pas étre tout a fait transposables a la population

pédiatrique et quelques questions existent sur le

sujet :

- Quelleestl’épidémiologie danslesagespédiatriques ?

- Existe-t-il des facteurs de risque intrinseques et
environnementaux ?

- Lessymptomes sont-ils assez caractéristiques pour
ne pas méconnaitre le diagnostic ?

- Les innovation chirurgicales ont-elles changé la
donne pour la chirurgie pédiatrique ?

- Le devenir a long terme des hernies discales
survenant sur un organisme jeune et en croissance
est-il connu ?

Epidémiologie

Le terme « adolescent » dans les populations des
études consultées ameéne a un age maximal de 18
ans. Les lombalgies chez les enfants et adolescents
concerneraient 18-51% de la population (1) mais
seuls 10% de ces douleurs sont a priori en lien avec
une hernie discale (2).

Le premier cas rapporté dans la littérature date
de 1945 (3). Lincidence est faible, une étude
longitudinale finlandaise (12058 personnes nées en
1966) explorant les recours a hospitalisation pour
lombalgies avait retrouvé une incidence cumulée des
HDL estimée a 4 pour 10000 a I'age pédiatrique (4).
Dans des travaux plus récentslesincidences de hernies
discales sont estimées a 1 a 2% (5) témoignant d’une
certaine augmentation diagnostique avec des outils
radiologiques plus accessibles (IRM) mais restant rares
en comparaison de l'incidence en population adulte
ou 40% des individus présenteront un jour une hernie
discale (6).

Si on considére la sous population des plus jeunes
(moins de 12 ans) ils ne représentent que 2,5% des
population publiées et les expériences rapportées
sont des cas uniques plus que des cohortes (7).

Contrairement auxadulteslalocalisation L4/L5 est plus
habituelle que L5/S1 dans la population pédiatrique
(7).

La présentation anatomo-radiologique habituelle

A I’AGE PEDIATRIQUE

T. SAINT DENIS

est un disque bien hydraté. Une fracture avulsion
de l'anneau apophysaire (i.e. fracture du Lister
marginal) peut étre associée (8). Une étude explorant
une population pédiatrique présentant une hernie
discale lombaire radiologique, menée de 1985 a
2010, rapportait 38% de hernie associée a une telle
fracture, (versus 6% en population adulte). Il y avait
une corrélation significative avec le genre masculin et
le caractere central de la hernie. Concernant l'issue
pronostique entre les deux situationsil n’y avait pas de
différence significative avec 58% libres de symptémes
au dernier suivi pour ceux avec fracture et 68% dans
la population sans fracture.

Lasituation delafacture dulistel marginal estabordée
dans un autre chapitre et il est proposé ici de traiter
essentiellement le sujet de la stratégie de prise en
charge de cette derniere population sans fracture.
Néanmoins si les cas cliniques utilisés pour étayer les
propos sont assez détaillés pour discriminer les deux
situations les cohortes qui sont les outils les plus utiles
pour juger d’une attitude la plus adaptée de prise
en charge ne sont souvent pas assez détaillées pour
discerner les deux situations anatomiques.

Le nucleus pulposus de I'enfant est en comparaison
de I'adulte moins dégénératif, plus hydraté, mou
et visqueux. Ces propriétés le rendent ainsi moins
candidat a I'assechement et a la résorption.

8 'L'..A‘.,\L'A\;

IRM rachidienne, patiente de 15 ans, présentant une
lomboradiculalgie gauche évoluant depuis 4 ans corrélée a une
hernie discale L4-L5 gauche. Le disque est de tonalité normale en
dehors du fragment herniée. (Balafif et al.) (18)

Facteurs de risque

Contrairement a I'évolution dégénérative inéluctable
du rachis chez I'adulte I'évenement traumatique est
le principal facteur de risque de hernie discale chez
I'enfant. Il est retrouvé dans 30 a 60% des situations

(9).
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Le mécanisme résulte d’'une compression axiale par
portde charge, oud’untraumatisme lors de la pratique
sportive par un effet similaire ou une hyperflexion-
hyperextension, ou encore une chute (10).
Néanmoins cet évenement traumatique s’inscrit dans
une situation de susceptibilité a la discopathie et aux
hernies discales par une combinaison de facteurs
génétiques et environnementaux (11).
Lesfacteursgénétiquesrapportéssontliésaurécepteur
de la Vitamine D, aux collagénes (type I, IX, XI), a un
composant des protéoglycanes (Aggrecan), a une
métallo protéinase (MMMP-3, 2), a des interleukines
(1, 6) et d’autres encore.

Ces facteurs génétiques peuvent avoir une
responsabilité dans un caractére héréditaire des
facteurs de risque. En effet entre 13 et 57% des
adolescents avec une HDL ont un parent au premier
degré avec un antécédent similaire (9).

Concernant les facteurs non génétiques le tabac est
identifié comme facteur de risque mais ne peut étre
imputé dans la population pédiatrique.

Le travail physique est un facteur de risque reconnu
particulierement quand il comporte des ports de
charges. On retrouve ces cas rapportés dans certains
pays chez des enfants exposés au travail manuel a un
jeune age dans la construction ou l'agriculture.

La surcharge rachidienne statique axiale est un autre
facteur mécanique identifié que I'on peut relier au
mode de vie sédentaire avec des positions assises
prolongées, ce facteur de risque peut s’appliquer a la
population adolescente.

Certains facteurs de risques ne sont pas totalement
indépendants de la génétique, il s’agit de I'age bien-
sdr qui est une combinaison évidente de génétique
et d’environnement. Ce qui explique la prédisposition
des adultes, I'incidence peu courante avant 20 ans, et
trés rare avant 9 ans.

La taille semble aussi avoir son importance avec un
risque relatif de 2,3 pour les hommes de 180 cm et de
3,7 pour lesfemmes de 170 cm en comparaison d’'une
population similaire d’au moins 10 cm de moins (12).
Lobésité est aussi retrouvée comme facteur de
risque, surtout en cas de prédominance de Ia
surcharge au niveau du tronc, et prédispose a la
dégénérescence discale, I'hypertrophie ligamentaire,
les hernies discales et les sténoses canalaires. Lanalyse
radiologique quantitative entre obésité et I'incidence
de hernie discale amontré une corrélation significative
(23).

D’apres une étude menée sur 400 cas de lombalgies
en population pédiatrique, les anomalies vertébrales
isolées telles que le spina bifida occulta sans
anomalie médullaire et les anomalies transitionnelles
lombosacrées ne sont pas reconnues comme des
facteurs retrouvés de hernie discale ou de disque
dégénératif précoce (1). Concernant les anomalies
vertébrales au sens plus large comprenant aussi les
scolioses, ils sont couramment considérés comme

facteurs favorisants mais sans données quantitatives
disponibles (9).

Présentation cliniques

La présentation clinique est assez proche de celle
de I'adulte, c’est-a-dire un tableau de lombalgies, de
tonalité mécanique et d’apparition aigue, aggravée a
I'effort et I'antéflexion.

Leslombalgies peuvent étreassociéesauneradiculalgie
souvent unilatérale, éventuellement des paresthésies
et dysesthésies.

Le signe de Lasegue semble avoir une meilleure
sensibilité chez I'enfant du fait de tension radiculaire
plus importante (90% des cas de hernies discales
pédiatriques) (9). Les symptomes sont variablement
typiques et identifiables dépendant de la capacité de
I'enfant a les expliciter.

Concernant la population pédiatrique la plus jeune,
seuls quelques cas ont été rapportés (13, 18, 27
mois), le diagnostic est encore plus difficile avec une
présentation de refus de marche et parfois de position
assise, ainsi qu’une irritabilité.

Les cas de déficit neurologique ou sphinctériens
rapportés sont exceptionnels ; on note un cas typique
de syndrome de queue de cheval (hypoesthésie en
selle, incontinence) chez une patiente de 13 ans (10).

Diagnostics différentiels

Siunelombalgie ou une radiculalgie sont possiblement

enlienavecune herniediscale chez un enfant, d’autant

plus qu’il existe une histoire traumatique ou familiale,
comme dans la population adulte il est nécessaire
d’évoquer des diagnostics différentiels (14) :

- spondylodiscite : situation traumatique ou
infectieuse, associée a une fievre, une altération de
I'état général

- spondylolisthésisouspondylolyse : pratique sportive
intense exposant a des microtraumatismes et des
hyperextensions, douleur localisée, modifications
sagittales

- néoplasie : pas d’histoire traumatique, douleurs
nocturnes, non soulagées par le repos

- hernies de Schmorl’s : histoire traumatique ou
familiale, douleur a la jonction thoraco-lombaire,
inconfort global dans la région des disques
thoraciques, antéflexion impossible.

Diagnostique positif

Le diagnostic de hernie discale est souvent retardé du
fait de certains tableaux atypiques et de la rareté de
la situation.

Il repose sur I'imagerie, classiquement par IRM, mais
peut apparaitre sur une tomodensitométrie (TDM)
méme si cet examen tend a étre limité en utilisation
chez I'enfant. Il reste un outil d’'imagerie associé
utile pour rechercher une fracture du listel marginal
associée comme mentionnée précédemment.

Des radiographies de rachis entier sont volontiers
associées a la recherche d’anomalies statiques ou
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focales rachidiennes en tant que facteur favorisant ou
associés.

Traitement conservateur

Lapproche conservatrice est toujours privilégiée en
premiere intention aprés vérification de I'absence de
trouble moteur ou sphinctérien et élimination des
diagnostics différentiels.

Il consiste en un repos et une éviction des activités
douloureuses et sollicitant le rachis.

La kinésithérapie est aussi utilisée avec des modalités
de musculation et récupération ou entretien de
la souplesse puis comme outil de prévention des
récidives.

Le traitement médicamenteu comprend des
antalgiques de palier | et antiinflammatoires non
stéroidiens, mais aussi des antalgiques de paliers
supérieurs et d’autres agents anti-inflammatoires.
Les ports de corset a visée antalgique et prévention de
[ésion surajoutée est aussi évoqué comme possibilité
thérapeutique non interventionnelle.

Des expériences satisfaisantes d’injections épidurales
de stéroides en tant que traitement conservateur sont
aussi rapportées (15).

Le tauxefficacité rapportée du traitement conservateur
acourtetlongtermevarie de 25a50% dans les revues
de littérature (9).

Traitement intradiscal

La thérapie intradiscale par chemonucléolyse est une
option interventionnelle non chirurgicale. 3 études
(Kuh et al., Bradbury et al., Lorenz et McCulloch) ont
évalué les résultats sur des séries respectivement de
65, 42 et 54 patients avec des taux de réussite entre
64 et 89% (9).

Les propositions d’indications qui en découlent sont
les suivantes :

- situation de radiculalgies prédominant sur les
lombalgies

- présentation clinique avec Lasegue sévere

- hernie discale d’aspect molle au scanner.

L'effet indésirable rapporté est I'aggravation post
procédurale de la lombalgie.

Un cas de choc anaphylactique d’issue favorable est
également rapporté.

.

Scanner rachidien (a, b) et Fluoroscopie per-procédurale d’'une patiente
de 14 ans présentant une lombosciatique S1 gauche traitée par discolyse
L5-S1 percutanée a l'ozone (Tiendrebeogo/Zabsonre et al. Pediatric
Rheumatology (2024)

Techniques chirurgicales

La chirurgie est envisagée en cas d’absence de
réponse satisfaisante au traitement conservateur ou
d’aggravation de la symptomatologie.

La chirurgie consiste en une décompression radiculaire
par retrait d’'un fragment discal hernié, possiblement
un discectomie, une hémilaminectomie d’exposition.
La fusion vertébrale associée sur deux niveaux ou plus
est aussi une option pratiquée.

Depuis la premiere expérience chirurgicale rapportée
en 1960 (16). La technique chirurgicale a beaucoup
évolué avec l'avenement depuis ces derniéeres
décennies de la chirurgie mini-invasive puis I'ajout de
I'endoscopie.

Le plus jeune cas opéré a ce jour avait 1 an (17) et des
cas sont rapportés de facon éparse dans la littérature
avec méme une premiere chirurgicale nationale
récente (2022) en Indonésie (18) témoignant encore
une fois de la rareté de la situation.

Néanmoins des séries chirurgicales sont constituées
et partagées avec des maximums atteignant les 180
patients pour un total de cas publiés de 1094 évalué
en 2019 (7).

Les techniques ont évolué et ont pu faire changer la
balance décisionnelle du choix thérapeutique.

Les principales avancées sont la magnification du geste
par la microscopie et secondairement la minimisation
de la voie d’abord a l'aide des écarteurs tubulaires.
L'actualité est la chirurgie endoscopique qui amplifie
lesavantages des deux techniques précédentes, aidées
par les endoscopes haute définition, la navigation et
la robotique.

La comparaison des durées d’hospitalisation est en
faveur de l'endoscopie qui est la seule permettant une
prise en charge ambulatoire et des durées moindres
(0 - 4,4 jours) que la microchirurgie (1,3 - 7,3 jours)
et encore plus par rapport a la chirurgie dite ouverte
(10,6 jours en moyenne) (7).

Yu et al. décrivaient un résultat entre endoscopie et
chirurgie ouverte comparable en terme d’échelle
visuelle de douleur et de score ODI (Oswetry Dliability
Index), mais permettant pour la premiere technique
une disparition des symptomes plus rapide et
diminution de la durée d’hospitalisation (19).

La chirurgie microscopique consiste en une
décompression par voie postérieure latéralisée de la
racine. L'usage d’un écarteur tubulaire minininvasif
a montré son efficacité et sa sécurité (20) et était
devenue jusqu’a ces derniéres années une technique
de référence.
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tubular
retractor

Image peropératoire de chirurgie mini-invasive sous
microscopie avec écarteur tubulaire. (Montejo et al.)
(20)

La chirurgie endoscopique est réalisée au moyen
d’un canal de travail et d’'une optique, réunis dans un
élément monobloc faisant approximativement la taille
d’un stylo standard (21). Cette miniaturisation donne
la possibilité d’'une chirurgie éveillée sous anesthésie
locale avec une prise en charge ambulatoire.
Les deux principales voies d’abords sont, interlamaire
pour une visualisation postérieure plus classique
(L5-S1) et transforaminales (L4-L5) par insertion
latérale et oblique. Cette derniére assez spécifique de
I'endoscopie offre aussila possibilité de décompression
antérieure dans la zone thoracique (cas rapporté pour
une tumeur a I'age pédiatrique).
Les cohortes pédiatriques actuelles, de traitement
de hernie discale par endoscopie, la plus ancienne
datant de 2014, comprennent jusqu’a 29 patients
(22) et rapportent entre 75,6 et 98,5% de réduction
satisfaisante des symptomes.
L'inconvénient de cette technique est une courbe
d’apprentissage longue incompatible avec un milieu
pédiatrique exclusif ou les cas sont rares.
Desrecommandations d’indication tendent a émerger
pour ce type de chirurgie (9) :
- échecaprés 6 semaines de traitement conservateur
- undisque plutot intact en comparaison
- disque exclu ou protrus dans l’espace sous
ligamentaire.

IRM préopératoire (A, C) d’une patiente de 16 ans présentant une hernie discale L4-L5
foraminale gauche traitée par discectomie endoscopique transforaminale, fluoroscopie
peropératoire (C D) montrant I'écartewur tubulaire Introduit par vole percutanée latérale
(Bajaj et al) (21)

Vues endoscopiques per-procédurales: aspect de la hernie a la mise en
place de I'endoscope dans I'écarteur tubulaire (A), outils de discectomie
droit (B) et flexible (C) , visualisation aprés discectomie du processus
articulaire supérieur (SAP) du foramen vertébral et reste de disque
préservé (D) (Bajaj et al.) (21)

Uneautre questiontechnique se pose dansla chirurgie
deherniediscale estl’extension dugeste dediscectomie
. Une exérese insuffisante de noyau pulpeux discal est
a méme de mener a un échec chirurgical alors qu’une
discectomie trop étendue peut entrainer une sténose
de l'espace discal et des modifications dégénératives
aux étages adjacents. Il est ainsi recommandé chez
les patients pédiatriques de respecter I'intégrité de
I'annulus fibrosis 1a ol la synthése des protéoglycanes
est la plus active permettant ainsi une possible
régénération du disque (23).

Choix thérapeutique — Devenir
Les données de la littérature vont dans le sens d’une

intervention chirurgicale aprés une période de courte
d’essai de traitement conservateur.
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En contradiction une étude comparative des patient
traités durant la deuxiéme décennie n’a pas trouvé de
différence significative entre le groupe avec traitement
conservateur et celui opéré a un délai de suivi de 5,4
ans (24).

Les résultats de chirurgie discales sont considérés
comme positifs dans 90% des cas avec un taux de
complication d’environ 2%. Un devenir analysé a plus
court terme (6 mois) avait montré une supériorité
du traitement chirurgical par rapport au traitement
conservateur (25). En effet malgré la situation de
guérison habituelle de la condition pédiatrique il est
largement accepté que le traitement conservateur est
moins souvent efficace dans la population pédiatrique
gue dans la population adulte.

Ce qui va avec des données adultes qui montrent un
retour al’étatantérieur plus précoce grace alachirurgie
(étude SPORT) et donc une remise en activité (26).
Les complications chirurgicales rapportées sont
rares (9): hématome du foyer opératoire (1-4%),
retard de cicatrisation (3%), infection, diminution
de I'espace discal, dégénération du disque adjacent
(sans effet clinique rapporté), atteinte des facettes
articulaires entrainant une potentielle instabilité et/
ou déformation.

Le taux habituel de récidive de hernie discale est de 5
a 10%.

Les résultats chirurgicaux a long terme sont moins
bons que ceux a courtterme (67-88% versus 93-100%)
mais avec toutefois une pérennité supérieure aux
observations adultes.

La chronicisation invalidante de symptomes
représentée par le failed back surgery syndrome,
couramment vu dans la population adulte n’est pas
retrouvé dans la population pédiatrique.

Loptiond’une arthrodese intervertébrale est limitée a

certaines situations particuliéres (9) :

- hernie discale avec spondylolisthésis ou signes
évidents d’instabilité

- laminectomie étendue

- incompétence des articulaires postérieures
(congénitale, dégénérative ou iatrogénique)

Lalimitationdesindications estmotivée parlesdonnées

de la littérature qui ne montrent pas d’amélioration

du devenir ni de prévention significative du taux

de récidive, en plus du co(t en terme de temps de

saignement et financier.

Discussion

Les pathologies rares et ne mettant pas en jeu le
pronostic vital ou neurologique ne bénéficient pas
de registre ou autre stratégie d’étude permettant
d’en connaitre I’histoire naturelle de fagon extensive.
Un rachis en croissance est considéré comme
plus vulnérable au traumatisme chirurgical et aux
déformationsiatrogéniques pouvant évolueradistance
d’uneintervention réalisée a I'age pédiatrique.

Ces deux observations ont tendance a pousser la

communauté de neurochirurgie et d’orthopédie
pédiatrique a une attitude prudente et conservatrice.
Des cas rapportés de traitements conservateurs
efficaces l'attestent tels que ceux de Wang et al. (deux
patients de 10 et 13 ans) (27), ou encore ceux de
Obukhovetal.(récitd’unparcoursconservateur efficace
a terme de deux jumelles avec des hernies discales
de niveaux multiples et des antécédents familiaux de
lombalgie, rhumatisme et Lupus) (28). Néanmoins
cette attitude-la plus fréquemment observée dans la
pratique clinique n‘apparait pas de fagon majoritaire
dans lalittérature scientifique qui privilégie largement
les séries de cas chirurgicaux. Il s’agit plutot d’un biais
de motivation de communication, que d’une attitude
prosélyte pour recommander des interventions. Les
méthodes chirurgicales ont pourtant montré une
efficacité et une sécurité majorée et surtout leur
caractere moins invasif, rendant cette option de plus
en plus envisageable. Labsence de différence en terme
de devenir clinique a distance (plusieurs années)
entre traitement conservateur et chirurgical versus
I'efficacité rapide voire instantanée d’un traitement
chirurgical nous fait réfléchir. Lamélioration de la
qualité de vie dans la période intermédiaire associée
a une moindre limitation des activités sportives,
scolaires et des interactions sociales ne justifient-elles
pas une prise en charge chirurgicale ?

Ouvrir cette porte ala chirurgie des hernies discales de
I’enfant nécessite probablement d’abord un registre
plus exhaustif pour en décrire I'épidémiologie et
I'histoire naturelle. De plus, une prise en charge
optimisée par endoscopie (invasivité réduite) exige
une pratique avancée et réguliere de cette technique,
trop rarement indiquée en pédiatrie, imposant alors
de se rapprocher des équipes de chirurgie de I'adulte
plus aguerries a ces pratiques.

Conclusion

Lesherniesdiscalesdanslapopulation pédiatrique sont
raresvoire trésrares chezles plus jeunes. Le traitement
conservateur initial est a privilégier en premiere
intention mais l'option chirurgicale d’expertise, la
moins invasive possible, est a envisager en I'absence
de réponse rapide, en raison de son efficacité et de sa
probable bénignité a long terme.
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LE TORTICOLIS DE 'ENFANT

Résumé

Le torticolis de I'enfant et de I'adolescent représente
un motif fréquent de consultation aux urgences
pédiatriques. Certains éléments clefs de 'anamnése
et de I'examen physique permettent d’étayer le
diagnostic et d’orienter vers un bilan complémentaire
en urgence. Ce bilan d’urgence cherchera a identifier
une cause infectieuse ou tumorale. Les deux grandes
formes sont le torticolis congénital non douloureux
et acquis gu’il convient de distinguer. Le torticolis
congénital (musculaire ou postural) chez le nourrisson
etletorticolisacquisavecun déplacementrotatoire C1-
C2chezle grand enfant représentent les motifs les plus
fréquents. Leur prise en charge précoce permet, dans
la trés grande majorité des cas, une guérison totale et
rapide. Néanmoins, il ne faut pas hésiter a demander
des examens supplémentaires si l'lasymétrie cervicale
persiste et qu’on remet en question le diagnosticinitial
ou qu’on cherche une autre cause associée.

1.Introduction

Le torticolis (mot latin signifiant « cou tordu »)
représente une attitude vicieuse asymétrique de la
téte et du cou par rapport aux plans des épaules. Cette
attitude vicieuse se définit comme une inclinaison
homolatérale et une rotation controlatérale avec ou
sans limitation des mobilités. Le c6té du torticolis
correspond a celui de I'inclinaison. Le torticolis est
un symptome traduisant une anomalie au sein de
la région cervicale, qui comprend entre autres les
muscles, la colonne osseuse et le systeme nerveux
central et périphérique. De nombreuses étiologies,
principalement simples et bénignes, ont été décrites
dans la littérature [1-6]. Toutefois, certains éléments
clésdel’'anamnese et de'examen physique permettent
d’orienter le diagnostic vers une étiologie exigeant une
prise en charge rapide.

2.Eléments clefs du diagnostic

- Ll'age de survenue : cette donnée permettra
d’orientervers une étiologie congénitale ouacquise.

- Le caractere douloureux ou non douloureux

- Laprésence ounond’unsyndromeinflammatoire:
la fievre représente le symptdme principal a
rechercher, car il faut exclure une cause infectieuse
(ostéo-articulaire ou ORL). De plus, toute altération
générale doit faire soupgonner une cause tumorale.
Dans un contexte fébrile, un bilan biologique et une
imagerie complémentaire peuvent étre demandés.

ETDE LADOLESCENT
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- La recherche d’une anomalie a l'examen
neurologique

- Larecherche d’'une anomalie ophtalmologique :
Le torticolis ophtalmique résulte d’'un mécanisme
adaptatif a une paralysie oculomotrice congénitale
et permet a I'enfant de diminuer sa diplopie. C’est

un torticolis souple et sans rétraction musculaire.

Nous pouvons classer les principales étiologies selon
leurs formes congénitales ou acquises et le caractere
douloureux ou non douloureux [1].

Principales étiologies des formes congénitales et
non douloureuses
e Torticolis musculaire
e Torticolis postural
e Malformation vertébrale
- Défauts de segmentation : Syndrome de
Klippel-Feil, Occipitalisation de C1
- Défauts de formation ou de soudure :
Hypoplasiede C1 (ouhémi-C1), Hémivertebre
- Défauts mixtes
e Pathologie oculaire

Principales étiologies des formes acquises et

douloureuses

e Traumatiques

- Le déplacement rotatoire C1-C2

- OsOdontoideum

- Fracture C1

Infectieuses

- Infection ostéoarticulaire : Spondylodiscite/
Arthrite/Ostéomyélite/Myosite

- Infection ORL (avec déplacement rotatoire
C1-C2)

Inflammatoires

- Calcification discale

- Arthrite juvénile rhumatoide

e Tumeurs osseuses

- Granulome éosinophile

- Ostéome ostéoide ou ostéoblastome

Syndrome de Sandifer
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Principales étiologies des formes acquises et

douloureuses ou non douloureuses

e Neurologiques

- Tumeur du systéeme nerveux centrale : fosse
postérieure, médullaire

- Tumeursphere ORL: Neurinome acoustique

- Cavité syringomyélique

- Malformation Arnold-Chiari

Torticolis a frigore

Torticolis paroxystique infantile

Torticolis hystérique

Toxicité phénothiazine

Le fibrome desmoide

Laxité ligamentaire excessive : Syndrome de

Down (avec déplacement rotatoire C1-C2)

Nous traiterons dans notre exposé uniquement les
étiologies de la colonne rachidienne (musculaire,
ligamentaire et osseuse) en rapport avec une prise en
chargeenorthopédie pédiatrique. Dansde précédentes
monographies [1-6], les auteurs ont décrit la prise en
charge d’un torticolis chez I'enfant ou l'adolescent
en fonction de son étiologie. Dans notre manuscrit,
nous rappellerons les grands principes diagnostiques,
préciserons les points clefs de la prise en charge et
nous focaliserons sur les travaux scientifiques validés
récents.

3.Les formes congénitales et non
douloureuses

3.1 Le torticolis musculaire congénital

Le diagnostic

Le torticolis musculaire congénital est une attitude
vicieuse permanente qui associe une inclinaison
homolatérale céphalique et une rotation vers le coté
opposé, avec une limitation de la mobilité passive. Il est
ddaunerétraction unilatérale du muscle sterno-cléido-
mastoidien du c6té de l'inclinaison. Le diagnostic est
clinique et I'examen physique permet de détecter une
masse/un nceud communément nommeée « olive » sur
le c6té du muscle affecté durant les trois premiers mois

r

Figure 1 : exemple d’une masse appelée « l'olive » présente
dans certaines formes néonatales de torticolis musculaire
congénitale (avant I'dge de 3 mois)

Cette masse diminue pendant la petite enfance,

laissant place a une bande fibreuse palpablesurletrajet
du muscle responsable de la rétraction du muscle.
Lincidence d’un torticolis musculaire congénital varie
entre 0,3 et 2% [4]. Selon une étude épidémiologique
récente réalisée en Ohio (Etats-Unis) [7], le torticolis
musculaire congénital est détecté chez 89% des
enfants agés de 3 mois. Il affecte plus fréquemment
les garcons (57%) que les filles (43%), et touche autant
le coté droit (49%) que le gauche (51%). Dans 50% des
cas, c’est le premier enfant de la famille.

La pathogénie

Lorigine du torticolis musculaire congénital reste mal
comprise, et plusieurs hypotheéses sontavancées pour
expliquer une rétraction du muscle sterno-cléido-
mastoidien. Selon certains auteurs, il s’agirait d’une
anomalie vasculaire [8], d’une anomalie positionnelle
in-utero [9] ou d’une dénervation progressive du
muscle enlienavecune compression du nerfaccessoire
[10]. Enfin, une anomalie de différenciation cellulaire
des myoblastes, ainsi qu’un traumatisme obstétrical ou
une myosite infectieuse ont été rapportés par certaines
équipes [3,11]. Le caractére familial est signalé dans
certaines études [12], mais 'origine génétique n’est
pas clairement établie.

Les signes associés et la présentation clinique

La présentation clinique peut varier d’un torticolis
avec une limitation modérée des mobilités passives
a une forme avec une restriction plus sévere de la
rotation etde l'inclinaison (au-dela de 15° selon Cheng
et al. [13]). Ce torticolis est souvent associé a une
plagiocéphalie et a une asymétrie faciale. Ces signes
associés s’expliquent par 'application permanente
d’une pression externe, sur des os déformables, lors
de la position couchée. C’est pour cette raison que,
une fois la mobilité compléte de la téte retrouvée, les
forces de pression s’équilibrent et que ces anomalies
tendent naturellement a s’estomper au cours du
développementdel’enfance.Jean Dubousset [14] avait
décrit trois types de torticolis musculaire congénital :
laforme néonatale caractérisée par la palpationd’une
masse appelée « l'olive » et pouvant évoluer vers la
rétraction, le deuxiéme type correspondant a une
rétraction dont le diagnostic peut étre posé aprées
I'age de 3 mois (figure 2), tandis que le troisiéme type
concerne les grands enfants (figure 3).

Figure 2 : exemple d’un torticolis musculaire congénitale
gauche (A) avec rétraction du muscle sternocléidomastoidien
gauche (B) chez un enfant de 5 ans.
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Figure 3 : exemple d’un torticolis musculaire congénitale
gauche du grand enfant (Ggé de 12 ans). Une asymétrie
du regard, du galbe des épaules, du visage et du
créne est présente ainsi qu’une rétraction du muscle
sternocléidomastoidien gauche (A). Les photographies B
et C sont prises a 6 semaines d’un allongement unipolaire
distale du muscle sternocléidomastoidien (chef sternale et
claviculaire).

Quelles sont les examens complémentaires et les
diagnostics différentiels ?

Dans une présentation clinique typique, il n’est pas
nécessaire d’effectuer d’examens complémentaires.
Alinverse, sile torticolis ne répond pas au traitement
conservateur bien conduit et une limitation des
mobilités associée a une raideur persistent alors
une radiographie du rachis cervical, une évaluation
ophtalmologique et une IRM cérébrale et de la moelle
épiniére cervicale seront nécessaires. Selon une étude
récente [15], il pourrait y avoir une place pour une
échographie du muscle sterno-cléido-mastoidien au
moment du diagnostic. Cette échographie classerait le
torticolis selon trois formes : avec une masse localisée
(communément appelée « olive »), une forme avec
un épaississement des fibres musculaires uniformes
et une forme atrophique. Les formes ayant une masse
visible a I'échographie présenteraient deux fois moins
d’évolution favorable.

Le principal diagnostic différentiel est le torticolis
postural (figure 4) défini par une attitude préférentielle
et intermittente associant une inclinaison latérale
céphalique et une rotation du c6té opposé, mais sans
limitation a la mobilisation passive. D’apres notre
expérience, il existe le plus souvent une limitation de
la mobilité passive sans « olive » palpée en période
néonatale qui régresse en quelques semaines. La
différence entre un torticolis musculaire et postural
est le plus souvent établie a posteriori. Il régresse
spontanément au cours des premieres semaines
de vie grace a un programme d’étirements et de
stimulations réalisés par les parents. Le second
diagnostic différentiel, chez le nourrisson, est une
malformation vertébrale. En I'absence de rétraction
typique du muscle sterno-cléido-mastoidien et de
des signes posturaux (plagiocéphalie, asymétrie du
visage), une radiographie du rachis cervical de face et
profilainsi qu’un probable scanner devra étre réalisée.

Figure 4 :exemple de torticolis postural néonatal. L’inspection
decetteenfantnous oriente versun syndrome du « bébé moulé
» soit une asymétrie des plis inguinaux en faveur d’un bassin
asymétrique congénitale, une incurvation rachidienne, un
torticolis postural gauche et une plagiocéphalie.

Mise au point : Torticolis congénital et luxation
congénitale de hanche

Une attention particuliere doit étre portée par le
clinicien au dépistage d’une luxation congénitale
de la hanche et d’'une anomalie positionnelle des
pieds (metatarsus adductus, pied talus entre autres)
[5,16,17] liée aux contraintes intra-utérines. D’apres
les recommandations de la HAS en 2013 [17,18],
le torticolis congénital (musculaire ou postural)
représente un facteur de risque d’une luxation
congénitale de la hanche. Un examen clinique répété
des hanches ainsi qu’un dépistage échographique a
1 mois sont requis, méme si 'examen physique est
normal.

Quelle prise en charge thérapeutique ?

Unprogramme étirement proposé en consultationet
réalisé par les parents permet d’obtenir une régression
progressive de la limitation de la mobilité cervicale
dans 90% des cas [19]. Cette technique consiste a
tourner le menton vers le c6té ipsilatéral et a incliner
la téte vers I'épaule controlatérale, tout en cherchant
a atteindre une amplitude compléte des mouvements
au cours de quelques semaines. Pour accompagner le
programme d’étirement, nous recommandons aux
parents d’encourager les stimulations sensorielles
(visuelles, auditives et tactiles) sur le coté controlatéral.
D’apres notre expérience, larééducation neuromotrice
par un kinésithérapeute pourra étre débutée, a la
3eme semaine de vie, en I'absence d’amélioration
des amplitudes cervicales malgré un programme
d’étirement et de stimulation réalisé par les parents.
En cas de plagiocéphalie associée [20] ou dans des
situations sociales précaires, elle pourra étre démarrée
précocement en premiére intention. La rééducation
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par kinésithérapie comporte des étirements passifs
progressifs cervicaux, des mouvements actifs cervicaux
et du tronc par stimulation, le développement
de mouvements symétriques, [|‘adaptation
environnementale et une éducation thérapeutique
des parents [21]. Selon les recommandations de
I'académie américaine de rééducation pédiatrique
[22], la stimulation microélectrique, le ruban de
rotation, la mobilisation des tissus mous et les
étirements myocinétiques ont leur place en cas de
torticolis réfractaire aux manipulations mais n’ont pas
démontré leur supériorité par rapport aux étirements
simples [23]. En revanche, tous les types d’orthéses
ou de colliers cervicaux ainsi que le collier TOT ou le
protocole TAMO (Tscharnuter Akademie for Motor
Organization) ont un niveau de preuve tres faible.
Selon une étude récente [24], il y aurait une place
pour l'injection de toxine botulique dans les muscles
sterno-cléido-mastoidiens, scalénes et trapeze
supérieur homolatéraux en cas de torticolis musculaire
congénital réfractaire. Selon ces auteurs, ce traitement
médical conduiraita 61% de bon résultat. Récemment,
une équipe chinoise [15] a proposé, dans les cas d’un
torticolismusculaire congénital réfractaire apres 3 mois
de kinésithérapie, une injection de glucocorticoides
au niveau de la rétraction du muscle sterno-cléido-
mastoidien renouvelable associé au protocole de
rééducation. Selon les auteurs, parmiles 191 patients
recevant le protocole (2344 enfants inclus), seuls
40% (76 patients) ont nécessité une intervention
chirurgicale.

Le traitement chirurgical du torticolis musculaire
congénital chezles nourrissons et les jeunes enfants est
rarementindiqué. L histoire naturelle deladéformation
non traitée est bénigne et moins de 10 % des enfants
nécessiteront une intervention chirurgicale. Le
traitement chirurgical peut étre envisagé, lorsque
I’enfant a atteint I'age de la marche, dans les cas ou
persiste une restriction significative de I'amplitude
du mouvement cervical (inclinaison et rotation) d’au
moins 15° malgré un traitement conservateur durant
6 mois.

Mise au point : Torticolis musculaire congénital et
plagiocéphalie

Lors de la consultation, la stratégie thérapeutique
du torticolis est le plus souvent bien comprise et
acceptée par les parents. En revanche, |'évolution et
I'apparence esthétique future liée a la plagiocéphalie
et I'asymétrie faciale dans certains cas sont source
d’une grande inquiétude. Selon les recommandations
de la HAS en 2020 [20], la prise en charge d’une
plagiocéphalie du nourrisson associée a un torticolis
musculaire congénital nécessite la mise en place d’'un
traitement par kinésithérapie précoce. Le programme
recommande des étirements cervicaux associés
aux stimulations, afin de retrouver des amplitudes
cervicales completes, et de pratiquer un couchage
en décubitus dorsal strict dans le but de prévenir une
mort inattendue du nourrisson. En revanche, dans le
compte rendu de la HAS, les données scientifiques
n‘ont pas permis de recommander une approche

ostéopathique. En I'absence d’amélioration de la
plagiocéphalie, une orientation vers le 6eme mois
dansun centre de référence des malformations cranio-
faciales est recommandée. L'indication d’une orthése
cranienne est exceptionnelle et ne peut étre posée que
par des équipes seules a méme d’évaluer la balance
bénéfice-risque pour I'enfant.

Quelles sont les modalités du traitement chirurgical ?

Le traitement chirurgical peut étre réalisé a partir de
I'age de la marche (12-18 mois) et certains auteurs [25]
recommandent qu’elle soit réalisée avant I'age de 6
ans afin d’obtenir une normalisation de la dysmorphie
cranio-faciale. Le résultat fonctionnel, c’est-a-dire
I'amplitude du mouvement, n’est pas différent pour la
chirurgie effectuée entrel'age de 1 et 6 ans par rapport
aux interventions réalisées plus tard dans I'enfance
[26,27]. De plus, les complications associées a une
intervention précoce et les difficultés techniques liées
adesstructures de tailles réduites diminuent avecl’age
de I'enfant [26,27]. Les principales complications sont
larécidive induite par une fibrose sévere, une séquelle
inesthétique (dans 40 a 90% des cas) a l'insertion
distale du muscle liée a une perte du galbe des fibres
musculaires [26,27]. En raison des bons résultats qui
peuvent étre obtenus jusqu’a I'age de 6 ans, il n’y a
aucune urgence a réaliser la procédure opératoire
et certains auteurs rapportent que I'age idéal est aux
alentours de 5 ans [26—28]. Les mauvais résultats, liés
principalement a une asymétrie faciale persistante ou
a certaines limitations de mouvement, sont réservés
aux rétractions séveres et de formes tardives (figures
3eth).

Figure 5 : exemple d’une patiente dgée de 35 ans opérée d’un
torticolis musculaire congénital gauche dans I'enfance. Une
asymeétrie du galbe des épaules, du visage ainsi qu’une légére
inclinaison gauche est présente.

Dans ces formes de diagnostic tardif, une chirurgie
avant 10 ans permettrait d’observer une diminution de
la dysmorphie cranio-faciale [29-31]. Les différentes
procédures opératoires comprennent la ténotomie
sous-cutanée, laténotomie a ciel ouvert desinsertions
distales du muscle sterno-cléido-mastoidien, la plastie
en«Z»,laténotomieaciel ouvertbipolaire et I'excision
d’une partie ou de la totalité du muscle. Les études
récentes [29] n‘ont pas montré de supériorité d’une
technique particuliere. Les chirurgiens procedent le
plus souvent a une chirurgie d’escalade en fonction de
la mobilisation cervicale peropératoire. Dans un article
récent, Hoiness et al. [29] réalisaient une ténotomie ou

_99_



LE TORTICOLIS DE L’ENFANT ET DE 'ADOLESCENT

une résection distale du chef claviculaire du muscule
sterno-cléido-mastoidien en fonction de la sévérité
du torticolis et un allongement en Z du chef sternal
(afin de garder une continuité du muscle dans un but
esthétique). Si la libération distale ne suffisait pas,
une ténotomie proximale était envisagée. La stratégie
postopératoire était conventionnelle avec une phase
d’immobilisation de 6 semaines. Cette stratégie
conduisait a d’excellents résultats dans 74% des cas
et dans 26% des cas de bon résultat selon le score
spécifique de Cheng et Tang [32].

Les soins postopératoires sont a I'appréciation de
I'opérateur, mais ils comportent généralement une
période d'immobilisation courte [26,32], qui laisse
le temps a la cicatrisation cutanée (de 7 a 10 jours)
[29]. Cette derniere étape peut cependant s’étendre
sur six semaines, selon certains auteurs [29]. La
rééducation constitue une étape cruciale dans la lutte
contre la fibrose cicatricielle, et celle-ci peut parfois
prendre jusqu’a unan. Elle comporte des mobilisations
cervicales passives et actives ainsi que des exercices de
posture devant un miroir idéalement.

3.2 Les malformations vertébrales responsable d’un
torticolis

Les principales malformations vertébrales
responsables d’un torticolis chez les jeunes enfants
sont les malformations de la jonction occipito-
cervicale, les malformations du rachis cervical haut
principalement, les malformations du rachis cervical
bas plus rarement et le syndrome de Klippel-Feil inscrit
dans un syndrome polymalformatif.

Quels sont les principales anomalies vertébrales ?

La principale malformation de la jonction occipito-
cervicale responsable d’un torticolis congénital est
I'occipitalisation de C1 (soit une fusion symétrique
ou asymétrique, compléte ou incomplete de C1 avec
I'occiput) alors que I'hypoplasie de C1 [33] représente
la cause la plus fréquente de malformation du rachis
cervical supérieur (figure 6).

Figure 6 : exemple de cas d’une hypoplasie gauche de C1
illustré par un torticolis congénital gauche (A) sans rétraction
du muscle sternocléidomastoidien, réductible spontanément
(B) et confirmé sur la coupe frontale du scanner (C).

Lediagnosticd’untorticolis causé parune hémivertebre
du rachis cervical inférieur est souvent plus tardif et
vers la petite enfance (figure 7).

Figure 7 : exemple de cas d’une hémi-vertébre C3 droite (C)
caractérisé par un torticolis congénital gauche raide (A et B).

La localisation cervico-thoracique est relativement
fréquente, le plus souvent peu évolutive et
I’horizontalisation du regard se maintient par le
développement d’une courbure adaptative sous-
jacente. Le syndrome de Klippel-Feil associe des fusions
osseuses congénitales et un défaut de segmentation
de lacolonne cervicale (figure 8) entrainant une perte
de I'amplitude des mouvements cervicaux.
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Figure 8 : exemple de cas d’un syndrome de Klippel-Feil
caractérisé par un torticolis congénital gauche raide avec
une attitude en hyperextension (A). La radiographie de profil
objective de multiples fusions des arcs postérieurs (B).

Dans les cas d’une occipitalisation de C1 ou d’un
syndrome de Klippel-Feil, I'enfant peut présenter
un phénotype clinique caractéristique avec un cou
court, une nuque palmée, une implantation basse des
cheveux. Nous pouvons observer dans 50% des cas une
déformationde Sprengel, enraison de la différenciation
scapulaire a partir du tissu mésenchymateux des
troisiemes et quatriemes somites cervicaux [34]. Une
scoliose est également présente dans 60% des cas
[35]. D’autres organes peuvent étre affectés comme
des anomalies génito-urinaires dans 25 a 35% des
cas [36], une cardiopathie congénitale dans 15 a 30%
des cas [37], une surdité dans 15 a 35% des cas [38],
une syncinésie ou des mouvements en miroir dans
15 a 20% des cas [39]. Enfin le syndrome de Klippel-
Feil peut s’intégrer dans I'association d’un syndrome
polymalformatif comme le VACTERL, le syndrome de
Goldenhar et le syndrome d’alcoolisme foetal.

Quel est le bilan complémentaire et quels sont les éléments
adépister?

Un torticolis congénital atypique (sans rétraction
musculaire, un phénotype particulier) ou résistant a
un traitement médical bien conduit justifie un bilan
radiographique. En fonction de I'atteinte recherchée,
onpeutyajouterunelRMouunTDM. Uneradiographie
latérale du crane, plutét que de la colonne cervicale
elle-méme, permet un meilleur dépistage d'anomalies
osseuses, en éliminant une partie de l'obliquité et du
chevauchement rotationnel observés avecle torticolis.
Le bilanradiographique durachis permettrade dépister
une anomalie osseuse, une impression basilaire et
une hypermobilité rachidienne responsable d’un
rétrécissement du canal médullaire. L'impression
basilaire se définit par I'enfoncement dans la cavité
cranienne des masses latérales de C1 qui présentent
sur leur face exocranienne les condyles occipitaux.
Le dépistage radiographique se base sur I'ascension
de la dent de l'odontoide au-dessus des lignes
radiographiques de Chamberlain, McRae et McGregor.
La ligne McGregor, tracée a partir de la surface

supérieure du bord postérieur du palais dur jusqu’au
point le plus caudal de I'occiput, constitue la meilleure
ligne de dépistage en raison de la reproductibilité
et de la clarté de ces repéeres radiographiques. Une
sténose du canal médullaire peut étre détectée, sur
la radiographie de profil, en mesurant la distance qui
sépare le bord postérieur de la dent de I'odontoide
du bord antérieur de I'anneau postérieur de I'atlas
ou du foramen magnum. Cette distance doit étre
supérieure a 13 mm. Une hypermobilité peut étre
dépistée sur des radiographies de profil en flexion et
extension, la distance entre le bord antérieur de la
dent de 'odontoide et le bord postérieur de I'anneau
antérieur de I'atlas est mesurée. La différence entre
les deux mesures doit étre inférieure a 5 mm chez
les moins de 8 ans et de moins de 2 mm pour un age
au-dessus [40]. Lorsqu’une malformation vertébrale
est découverte, il est justifié de réaliser un bilan
échographique cardiaque et des voies urinaires a
la recherche d’autres malformations. En I'absence
d’anomalie a I'examen physique, neurologique et au
bilan radiographique, I'IRM médullaire pourra étre
réalisée a un age ne nécessitant pas de sédation.
L'IRM médullaire comportant I'analyse de la charniere
cranio-occipitale devra apprécier les conséquences
d’une possible compression de la moelle épiniéere
et d’une hypermobilité ou instabilité rachidienne.
Un TDM pourra étre réalisée avec reconstruction
tridimensionnelle afin de caractériser les anomalies
osseuses.

Les points essentiels des formes congénitales et

non douloureuses

e Le diagnostic d’un torticolis musculaire ou
postural congénital est clinique

e Des explorations complémentaires sont
nécessaires si le torticolis congénital ne répond
pas au traitement conservateur bien conduit ou
se présente dans une forme atypique.

e Letorticolis congénital (qu’il soit musculaire ou
postural) est un facteur de risque d’une luxation
congénitale de la hanche. Il nécessite un
dépistage clinique répété et échographique a 1
mois.

e La prise en charge d’une plagiocéphalie du
nourrisson associée a un torticolis musculaire
congénital consiste a la mise en place d’un
traitement par kinésithérapie précoce
d’étirement cervical associée aux stimulations

e Lorsqu’'une malformation vertébrale est
découverte, il est justifié de réaliser un bilan
échographique cardiaque et des voies urinaires
a larecherche d’autres malformations.

4.Les formes acquises et douloureuses

4.1 Le déplacement rotatoire C1-C2

Le déplacement rotatoire C1-C2 représente la forme
de torticolis acquise et douloureuse la plus fréquente
chez I'enfant. Deux facteurs peuvent expliquer la
physiopathologie de ce déplacement :
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- Linflammation des voies aériennes supérieures
peut induire ce déplacement car il existe un lien
direct entre le plexus veineux de la parotide et le
réseau veineux du pharynx postérosupérieur [41].
Cette connexion entraine un transport hématogene
de bactéries vers la région du rachis cervical
supérieur et une hyperémie inflammatoire, qui
produit ensuite une laxité ligamentaire excessive
auniveaudel’articulation C1-C2 (soitcommunément
appelé le syndrome de Grisel).

- Un traumatisme peut entrainer un déplacement
rotatoire C1-C2. Le traumatisme aigu peut entrainer
des plicatures du tissu synovial des articulations C1-
C2 et empécher la réduction de ce déplacement
[42].

Dans la trés grande majorité des cas, le déplacement

rotatoire se résout spontanémentlorsque le processus

inflammatoire se résorbe ou quelques jours aprés
le traumatisme. Dans certains cas, le déplacement
rotatoire s’installe et entraine un torticolis rigide avec
une rétraction du muscle sterno-cléido-mastoidien
controlatéral qui tente de contrer le mouvement. Il
en résulte une diminution notable de I'amplitude du
mouvement cervical, ce qui peut entrainer une douleur
au repos. Dans la forme chronique (torticolis présent
depuis plus de 4 semaines), la douleur s’estompe
et une dysmorphie cranio-faciale peut apparaitre.

Notons que dans les cas post-traumatiques, I'incident

déclencheur demeure souvent inconnu des parents.

Le bilan complémentaire d’imagerie découle de
I'anamneése et de I’examen physique. Lors d’un
torticolis aigu, acquis et douloureux, trois situations
peuvent se présenter : celle avec un traumatisme
avéré, un syndrome inflammatoire et la forme sans
signe d’aiguillage clinique.

4.2 Traumatisme avec déplacement rotatoire C1-C2

Quel est le bilan complémentaire d’imagerie ?

En I'absence d’anomalie au cours de l'examen
neurologique, seule une radiographie du crane de
profil est recommandée. En pratique, I'inclinaison de
latéte (doncde l'occiput et de C1) modifie I'apparence
normale de l'articulation C1-C2 sur une radiographie
de profil du rachis cervical, tandis qu’une véritable
vue de profil du crane (donc de I'occiput et de C1) est
préférée. Linterprétation radiographique est difficile.
D’aprés notre expérience, le cliché bouche ouverten’a
pasd’intérét car sa réalisation est difficile chez le jeune
enfant et n‘apporte pas d’élément supplémentaire a
I'examen physique. Surlavue de profil, lamasse latérale
de I'atlas se trouve en avant et les arcs postérieurs ne
se superposent plus [43]. La congruence occipito-C1
est conservée. En cas de torticolis aigu en lien avec
un traumatisme mineur typique et sans anomalie au
bilan neurologique, il n’est pas indiqué de réaliser un
scanner, car ce dernier ne permettra pas de confirmerle
déplacementrotatoire nide distinguer undéplacement
rotatoire pathologique d’un déplacement positionnel
physiologique [43,44].

Dans les cas de formes chroniques (définie par un

torticolis présent depuis plus de 4 semaines) ou
aigués avec une mauvaise évolution sous traitement,
un scanner du rachis cervical supérieur pourra étre
réalisé pour rechercher une malformation associée et
guantifier le déplacement rotatoire fixé (figure 9).

Figure 9 : exemple d’une subluxation rotatoire d’un enfant
de 6 ans. Coupe axial (A) et coupe coronal (B).

Ce déplacement peut étre classé en 4 stades selon
F|eId|ng et Hawkins [45] :
Stade | : un déplacement rotatoire C1-C2 sans
déplacement antérieur de C1
- Stade Il : un déplacement rotatoire C1-C2 avec un
déplacement antérieur inférieura 5 mm de C1
- Stade lll : un déplacement rotatoire C1-C2 avec un
déplacement antérieur de plus de 5 mm de C1
- Stade IV : un déplacement rotatoire C1-C2 avec un
déplacement postérieur
Le bilan complémentaire comportera un examen
neurologique, ophtalmologique et une IRM
comprenant le rachis cervical et la fosse postérieure.
Un diagnostic différentiel (notamment une tumeur de
la fosse postérieure) sera éliminé.

Quelle prise en charge thérapeutique ?

Le traitement du déplacement rotatoire C1-C2 repose
sur la durée du torticolis et procede par étapes, de
I'analgésie et de I'observation a la correction fusion
chirurgicale. Lorsque le torticolis est souple et apparu
depuis moins d’une semaine, un collier souple pendant
une dizaine de jours associé a des analgésiques, de
la chaleur et du repos suffisent. En cas de bonne
évolution, iln’yapasd’indication aréaliser de contréle
d’imagerie. En cas de forme présente depuis plus
d’une semaine, d’'une composante raide ou d’échec
du traitement fonctionnel, la mise en place d’une
traction mousse avec mentonniéere (entre 1 et 2kg) sera
instaurée a I’'h6pital accompagné d’une analgésie et
d’unerelation pharmacologique (type benzodiazépine
ou anxiolytique). En cas de bonne évolution et de
réduction compléte dans les 48-72 heures, un collier
mousse en position de rectitude pourra étre laissé
pour 3 semaines associé a une dispense de sport. Une
consultation de suivi a 3 semaines s’assurera du bon
alignementdurachis cervical, de caractere indolore et
des amplitudes cervicales complétes. A ce stade, il n'y
apasd’indication aréaliser des clichés dynamiques de
suivi. En cas de réduction incompléte par la traction
mousse, un bilan complémentaire clinique etimagerie
(décrit auparavant) sera réalisé. Aprés avoir éliminé
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un diagnostic différentiel, la mise en place d’un halo
craniensousanesthésie générale permettra de débuter
une réduction fermée et spontanée. Laugmentation
des poids se fera de fagon progressive et la réduction
sera confirmée par un scanner. La réduction sera
maintenue par un haloveste durant 3 mois [46]. Dans
lescasd’uneréductioninstable, une fusion chirurgicale
sera nécessaire.

Dans les formes chroniques, le pronostic d’une
réduction fermée et complete est compromis. Une
traction par halo premier sera mise en place avec
des radiographies régulieres hebdomadaires jusqu’a
obtention d’une correction (3 semaines maximum)
objectivée au scanner. Labsence de réduction sous
traction pourra nécessiter un repositionnement sous
anesthésie générale avec un controle fluoroscopique
et neurologique et une stabilisation par haloveste
[47]. Certains auteurs rapportent de nombreux cas
se présentant avec un torticolis entre 20 jours et 3
mois traités orthopédiquement par traction puis
haloveste durant 3 mois [48,49]. Cependant, certains
cas ont une instabilité persistante et entraine un
déplacement rotatoire itérative. Dans ces cas ainsi
gu’en cas d’anomalie a I'examen neurologique ou
dansles formes fixées supérieur a 3 mois, I'arthrodése
chirurgicale C1-C2 est préférée [43,50]. La réduction
doit étre légere et sous surveillance clinique du fait
d’un haut risque de lésion neurologique et la fixation
chirurgicale est réalisée dans la meilleure position de
réduction possible.

Larthrodese C1-C2 peut étre non instrumentée et le
haloveste est conservé pour une durée minimale de
3 mois jusqu’a la consolidation osseuse [43]. Dans les
cas d’une instrumentation, il existe plusieurs types
de construction. La technique de Gallie [51] consiste
a un lagage unique sous-lamaire de C1 et autour de
I'apophyse épineuse de C2 alors que dans latechnique
de Brooks [52] le lacage est bilatéral et passe en sous-
lamaire en C2 mais qui est a évité lorsque I'espace
médullaire est rétréci. Dans le lagage bilatéral, le fil
en acier peut étre remplacé par un lien sous-lamaire.
La technique de la pince avec un crochet sus-lamaire
en C1 et sous-lamaire en C2 a été décrite dans les
années 1980 [53] mais I'espace médullaire doit étre
suffisamment large. Le vissage transarticulaire C1-
C2 selon Magerl [54] permet également une bonne
stabilisation chirurgicale surtout utile en I'absence
d’arc postérieur de C1. La mise en place premiere du
cotéoul'anneaude Clestdéplacé enavantpermetune
réduction de lacomposante rotatoire. Cette technique
est devenue plusaccessible avec I'aide de la navigation
cervicale. Enfin, il a été décrit dans les années 2000
la technique de Goel modifiée par Harms [55,56] qui
consiste a un vissage des masses latérales de C1 avec
un vissage isthmique de C2 par des vis polyaxiales.
Cependant, chez le jeune enfant, cette technique est
difficile en raison de I'encombrement du matériel. La
réalisation d’une stabilisation instrumentée et quel
que soit la technique nécessite une immobilisation
par haloveste pour une durée de 6 a 8 semaines. Bien
gu’une certaine rotation soit perdue a cause de la
fusion de C1-C2, une récupération significative des

mouvements, y compris la rotation par la colonne
vertébrale sous-axiale, se produit rapidement apres
une arthrodese solide et stable [57].

4.3 Les causes infectieuses

Le syndrome de Grisel, est défini comme un torticolis
fébrile au début brutal qui se caractérise par un
déplacement rotatoire de C1-C2 secondaire a une
contracture des muscles paravertébraux. L'origine est
une infection du nasopharynx ou du rétropharynx.
Dans les formes acquises et en l'absence de
contexte traumatique, la recherche d’un syndrome
inflammatoire clinique et biologique est fondamentale.
En cas de syndrome inflammatoire franc, une étiologie
infectieuse sera recherchée cliniquement et par un
bilan imagerie adapté (TDM ou IRM injectée). Les
principaux diagnostics sont I'labceés rétropharyngé,
I'arthrite des facettes cervicales et la spondylodiscite.
Dans la tres grande majorité des cas, le torticolis
régresse spontanément avec I'administration des
antibiotiques. Cependant, si le torticolis persiste
apres quelques jours de traitement bien conduit, une
traction mousse avec mentonniéere au lit peut étre
mise en place pendant 48 ou 72 heures.

4.4 Les causes inflammatoires

La calcification du disque intervertébral est un
diagnostic rare mais peut conduire dans 25% des
cas a un torticolis [58]. Lamplitude des mouvements
est limitée et douloureuse, I'enfant peut présenter
une fievre modérée et il n’existe que tres rarement
de symptdémes neurologiques [59]. Les causes sont
méconnues et les dépots calcifiés régressent et
disparaissent chez environ 90 % des enfants [60].
Le traitement est symptomatique (analgésie, collier
mousse en phase aigué et repos).

Les patients atteints d’arthrite juvénile idiopathique
peuvent présenter un torticolis raide et douloureux.
Dans ce cas, la cause la plus fréquente est I'impression
basilaire résultant de I’érosion osseuse de la charniere
occipito-cervicale [61] et/ou des masses latérales de
C1[62].Lebilanclinique et d’imagerie rechercheraune
atteinte neurologique et une instabilité.

4.5 Les causes tumorales osseuses

Certaines lésions tumorales peuvent produire des
symptomes douloureux et inflammatoires similaires
aux processus infectieux telles que le granulome
éosinophile, 'ostéome ostéoide ou I'ostéoblastome.
Le granulome éosinophile engendre une déformation
de la vertebre nommée vertebra plana. Un torticolis
causé par une tumeur osseuse est rare mais son
diagnostic n’est pas négligé et d’autres lésions
tumorales osseuses peuvent engendrer un torticolis.
La radiographie conventionnelle reste un bon examen
d’imagerie afin de dépister une lésion osseuse mais
dans les cas de la persistance d’un torticolis malgré un
traitement bien conduit, une IRM (ou TDM) cervicale
sera demandée.
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4.6 le syndrome de Sandifer

Le syndrome de Sandifer [63] associe un reflux gastro-
cesophagien et un torticolis. Le torticolis résulterait
par le fait que I'enfant tente de soulager la douleur
de l'cesophagite liée au reflux. Le torticolis est
souple, majoritairement du co6té gauche avec une
amplitude des mouvements cervicale conservé et sans
contracture du muscle sterno-cléido-mastoidien.

5.Les formes acquises douloureuses ou
non douloureuses

5.1 Les causes neurologiques : tumeur du systéme
nerveux central, cavité syringomyélique et
malformation Arnold-Chiari.

Lesformesacquises douloureuses etnondouloureuses
regroupent essentiellement les causes neurologiques.
Parmicescauses, lediagnosticd’unetumeurdusysteme
nerveux central (fosse postérieure et tronc cérébral)
est rare mais ne doit pas échapper au clinicien. Dans
une étude rétrospective de 54 cas traités pour une
tumeur de lafosse postérieure ou de la moelle épiniere
cervicale, 22% présentaient comme premier signe un
torticolis [64]. Tout enfant présentant un torticolis doit
bénéficier d’'un examen neurologique systématique.
Si une anomalie est objectivée, il faut procéder a une
imagerie (de préférencel’IRM) cérébrale etde lamoelle
épiniere cervicale enurgence. Dans les cas ou I'examen
neurologique est normal, le torticolis peut étre pris a
tort comme untorticolis musculaire congénital chezle
nouveau-né ou post-traumatique chezI'enfant. Mais la
rigidité persistante malgré un traitement bien conduit
aprés quelques jours et 'inconfort/irritabilité doit faire
suspecter une tumeur et nécessiter une imagerie en
urgence. Cette IRM permettra également de dépister
d’autres étiologies neurologiques pouvant causer un
torticolis tel qu’une cavité syringomyélique ou une
malformation Arnold-Chiari.

5.2 Le torticolis a frigore

Il est retrouvé majoritairement chez le grand enfant
et survient en dehors de tout contexte traumatique.
L'exposition au froid (courant d’air, climatisation,
fenétre de voiture ouverte) en est la principale cause.
Une contracture douloureuse du muscle sterno-cléido-
mastoidien peut étre retrouvée et le diagnostic d’une
forme idiopathique est un diagnostic d’élimination.

5.3 Le torticolis paroxystique infantile

Il serait causé par un dysfonctionnement du systeme
vestibulaire. La plupart des enfants présentant ce
symptome sont des filles dgées de moins de deux ans.
Les principales caractéristiques cliniques sont que
les crises sont épisodiques d’'une durée de quelques
minutes a quelques jours, accompagnées d’une
courbure latérale du tronc, d’une déviation oculaire
etd’unealternance du c6té du torticolis. Le diagnostic
est un diagnostic d’élimination et il peut exister des
antécédents maternels de migraine.

Les points essentiels des formes acquises

e Ledéplacement rotatoire C1-C2 est la forme de
torticolis acquise et douloureuse la plus courante
chez I'enfant

e Le bilan clinique nous permettra de rechercher
un antécédent de traumatisme, un syndrome
inflammatoire et une anomalie a 'examen
neurologique

¢ Encasdesyndromeinflammatoireoud’anomalie
al’examen neurologique, un bilan complémentaire
en urgence est a réaliser.

e Apres un torticolis dd a un déplacement
rotatoire C1-C2, une consultation de suivi a 3
semaines s’assurera du bon alignement du rachis
cervical, du caractere indolore et des amplitudes
cervicales completes.

e Tout torticolis dont la rigidité ou I'inconfort/
irritabilité persistent malgré un traitement
bien conduit doit faire suspecter une tumeur et
nécessiter une imagerie en urgence.

6.Syntheése

Le torticolis est un symptéme dont il convient de
s’efforcerarechercher des éléments clefs du diagnostic
étiologique : I'age de survenue, les antécédents
traumatiques, le caractere douloureux, la réductibilité
dutorticolis, I'existence d’un syndrome inflammatoire,
d’une anomalie neurologique ou ophtalmique. Ces
éléments spécifiques permettront d’orienter vers un
diagnostic d’une forme congénitale non douloureuse
ou acquise. lls nous méneront, si nécessaire, en
cas de syndrome inflammatoire ou d’anomalie au
bilan neurologique, a la réalisation d’une imagerie
cérébrale et de la moelle épiniere cervicale (IRM
de préférence) en urgence. Le torticolis congénital
(musculaire ou postural) chez le nourrisson et acquis
avec un déplacement rotatoire C1-C2 chez le grand
enfant sontles causes les plus fréquentes. Dans la tres
grande majorité des cas, I'obtention de la guérison
est simple. Toutefois, si I'asymétrie cervicale persiste,
il faut effectuer des examens complémentaires pour
réévaluer le diagnostic initial ou pour chercher une
autre cause associée.
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Introduction

La lombalgie est définie par une douleur située entre
la 12eme cbte et les plis sous-fessiers, elle peut étre
associée ou non a une radiculalgie [1]. La lombalgie
est dite chronique quand elle évolue depuis plus de 3
mois [2]. Les données disponibles surleslombalgies en
pédiatrie ont beaucoup évolué ces dernieres années.
Les lombalgies étaient rapportées comme rares en
pédiatrie, on sait désormais que plus d’'un enfant ou
adolescent sur 2 se plaint de lombalgies avant I’age
de 15 ans [1,3,4]. Elles sont plus fréquentes chez les
filles, les patients en surpoids et ceux de grande taille
[4-6]. Leur fréquence augmente avec l'age : elles
sont exceptionnelles dans la petite enfance alors
qgue leur prévalence a I'age de 18 ans est similaire
a celle des adultes, aux alentours de 50% [5,7,8].
En pédiatrie, 80 a 90% des lombalgies n‘ont pas
de cause organique : on parle alors de lombalgies
« aspécifiques » ou « essentielles » [1,9]. Ce sont ces
lombalgies que nous allons traiter dans ce chapitre.
Les 10 a 20% pour lesquelles une cause organique est
retrouvée sont présentés dans les autres chapitres
de cette monographie. Plusieurs facteurs sont
souvent intriqués dans I'apparition de ces lombalgies
en pédiatrie : anthropométriques, musculaires,
posturaux et psycho-sociaux. Le mode de vie et les
phénomeénes de croissance peuvent également
interférer. Il est essentiel d’identifier la/les cause(s)
de lombalgies pour bien les prendre en charge. Les
lombalgies en pédiatrie constituent un enjeu de santé
publique pour de nombreuses raisons. A court terme,
elles affectent le bien-étre et la qualité de vie des
enfants et adolescents [1]. A moyen et long terme, il
existe un risque de récidive et de chronicisation des
lombalgies en I'absence de prise en charge efficace
[7,10]. Enfin, ces lombalgies ont un colt médico-
social (déscolarisation, absentéisme professionnel des
parents) qui ne cesse d’augmenter [4,8].

Dans ce chapitre nous aborderons successivement les
lombalgies de I'enfant et de I'adolescent en surpoids
ou obeése, les lombalgies de I'enfant et de I'adolescent
sportif, les lombalgies posturales, psychogenes et les
lombalgies « essentielles ». Nous détaillerons leurs
présentations cliniques et leurs prises en charge.

1. Lombalgies de I’enfant et de I’adolescent en
surpoids ou obése

Le risque de développer des lombalgies est 3 fois plus
important chez les jeunes en surpoids ou obéses que
chezlesenfantsd’indicede masse corporelle normal [8].
Les facteurs derisque retrouvés dans cette population

sont a la fois anthropométriques, biomécaniques et
en lien avec le mode de vie. Il s’agit de I’hyperlordose
lombaire, de la dégénérescence discale précoce, d’un
mode de vie sédentaire et de I'absence d’activité
sportive [8,11]. Ces enfants ont également un risque
plus élevé de développer destroubles psycho-sociaux
tels que ladépression, I'anxiété et I'isolement qui sont
eux-mémes des facteurs favorisants de lombalgies
chroniques [2].

Des troubles de la posture tels que I'hyperlordose
sont plus fréquents chez les patients en surpoids ou
obeses. L'hyperlordose s’explique par I'accumulation
de tissus adipeux au niveau de 'abdomen combinée
a un faible tonus des muscles abdominaux. Ces
patients sont donc plus a risque de développer une
spondylolyse et un spondylolisthésis. Il faudra réaliser
des radiographies en cas de douleurs évocatrices en
particulier a la palpation et a I'extension du rachis.
LU'hyperlordose lombaire entraine des lombalgies liées
a 'augmentation des contraintes mécaniques sur les
articulaires postérieures etaladégénérescencediscale
précoce. Cette derniere est également favorisée par
des phénomenesinflammatoires systémiques chezles
patients en surpoids ou obese. Et, elle est corrélée a
l"augmentation de la prévalence et de la sévérité des
lombalgies [8,11].

Le mode de vie sédentaire et I'absence d’activité
physique sont fréquents chez les patients en surpoids
ou obeéses or ils doublent le risque de souffrir de
lombalgies [8]. Ces patients sont dans un cercle vicieux:
plus ils sont sédentaires et pratiquent peu d’activité
physique, plus la prise de poids est favorisée, celle-ci
diminuant d’autant les possibilités d’activité physique
et favorisant la sédentarité.

En cas de surpoids ou d’obésité, I'examen clinique
retrouvera unrachis peu souple et peu musclé. Il s’agit
la encore de facteurs qui augmentent la prévalence
des lombalgies [12]. La souplesse du rachis s’évalue
en actif, en flexion-extension, en inclinaison et en
rotation. Laraideur est suggérée par 'apparition d’une
douleur dans un secteur de mobilité [13].

Ainsi, les patients en surpoids ou obése ont
de nombreux facteurs de risque de lombalgie.
Linterrogatoire et I'examen clinique doivent s’attacher
atouslesrechercher. Lapriseenchargeserasur-mesure
pour chaque patient. Elle est dans 'immense majorité
des cas conservatrice. Elle comprend une prise en
charge diététique, la mise en place d’activité physique
adaptée et de la kinésithérapie. La kinésithérapie
se concentre sur le travail postural, la lutte contre
I’hyperlordose, I'assouplissement rachidien et le
renforcement de la ceinture abdominale. Lensemble
s’accompagne d’un soutien psychologique sans quoi
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la totalité de la prise en charge risque d’étre mise en
échec.

Tableau et examen clinique :

e Adolescentensurpoids ou obése et sédentaire.

e Rachis en hyperlordose et peu souple.

e Déclenchement ou majoration des lombalgies
en extension.

2. Lombalgies de I'enfant et de I'adolescent sportif
La prévalence des lombalgies dans la population
pédiatrique est corrélée a la pratique sportive
et augmentée en cas de compétition [7]. Dans la
littérature, cette prévalence varie de 1 a 30% ; elle
augmente avec I'age de I'athlete et au-dela de 15-20h
de sport par semaine [4,6,14].

a. Etiologies et physiopathologie

Chez les jeunes athletes, une cause organique aux
lombalgies est retrouvée dans 90% des cas [3]. Ces
étiologies sont les mémes que celles retrouvées dans
la population générale mais elles sont favorisées par
une activité sportive souvent unique et a haut niveau.
La répétition des mémes mouvements entraine une
sur-sollicitation de certaines zones anatomiques.
En fonction du type de mouvement et des zones
anatomiques, les pathologies retrouvées ne sont pas
les mémes. La sur-sollicitation du rachis lombaire en
extension (gymnastique, danse classique, plongeon)
augmente les contraintes mécaniques postérieures et
peutentrainer une spondylolyse etunspondylolisthésis
[3,6]. Les activités en flexion et compression (aviron,
snowboard, sportsde contact) ouenrotations(natation,
golf, tennis) vont plutét augmenter les contraintes sur
les disques inter-vertébraux. On pourra alors retrouver
des discopathies, des hernies du listel marginal ou une
dystrophie rachidienne de croissance (DRC) lombaire
[3,14]. Il est également possible d’observer des
hernies intra-spongieuses isolées et aigués lors d’un
traumatisme [3]. Le mécanisme est une fracture du
plateau vertébral qui permet la protrusion de tissu
discal dans I'os. La sur-sollicitation du rachis lombo-
sacré peut étre responsable de fractures de stress.
Ces fractures concernent souvent le sacrum et plus
rarement les pédicules lombaires. Ce sont les coureurs
de fond qui sont les plus touchés, en 2eéme position on
retrouve les gymnastes, les danseurs classiques et les
joueursdevolley[15]. Les facteurs derisque de fracture
de stress sont une grande antéversion pelvienne, une
inégalité de longueur des membres inférieurs et le
type de surface sur lequel le sport est pratiqué [3,15].
Des lombalgies aspécifiques, sans cause organique,
peuvent étre retrouvées chez les athlétes. Elles
sont souvent secondaires a la raideur des membres
inférieurs. Ces lombalgies sont également retrouvées
dans la population générale mais elles sont plus
fréquentes chez les sportifs [14]. La physiopathologie
est une raideur relative des ischio-jambiers et/ou du
rectus femoris par rapport a la croissance osseuse. La
rétraction du quadriceps fémoral et en particulier du
rectus femoris peut limiter la rétroversion pelvienne
et entrainer une hyperlordose compensatrice

douloureuse [14]. La rétraction des ischio-jambiers
peut étre responsable de douleurs lombaires
et thoracolombaires parce qu’elle entraine une
rétroversion du bassin et un effacement de la lordose
lombaire [3]. La raideur des membres inférieurs est
objectivée a I'examen clinique par le test de Thomas
pour le psoas (Figure 1), la distance talon-fesse pourle
rectus femoris (test positif si le talon ne touche pas la
fesse), le test de I'élévation de lajambe tendue (positif
si la douleur est déclenchée avant 70° d’élévation)
(Figure 2) et la mesure de I'angle poplité pour les
ischio-jambiers.

Figure 1: Test de Thomas. Le patient est en décubitus dorsal,
I'examinateur fléchit la hanche et le genou du patient. Une
flexion automatique de la hanche controlatérale signe
une raideur du psoas de ce cété-la. On peut la quantifier
en mesurant la distance entre la table d’examen et le creux
poplitée sur la hanche testée.

o

]

F -
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Figure 2 : Test de I'élévation jambe tendue. Le test est positif
siune douleur lombaire est déclenchée avant 70° d’élévation
de la jambe.

L'hypermobilité des sacro-iliaques (SI) pendant la
croissance peut également étre source de douleur
dans un contexte de sur-sollicitation sportive. Le
diagnostic est suspecté par des douleurs souvent mal
systématisées au niveau de la fesse. Les douleurs sont
majorées a la palpation de la Sl concernée. Lexamen
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clinique s’attachera a reproduire les douleurs de la Sl
lors du saut monopodal, du test de FABER (Figure 3) et
de la manceuvre de Stork [15].

Figure 3 : Test de FABER (Flexion Abduction Rotation Externe).
Le patient est en décubitus dorsal. L'examinateur positionne
le membre inférieur du cété de la sacro-iliaque a tester en
Flexion, Abduction et Rotation Externe. La cheville est juste
au-dessus du genou du coté opposé. Lexaminateur maintien
le bassin d’une main, avec I'autre main il appui sur le genou
pour augmenter la rotation externe. Le test est positif s’il
déclenche des douleurs au niveau de la sacro-iliaque.
Attention, ce test peut également déclencher des douleurs
de hanche en rapport avec un conflit fémoro-acétabulaire,
les douleurs sont alors localisées au niveau de l'aine.

Enfin, il ne faudra pas oublier d’investiguer les
habitudes nutritionnelles de I'athléte et, chez lesfilles,
le cycle menstruel. Des troubles du comportement
alimentaire et/ou des irrégularités du cycle menstruel
sont des facteurs de risque de fracture de fatigue
[3,15]. Le mécanisme en cause est la baisse de la
densité osseuse par diminution du taux d’cestrogene.

b. Prise en charge

Plusieurs mécanismes peuvent étre intriqués dans
les lombalgies du sportif. La prise en charge est donc
adaptée achaque patient et visera chaque élémenten
cause. Elle est conservatrice dans I'immense majorité
des cas et donne de bons résultats en 4 a 6 semaines
le plus souvent [7]. Elle peut étre plus longue si les
douleurssontintenses et sile sportif est un adolescent
proche de la maturité squelettique [14]. La prise en
charge débute toujours par l'adaptation ou l'arrét
temporaire de I'activité sportive en cause. Si possible,
il faut essayer de maintenir le conditionnement
cardio-respiratoire et musculaire de I'athlete avec la
balnéothérapie et le travail isométrique.

Un travail d’assouplissement des membres inférieurs
(psoas, rectus femoris et ischio-jambiers) et un travail
postural visant le bon positionnement du bassin sont
associés [7,16]. Dans certains cas de DRC, de fracture
de stress ou de spondylolyse une immobilisation par
corset peut étre mise en place [6,16]. Limmobilisation
chezles patientslombalgiques chroniques doit toujours
étre bien réfléchie pour limiter les phénomenes de
kinésiophobie post-immobilisation.

Lareprise sportive est le plus souvent possible lorsque
I'antalgie est obtenue, elle doit étre progressive et
adaptée. On notera qu’elle est plus tardive pour les
fractures de stress car l'antalgie est plus longue a
obtenir [15].

c. Prévention

La prévention est essentielle pour les sportifs de haut

niveau. Il existe un consensus sur les points suivants :

- avant la reprise des saisons sportives : nécessité
de programmes d’assouplissement et de mise en
condition [7].

- en début de saison : augmentation progressive de
la fréquence et de I'intensité des entrainements.

- pendant la saison : aménagement de moments de
récupération, entretien de la souplesse des
membres inférieurs en particulier des fléchisseurs
de hanche et desischio-jambiers, travail régulier de
proprioception pourameéliorer le controle moteur et
diminuerlerisque de certaines blessures, entretien
de la souplesse, de I'endurance et de la force de
la ceinture abdominale et des érecteurs du rachis
[6,7,17].

Enfin, selon certains auteurs, la prévention des |ésions

du rachis en pédiatrie nécessite une limitation du

nombre d’heure de pratique par semaine, ce nombre
devant étre inférieur a I'dge en nombre d’année de

I'enfant [7].

Tableau et examen clinique :

¢ Adolescent pratiquant un sport unique plus de
15h par semaine.

e Rechercher une cause organique car plus
fréquente chez les sportifs.

e Enl’absence de cause organique : évaluation de
lasouplesse durachis et desmembresinférieurs.

3. Lombalgies posturales

Nous ne traiterons pas les lombalgies en rapport avec
I’"hyperlordose lombaire car elles sont abordées dans
un autre chapitre de cette monographie.

Les lombalgies posturales, c’est-a-dire en lien avec
des troubles de la statique rachidienne, sont plus
fréquentes chez les filles, les jeunes de grande taille
et les adolescents proches de la maturité squelettique
[5]. Plusieurs phénomeénes sont souventintriqués dans
leur apparition : sédentarité élevée, cartable lourd et
absence d’ergonomie de l'installation a I'école.

La sédentarité est un facteur de risque de lombalgie
en lien avec le temps passé en position assise et le
temps d’écran [4,8]. Letemps d’écran est un facteurde
risque de lombalgie en pédiatrie bien identifié dans la
littérature. Ambrosio et al. [8] rapportent qu’a partir de
2h parjour devantlatélévision, le risque de lombalgies
est augmenté de 240% et Yue et al. [18] que chaque
heure passée devant un ordinateur par jour augmente
le risque de 8,2%. La fagon de se tenir assis ou debout
a également son importance, on parle d’hygiéne
posturale. La mauvaise hygiene posturale est corrélée
a 'laugmentation de la fréquence et de I'intensité des
lombalgies en pédiatrie [4,5]. Des questionnaires
spécifiques et des logiciels ont été développés pour
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évaluer la posture des enfants et des adolescent
[19,20]. Lafigure 4 présente les 3 premiéres questions
illustrées du Back Pain and Body Posture Evaluation
Instrument for Children and Adolescents (BackPEI-CA)
qui vise a évaluer I'hygiene posturale.

1. How do you typically sit at your desk when writing?

(A) (8) (<) (o)
2. How do you typically sit on a chair or a bench
when talking to your friends?
| could
not
identif
¥ one
among
these
(4 [1:1] 4] (o)

3. How do you typically sit when using your desktop
or laptop computer?

() (] a] (D)

Figure 4 : Trois premiéres questions illustrées de I'évaluation
de I’hygiene posturale par le questionnaire : Back Pain
and Body Posture Evaluation Instrument for Children and
Adolescents (BackPEI-CA)

Le poids du cartable ne semble pas directement
corrélé auxlombalgies mais entraine des modifications
de la posture potentiellement sources de douleurs
[1,5,8].Lejeune se metvolontairement en déséquilibre
antérieur pour compenser le poids du cartable en
arriére. Le rachis cervical se met en flexion et le rachis
lombaire en hyperlordose. Ces modifications peuvent
entrainer de lafatigue musculaire et favoriser un stress
douloureux sur la charniere lombo-sacrée. Pour ces
raisons, certaines institutions recommandent que le
poids du cartable ne dépasse pas 10-20% du poids de
I'enfant [1,8].

La prise en charge de ces lombalgies passe par
la diminution de la sédentarité et du temps d’écran
quotidienainsique parl’éducational’hygiene posturale.
L'éducation posturale est un élément essentiel de Ia
prise en charge mais également de la prévention des
lombalgies car elle diminue la fréquence et I'intensité
des lombalgies [5].

Tableau et examen clinique :

e Patient passant plus de 2h par jour devant un
écran.

e Patient ne pratiquant pas d’activité physique.

e Poidsdu cartable supérieur a 20% de son poids.

4. Lombalgies psychogénes

Le diagnostic de lombalgies psychogenes est discuté
guand aucune cause n’est retrouvée et dans un
contexte de stress et de conflit psycho-social [2].
Elles sont I'apanage de I'adolescent et non de I'enfant
de moins de 10 ans. Le tableau clinique est souvent
bruyant. La douleur est erratique, responsable d’une
impotence fonctionnelle et d’un retentissement sur la
scolarité et la vie familiale majeur. Lexamen clinique
retrouve des signes tels qu’une hyperesthésie, un
blocage lors du mouvement, une raideur en extension
du tronc et des réactions souvent disproportionnées
[21].

Pour ces patients, il faut rechercher a l'interrogatoire
des facteurs de risque psycho-sociaux dans
I'environnement familial, scolaire et extra-scolaire.
Lidentification de ces facteurs de risque est nécessaire
car leur prise en charge fait partie du traitement. La
prise en charge est pluri-disciplinaire, centrée sur
la prise en charge psychologique. Cette derniere
s’inscrit dans la durée et comporte souvent un volet
cognitivo-comportemental [22]. Il s’y associera une
prise en charge de la douleur car la nociception et
la relation du patient a la douleur sont altérées. La
kinésithérapie est indiquée pour la récupération
des amplitudes articulaires et un renforcement
musculaire est nécessaire si la symptomatologie
évolue depuis plusieurs semaines. Retrouver une
mobilité rachidienne est un élément essentiel dans
les lombalgies psychogénes car la kinésiophobie
est souvent majeure. Elle peut étre évaluée par le
guestionnaire Tampa (Annexe 1), ainsi la prise en
charge du patient peut étre adaptée au mieux.

Tableau et examen clinique :

e Adolescent se présentant avec un dos bloqué.

e Douleurs chroniques et intenses.

e Patient inexaminable avec des réactions
disproportionnées.

5. Lombalgies « essentielles »

Le terme de lombalgies « essentielles » n’est
quasiment plus retrouvé dans la littérature récente.
Les séries investiguant les causes de lombalgies en
pédiatrie retrouvent presque systématiquement une
étiologie aux douleurs, qu’elle soit organique (cf les
autres chapitres de la monographie) ou non (cf les
étiologies évoquées ci-dessus). C’est le cas de la série
de Gennari et al [16] qui rapportent que les patients
présentant des lombalgies dites « aspécifiques » ont
évolué favorablement avec de la kinésithérapie visant
a étirer les chaines postérieures.
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Ilsemble que le terme de lombalgies « essentielles », lorsqu’il était utilisé, regroupait 'ensemble des situations
cliniques décrites ci-dessus, a savoir :

- lombalgies dans un contexte de surpoids ou d’obésité

- lombalgies du sportif

lombalgies posturales

- lombalgies psychogenes

Les causes de ces lombalgies sont parfois associées entre elles, il faudra donc toutes les rechercher pour que
le prise en charge soit compléte. La figure 5 résume les prises en charge qui peuvent étre proposée en fonction
de la présentation et de I'examen clinique.

PRISES EN CHARGE DES LOMBALGIES

PRISE EN CHARGE PSYCHOLOGIQUE

Diététique « IMC> 25 .

Travail postural: diminuer ||
I'hyperlordose et .
renforcement de la ceinture
abdominale

—b Dos peu souple

N Examen peu contributif
Education posturale +++ — . o —
Sédentarité

s Dos peu musclé _— Activité physique adaptée

Prise en charge pluri disciplinaire: .
TCC , kindsithérapie +——— Dos bloqué, douleur chronique ¢} —

Raideur des membres inférieurs

Test de Thomas, distance talon
Assouplissement des chaines fesse,
—
antérieures et postérieures test d'élévation jambe tendue, DU SPORTI F
angle poplité

Figure 5 : Figure récapitulative des prises en charge a proposer en fonction de la présenation et de 'examen clinique du
patient lombalgique.

Conclusion

Les phénomenes en cause dans la genése des lombalgies sont variés et souvent associés. L'interrogatoire et
I'examen clinique permettent leur identification dans la majorité des cas. La prise en charge doit-étre précoce
et sur-mesure pour chaque patient. L'évolution est le plus souvent favorable en 4 a 6 semaines avec une prise
en charge conservatrice. Enfin, 'éducation des patients est essentielle pour la prévention de ces lombalgies,
ainsi que pour limiter la chronicisation et le colt socio-économique.
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ANNEXE

Questionnaire Tampa (TSK)
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Annexe 1 : Questionnaire Tampa pour calculer I'indice de kinésiophobie.
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RESUME

Il est généralement enseigné que la scoliose
idiopathique (SI) n’est pas douloureuse mais
I'expérience clinique tend a remettre en question
ce dogme. Le but de ce travail était de synthétiser
la littérature récente sur la douleur dans la scoliose
idiopathique et d’aborder les nouveaux outils utiles a
son évaluation.

La priorité devant une scoliose douloureuse, est
d’éliminerune urgence, c’est-a-dire une tumeurou une
infection et de rechercher une anomalie médullaire. La
prévalence de ladouleurdanslascoliose idiopathique
demeure tres difficile a évaluer mais elle varie entre
23% et 90%. Lanalyse anatomique n’est donc pas
suffisante et la douleur ne doit pas étre négligée.
La douleur rachidienne durant I'adolescence étant
un facteur prédictif de douleur a I’age adulte, cette
condition doit étre appréciée et évaluée parle clinicien
lors de la prise en charge d’un patient scoliotique,
surtout si une chirurgie est envisagée.

Plusieurs outils sont a la disposition des cliniciens.
L'échelle visuelle analogique (EVA), le Pain
Catastrophizing Scale (PCS), le Pediatric Pain Screening
Tool (PPST) et les scores SRS de maniére plus indirecte
par I'évaluation de I'état mental. La prise en charge

PEUT-ELLE FAIRE MAL ?

A-L. SIMON, B. ILHARREBORDE

des douleurs dans la Sl doit étre pluridisciplinaire
(anesthésie, médecins de la douleur et psychologue).
Le rbéle de la chirurgie dans I'amélioration de ces
douleurs doit encore étre démontré avec des résultats
encourageants sur I'état mental.

Mots clés : Scoliose idiopathique, pédiatrie, douleur,
échelles évaluation
Keywords : Idiopathic scoliosis, pediatrics, pain,
assessment scales

1. Introduction

La scoliose idiopathique (SI), a début précoce (<10
ans) ou chez l'adolescent (SIA), est le motif le plus
fréquent de consultation pour les chirurgiens
pédiatres spécialisés dans le rachis. Le diagnostic est
généralement fait lors d’'un dépistage systématique
en prépuberté, devant 'observation d’'une asymétrie
du tronc (plis des hanches ou gibbosité) par le patient
ou les parents ou devant la présence d’antécédents
familiaux. Cependant, un grand nombre de patients
sont adressés en consultation avec la détection de la
scoliose faite sur une radiographie prescrite pour “mal
de dos”. Alors qu’il est généralement enseigné que la
scoliose idiopathique n’est pas une source de douleur
significative chez I'enfant et I'adolescent, I'expérience
clinique tend a remettre en question ce dogme.

Le but de ce travail est donc de synthétiser la littérature
récente sur la douleur dans la scoliose, décrire la prise
en chargeinitiale, et aborder les nouveaux outils utiles
a son évaluation.
2. Que faut-il éliminer devant une scoliose
douloureuse ?

L'objectif de tout chirurgien pédiatre est de ne pas
passer a c6té d’un diagnostic urgent, mettant en
jeu le pronostic fonctionnel (neurologique) voire
vital du patient. La priorité est donc d’éliminer une
tumeur (maligne ou bénigne) ou une infection
(spondylodiscite) (Figure 1).
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Figure 1- Patient dgé de 16 ans, adressé pour scoliose
devant des douleurs dorsales insomniantes. Scoliose non
déséquilibrée avec un angle de Cobb a 23° (A). Réalisation
d’une IRM a la recherche d’une cause secondaire. L'IRM
retrouve un cedéme important des parties molles et de I'arc
postérieur droit de T10 (B) sans signe d’épidurite. Au scanner
(C), identification d’une image en nidus pathognomonique
d’un ostéome ostéoide.

Il est souvent décrit que ces scolioses secondaires sont
associées a des scolioses atypiques (moindre rotation,
courbure de localisation atypique), mais cela n’est pas
systématiquement le cas (Figure 2).

Figure 2- Patiente dgée de 16 ans, suivie pour une scoliose
idiopathique de I'adolescent Lenke 1 de sommet T7 avec un
angle de Cobb a 83° (A). Douleurs sans signe neurologiques
associés. Réalisation d’une IRM préopératoire (B) retrouvant
un épendymome intramédullaire de grade Il s’étendant de
T2 a T3) et associé a des kystes intramédullaires s’étendant
de la jonction bulbo médullaire jusqu’au céne (C).

Lexamen de référence a prescrire est donc une IRM
médullaire incluant la charniére occipito-cervicale,
trés sensible et non irradiant. Lunique difficulté
concerne les enfants jeunes (< 4 - 5 ans), qui peuvent
plus difficilement tolérer I'examen et pour lesquels
une courte sédation peut étre nécessaire. Il faut donc
davantage se fier al'examen clinique et penser a tester
les réflexes cutanés abdominaux et recherche une

douleur lors de la position assise.

Une fois ces urgences absolues éliminées, il faut penser
arechercher une anomalie médullaire (syringomyélie,
moelle attachée basse et malformation d’Arnold Chiari).
La physiopathologie des douleurs danslasyringomyélie
n’est pas parfaitement comprise, mais des dysesthésies
sont souvent rapportées dans la littérature [1]. Un
traitement neurochirurgical peut parfois étre indiqué,
notamment dans les malformations d’Arnold Chiari,
et des neurostimulateurs médullaires sont désormais
implantés devant I'importance des troubles sensitifs
[2-4]. Enfin, une attention particuliere doit étre portée
sur la localisation des symptémes. Des douleurs en
extension, avec ou sans radiculalgies, doivent faire
penser a une lyse isthmique ou un spondylolisthesis
instable, généralement confirmé sur la radiographie
de profil [5].

e Eliminer une urgence : tumeur ou infection
e Diagnostique les anomalies médullaires
e Examen deréférence = IRM

3. Les douleurs dans la scoliose idiopathique

3.1. Un symptome a ne pas négliger

Apresavoir éliminé tous les diagnostics précédemment
décrits, quinécessitent une prise en charge spécifique,
il est indispensable de ne pas sous-estimer les
symptomes et de prendre en charge la douleur du
patient. A ce jour, la physiopathologie reste mal
comprise, mais un dysfonctionnement musculaire et
I’hyperpression sur les facettes ou les disques concaves
ont été évoqués [6]. De plus en plus d’auteurs estiment
également que la douleur pourrait étre I'expression
d’'un mal étre lié au retentissement de la scoliose, ce
qui explique que beaucoup de patients mettent en
avant leurs douleurs lorsque la chirurgie de correction
est discutée.

L'un des points essentiels a retenir est que la douleur
rachidienne durant l'adolescence est un facteur
prédictif de douleur a I'dge adulte, d’ou I'intérét de ne
surtout pas la négliger [7].

3.2. Prévalence et définition

La douleur dans la SIA est clairement un sujet
d’actualité, avec plus de 300 articles publiés sur le sujet
depuis 2021. Enrevanche, sa prévalence demeure tres
difficile a évaluer, du fait de I’'hétérogénéité des séries
et de la variabilité des taux rapportés. La faiblesse
méthodologique des différents articles a d’ailleurs
été soulignée par Théroux et al. en 2017, amenant les
auteurs a effectuer un suivi prospectif de cohortes de
SIA [8].

L'un des articles princeps sur le sujet est celui de
I’équipe du Texas Scottish Rite Hospital, qui avait étudié
une importante cohorte de 2442 enfants (age moyen
13,5 ans) avecdes angles de Cobb compris entre 10° et
122°, et dont la prévalence des douleurs était de 23%
[9]. La principale faiblesse de I'étude est I'labsence de
définition précise de la douleur et de groupe controle,
mais les auteurs ont souligné pour la premiére fois
qgue lI'angle de Cobb, le déséquilibre frontal et le type
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de courbure n‘avaient pas d’influence sur la douleur,
résultat surprenant et contre-intuitif. Quelques années
plus tard, Sato et al. ont publié une étude a grande
échelle, avec I'analyse de plus de 40000 étudiants
japonais. La prévalence des douleurs rachidiennes
étaitde 27,5% dansle groupe des patients scoliotiques,
soit 2,29 plus fréquente que dans le groupe sans
scoliose, mais seules 51 SIA étaient présentes dans
cette volumineuse série, sans renseignement sur les
caractéristiques des courbures [10]. Malgré cette
importante limite, I'intérét de ce travail réside dans
I'analyse plus fine du symptéme, insistant sur son
intensité (absentéisme scolaire dans 22,6% des cas)
ainsique salocalisation (Figure 3). En effet, les douleurs
en région péri scapulaires droite (zone 3) semblaient
étre les plus fréquentes.

FIL
_ k *
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—

Nl s

Figure 3- Cartographie du dos pour la localisation des
douleurs selon Sato et al. [10]. Division en 9 zones.
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L'élément essentiel permettant de comparer les
différentes cohortes des études consiste a avoir une
seule et unique définition de la douleur, ce qui est rare.
Dansla littérature adulte, Mannion et al. et'European
Spine Study Group sont parvenus a la conclusion qu’un
score supérieur a 3 sur I'échelle visuelle analogique
(EVAouNumerical Rating Scale NRS) était cliniquement
significatif, car correspondanta un niveauincompatible
avec une qualité de vie satisfaisante [11]. Cette
méthode d’évaluation simple et ce seuil doivent donc
étre utilisés dans notre pratique courante. Matamalas
et al. ont retrouvé une prévalence des douleurs,
mesurée par I'EVA, de 37,1% dans une population de
195 adolescents et 77 jeunes adultes atteints de SIA
avec un angle de Cobb > 30° [12]. Dans cette étude,
les patients douloureux étaient plus agés, avaient des
déformations plus séveres, des antécédents familiaux
dedouleursrachidiennes plus fréquents. Maisil existait
surtout un retentissement psychologique significatif
(absentéisme scolaire, anxiété et dépression) avec un
score mental SRS-22 significativement inférieur aux
patients non douloureux.

3.3. Courbures avec indications chirurgicales

Chez les patients présentant des courbures minimes
ou modérées (entre 10 et 25°), il parait logique de
penser que les douleurs de dos ne sont pas liées a
la déformation scoliotique. Les études s’intéressant
uniquement aux patients avec des déformations
séveres (>40°) sont donc plus instructives mais
malheureusement plus rares. Smorgick et al. ont en
effet retrouvé des douleurs rachidiennes chez 48%
de leurs 70 candidats a la chirurgie, mais en utilisant
un seuil d’'EVA a 5 et non de 3 [13]. Les éléments
démographiques (age, sexe) ne semblaient pas
impacter la fréquence des symptomes, pas plus que
les caractéristiques structurelles des courbures (Cobb,
déséquilibre frontal et alignement sagittal thoracique).
Seule laflexibilité lombaire, favorisée par un traitement
conservateur plus précoce, est apparue comme un
facteur protecteur de douleur. Avecle méme seuil (EVA
> 5), Mens et al. ont retrouvé des chiffres similaires,
avec 45% de patients douloureux sur une cohorte de
144 SIA [14].

Dans un travail récent, Teles et al. ont rapporté des
douleurs rachidiennes, non quantifiées, chez 90% de
leurs 124 candidats a une arthrodese, avec un taux de
médication proche de 25%, ce qui est considérable
et marque lI'importance du retentissement [15].
Les auteurs ont de nouveau retrouvé une absence
de corrélation entre la douleur et les parametres
démographiques, mais ils ont souligné I'association
des symptdémes avec un score SRS-30 diminué dans
le domaine mental. Méme s’il est difficile de savoir
si le “mal-étre” est la cause ou la conséquence de la
douleur, force est de constater que cette condition doit
désormais étre appréciée et évaluée parle clinicienlors
de la prise en charge d’un patient scoliotique, surtout
si une chirurgie est envisagée. Nous ne pouvons plus
nous limiter a une analyse purement anatomique de
la colonne vertébrale

e Douleursinvalidantes et prévalence 23% a 90%
e Peu d’influence des caractéristiques
démographiques et structurelles de la scoliose

4. Nouveaux concepts et outils d’évaluation de la
douleur dans la scoliose idiopathique

4.1. Le Pain Catastrophizing Scale (PCS)

En 1995, Sullivan et al. ont introduit le concept de
« catastrophisation », défini par un état d’esprit
exagérément négatif, propice a l'anticipation
de la douleur, caractérisé par I'amplification, la
rumination mentale et I'impuissance [16,17]. Le Pain
Catastrophizing Scale (PCS) est donc une mesure
d’auto-évaluation de la dramatisation de la douleur,
désormais validée chez les enfants et les adolescents.
Composé de 13 items évalués de 0 (pas du tout) a 4
(tout le temps), il est réalisable en quelques minutes
et permet d’obtenir un score sur 52. Dans la version
francaise, un seuil de 22 a été choisi pour désigner
un niveau de catastrophisation élevé, bon prédicteur
d’'une expérience négative accrue de la douleur
et de détresse émotionnelle. Teles et al. ont déja
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démontré que le niveau de catastrophisation était un
facteur de risque indépendant de douleurs dans les
SIA, et que le score PCS était corrélé a I'intensité des
douleurs [15]. Cet outil peut donc étre utilisé soit en
préopératoire, soit au cours du suivi lorsqu’un patient
présente des douleurs d’intensité inhabituelle, afin de
lui proposer une prise en charge spécifique avec un
accompagnement psychologique plus complet.

4.2. Le Pediatric Pain Screening Tool (PPST)

Le second outil relativement méconnu des
orthopédistes pédiatres est le Pediatric Pain Screening
Tool (PPST), reposant sur 9 items et dont le but est de
dépister le risque de douleur chronique, notamment
en postopératoire [18,19]. Un score 2 a 3 est associé
aunrisque plus élevé de douleurs chroniques et donc
de moindre résultat fonctionnel, et nécessite donc un
encadrement psychologique entourant la chirurgie de
la scoliose (Figure 4).

Thénking abouwt the last 2 weeks check your response to the inllnmng statements:

Disagree  Agree
1 My pain is in more than one body part. o o
2 | can only walk a short distance because of my pain. -] =]
3 Itis difficult for me to be at school all day, a o
4 |vis difficult for me o fall asleep and sty asleep at night. o o
% It"s not really safe for me to be physically active. <] ]
6 | worry about my pain a lot o o
T | fmel that my pain i terrible and it's never going 1o get any better, [} [}
B Ingeneral, | don't have a8 much fun as | used to. =] [=]
9. Owerall, how much has pain been a problem in the last 2 weeks?
Mot at all A ligtle Same Alat A whole kot
o o o o o

Figure 4- Les 9 item du Pediatric Pain Screening Tool (PPST).
Outil validé pour I'évaluation des douleurs chroniques apres
chirurgies orthopédiques majeures [18, 19].

4.3. Utilisation des outils d’évaluation

La multiplication des échelles d’évaluation (EVA, SRS-
22, PCS et PPST) peut sembler chronophage, mais
elle est tres utile a 'amélioration de la prise en charge
spécifique du patient. Le plus difficile est de parvenir
a créer au sein de nos structures un environnement
global rassurant, reposant notamment sur des
anesthésistes et des équipes de la douleur (médecins,
psychologues et infirmiéres) motivés et impliqués.
Sa prise en charge est donc pluridisciplinaire et les
équipes doivent étre sensibilisés a cette notion pour
une prise en charge patient-spécifique.
[Ifautensuiterépartirlesroles cartoutes ces évaluations
ne peuvent pas reposer uniquement sur le chirurgien,
qui lui peut déterminer le moment idéal pour les
réaliser. Lobjectif est d’identifier au plus tot les sous-
groupes de patients plus fragiles psychologiquement,
afin de lesaccompagner au mieux durant leur parcours
de soin.

e OQutils d’évaluation dédiés (EVA, PCS et PPST)

¢ Priseenchargepluridisciplinaire:anesthésistes,
médecins de la douleur, psychologues et
infirmiéres.

e Prise en charge patient-spécifique et état
mental (scores SRS)

5. La chirurgie améliore-t-elle les douleurs dans la
scoliose idiopathique ?

La question la plus importante pour finir est de savoir
sila chirurgie d’arthrodéese améliore I'état fonctionnel
douloureux des patients. Peu d’études permettent
d’y répondre a ce jour, mais les résultats semblent
plutot encourageants. La plupart des travaux reposent
actuellement sur les scores SRS-22, SRS-24 ou SRS-30,
etontdémontré une bonne satisfaction générale apres
I'intervention, avec une meilleure image corporelle et
estime de soi du fait du changement cosmétique (pli
des hanches et gibbosité). De ce fait, I'état mental des
patients estdoncamélioré, avecune baisse significative
du score dans le domaine douleur malgré son
manque de précision [20]. Mens et al. ont récemment
démontré une nette diminution des douleurs a 2 ans
postopératoires, avec seulement 10% des adolescents
présentantune EVA>a 5 versus 45% en préopératoire
[14]. Le principal biais de ces séries est que I'EVA
ou les scores SRS sont relativement insuffisants
pour définir une population en préopératoire. Il est
donc indispensable d’avoir désormais recours aux
nouveaux outils décrits précédemment pour évaluer
les résultats sur la douleur dans les différents sous-
groupes de population, en distinguant les plus fragiles
psychologiquement.

6. CONCLUSION

En conclusion, I"ancien dogme affirmant que la
scoliose idiopathique n’est pas douloureuse est donc
difficilement défendable aujourd’hui, du fait d’'une
meilleure connaissance, évaluation et compréhension
des douleurs rachidiennes. Apres avoir éliminé les
urgences, tumeurs et infections et les anomalies
médullaires, il faut s’intéresser aux symptomes et a
la psychologie des patients, afin de les entourer et les
orienter sinécessaire vers une équipe pluridisciplinaire
dédiée etimpliquée. Latendance actuelle en chirurgie
est la prise en charge patient-spécifique, et cette
notion doit également s’appliquer dans la scoliose a
I’état douloureux préopératoire.

POINTS CLES

- Desdouleursinvalidantes existent dans une grande
proportion de patients avec une SIA.

- Peu d’influence des caractéristiques structurelles
de la scoliose (angle de Cobb, déséquilibres) sur la
prévalence des douleurs.

- Toujours éliminer une tumeur, une infection ou une
anomalie médullaire.

- Avoir facilement recourt a I'IRM des que I'enfant
est en age de supporter I'examen, afin de rassurer
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la famille et explorer les autres pistes.

- Utilisation des outils d’évaluation dédiés (EVA, PCS
et PPST) par une équipe de la douleur.

- Adapter la prise en charge et 'accompagnement
pour les patients les plus fragiles.

- Prendre en compte I'état mental du patient avant
de décider d’une indication opératoire.
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LES APPROCHES COMPLEMENTAIRES DANS
LA PRISE EN CHARGE DES RACHIALGIES DE
LENFANTET LADOLESCENT.

Introduction/Résumé

Laquestiondelaplacedesapprochescomplémentaires
pour les rachialgies de I'enfant et I'adolescent ne
peut se poser que sur une base sans équivoque
qu’il faut relayer aupres de tous les publics : le bilan
diagnostic releve exclusivement d’'une compétence
médicale, au mieux spécialisée en orthopédie
pédiatrique, et il en est de méme pour le traitement
d’une pathologie organique. Cela étant entendu,
I'expérience de plus de 20 ans d’une consultation
pluridisciplinaire d’évaluation et de traitement des
douleurs musculosquelettiques pédiatriques nous
a amené a constater l'utilité de certaines approches
complémentaires pour les rachialgies, et surtout nous
a appris a discerner leurs indications respectives. La
douleur est toujours complexité et, a des niveaux
variables qu’il faudra évaluer, elle s’origine dans
une intrication de facteurs organiques éventuels,
de facteurs fonctionnels mécaniques et de facteurs
fonctionnels modulateurs de la douleur. Ces deux
dernieres dimensions peuvent utilement bénéficier
des approches complémentaires.

Lorthopédiste pédiatrique, en plus de la sémiologie
classique, atoutintérét a savoir dépister la pathologie
fonctionnelle, a connaitre les grandes lignes de la
modulation de la douleur et a connaitre quel type
d’approche complémentaire peut étre utile dans
chaquessituation. Il pourra ainsi conseiller son patient,
certes pour le mettre en garde contre les dérives ou les
escroqueries, mais aussi pour l'orienter sur la prise en
charge la plus utile pour ses douleurs.

1. La question des approches complémentaires
aujourd’hui

La proposition de soins complémentaires est
aujourd’hui en plein essor pour des raisons
conjoncturelles et sociétales. Un sondage réalisé
par I'Institut Odoxa en avril 2023 a trouvé que 70%
des Frangais ont une bonne image des thérapies
alternatives et 51% disent y avoir fortement recours.
Cet engouement est en contradiction avec la
fréquente réserve, voire l'opposition, vis-a-vis de
ces pratiques chez les médecins et les décideurs.
La diversité de la facon de les nommer seme déja la
confusion et peut laisser perplexe : pratiques de soins
non conventionnelles (PSNC) pour le Conseil National
de I'Ordre des Médecins, « médecines alternatives »,
« médecines complémentaires », « médecines
naturelles », « médecines douces », « médecines
traditionnelles », etc.... Pour le Conseil de I'Ordre, le
probleme principal est I'labsence d’organisme de

A. FERRARI

contrble etd’encadrement et donclerisque d’exercice
illégal de la médecine, de dérives thérapeutiques voir
sectaires avec emprise mentale. Le Ministere de la
Santé précise que les PSNC ont pour point commun
gu’elles ne sont ni reconnues, au plan scientifique et
par la médecine conventionnelle, ni enseignées au
cours de la formation initiale des professionnels de
santé [1].

Pourtant depuis quelques années la recherche sur
les approches complémentaires connait un essor
sans précédent avec chaque année plus de 100 000
publications sur le sujet dans des revues scientifiques
et médicales a comité de lecture [2]. Ces études
permettent d’isoler des méthodes intéressantes,
voir efficaces et slres [3,4] et de les distinguer des «
médecines alternatives », des « médecines paralleles
», des « fake médecines » et des dérives sectaires.
La dénomination de « médecine alternative » n’est
pas adaptée car elle laisse penser qu’il s’agirait
d’une alternative a la médecine académique. Celle «
d’approches complémentaires » semble acceptable,
mais les scientifiques préferent utiliser celle «
d’Interventions Non Médicamenteuses » (INM)[2].
Pour beaucoup, les mécanismes d’action ne sont
pas formellement explicités, ce qui n‘'empéche pas
d’envisager leur intérét clinique.

La difficulté majeure reste la question de I'évaluation
de ces pratiques et de I'utilisation les bons outils pour
juger de leur efficacité. Lessai clinique randomisé en
double aveugle (ERC) a été développé initialement
pour évaluer les médicaments, qui sont un soin «
industrialisé ». Il est pourtant aussi considéré commela
meilleure méthode d’évaluation de I'efficacité de tout
type de thérapie. Hors, dans les cas ou 'intervention
thérapeutique est difficilement standardisable et
reproductible, du fait par exemple de I'influence de
I'interaction thérapeute-patient ou du caractere tres
individualisé de I'intervention thérapeutique, I'ERC
est discutable pour certains, voire non pertinent
pour d’autres [5]. De plus, pour évaluer les soins non
médicamenteux correctement, il faut pouvoir les
décrire précisément, ce qui pour beaucoup d’entre
eux est assez difficile voire non connu. Il faudrait
également mener des études qualitatives et pas
seulement quantitatives : il existe pour cela des
méthodologies de collecte et d’analyse de données
quivisenta comprendre les expériences personnelles
et qui interrogent les patients sur leur ressenti. Mais
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dans le contexte « evidence-based », les recherches
qualitatives sont encore trop peu utilisées.

Sachant que la plupart des patients ont recours aux
approches complémentaires, le role du médecin
devrait étre, certes de le mettre en garde contre les
dérives ou les escroqueries, mais aussi de pouvoir le
conseiller pour 'orienter sur la prise en charge qui
semble la plus adaptée a sa situation.

2. Les approches complémentaires pour les
rachialgies de I’enfant et 'adolescent

Notre expérience de plus de 20 ans d’une consultation
pluridisciplinaire d’évaluation et de traitement des
douleurs musculosquelettiques pédiatriques nous
a amené a constater 'utilité de certaines approches
complémentaires pour les rachialgies, et surtout nous
a appris a discerner leurs indications respectives afin
de pouvoir conseiller les patients.

Cette consultation, centrée sur la personne quivit avec
son symptome douloureux, vise a trouver les pistes qui
lui permettront d’améliorer les choses et sa qualité de
vie. Le fait qu’il y ait ou non une pathologie organique
(quibien entendu devra étre identifiée et pour laquelle
un éventuel traitement spécifique adapté aura été
entrepris) ou qu’ily aiteu uneintervention chirurgicale
préalable ne change pas fondamentalement le
raisonnement.

La douleur est toujours complexité et, a des niveaux
variables qu’il faudra évaluer, elle s’origine dans
une intrication de facteurs organiques éventuels, de
facteurs fonctionnels et de facteurs modulateurs de
la douleur.

- Les facteurs organiques, sont la conséquence
de lésions engendrées lorsqu’il y a une pathologie
organique (bénigne ou non). Elles sont en général
identifiables par 'examen clinique et des examens
complémentaires d’imagerie, des dosages
biologiquesouautres. Pourla plupart, un traitement
spécifique peut étre conseillé. Le diagnostic est de
la compétence et de la responsabilité du médecin,
et en particulier de l'orthopédiste pédiatrique
ou du rhumatologue. C’est la raison pour laquelle il
n‘est pas envisageable que les rachialgies de 'enfant
soient prises en charge en premiere ligne par des
non-médecins (voire des non professionnels de
santé comme une partie des ostéopathes), aurisque
d’erreur potentiellement grave ou de perte de
chance.

- La pathologie fonctionnelle, commune et banale
mais parfois responsable de douleurs intenses et
invalidantes, est souvent mal connue des médecins
car peuou pas enseignée lors des études médicales.
Il peut s’agir de trigger points, de dysfonction
vertébrale, de syndrome de déficience posturale,
etc..... Leur traitement est souvent du domaine des
INM, qui seront efficaces sile médecin a identifié le
trouble fonctionnel et qu’il a conseillé la
thérapeutique adaptée.

- Lamodulation deladouleur est de mieux en mieux
connue grace aux recherches neuroscientifiques
récentes, et particulierement l'utilisation de
I'imagerie cérébrale fonctionnelle [6]. Nous savons
a présent qu’un stimulus nociceptif n’est pergu
comme une douleur qu’aprés une intégration
cognitive et émotionnelle complexe. Cette
modulation ouvre sur le vaste champ des facteurs
psycho-émotionnels et cognitifs, et de la mémoire.
Il est remarquable de voir que ce tricotage corps-
esprit se joue dansl'anatomie méme des voiesde la
douleur, en particulier leur passage dans les
structures cérébrales profondes, formation
réticulée, noyauxgris centraux, structures limbiques
(vie émotionnelle), amygdales (mémoire) etc...

Expliquer cette complexité au patient est tres
pédagogique et permet d’éviter I'écueil, si fréquent
et source de rupture d’alliance thérapeutique, d’un
patient qui a le sentiment qu’on ne le croit pas ou
gu’on sous-entend que sadouleur est « dans la téte ».
De fagon imagée, on peut lui dire que le message
douloureux, quine devient conscient qu’une fois arrivé
au cortex cérébral, est le résultat d’informations qui
ont été modulées par un « filtre » qui est entre autres
composé par les centres émotionnels et la mémoire.

3. Comment évaluer la situation clinique pour
orienter son conseil d’approche complémentaire :
Les caractéristiques cliniques de la douleur, en
particulier satemporalité, etunexamenclinique enrichi
sontalabase d’un conseil d’approche complémentaire
adaptée. llreste entendu qu’une éventuelle pathologie
organique aura été diagnostiquée et traitée (si I'on
dispose d’un traitement spécifique).

3.1 Anamneése

Le premier temps, capital, est d’écouter ce que le
patient dit de sa douleur, en particulier sa temporalité
et ses caractéristiques. Il est également important
de repérer les facteurs de chronicisation tels que les
conduites d’évitements, la catastrophisation de la
douleur, la rumination mentale et d’apprécier I'état
thymique de I'enfant.

- Lorsque les douleurs ont un caractére mécanique,
qu’elles sont augmentées par les efforts physiques,
certaines positions, quand elles sont soulagées par
le repos et les antalgiques, on peut s’‘orienter sur
larecherche d’une origine mécanique fonctionnelle,
pour laquelle on devrait retrouver une logique
anatomo-fonctionnelle : trigger point, dérangement
intervertébral ou dysfonction articulaire, trouble
postural, dysfonction posturale, etc.....

LesINM adaptées pourront, en fonction de I'origine
des douleurs, étre la kinésithérapie, 'ostéopathie,
la posturologie, I'acupuncture.

- Lorsque la douleur est continue, permanente, avec
ou sans pics plus aigus, peu ou pas soulagée par
les antalgiques ou les anti-inflammatoires, qu’elle a
des caractéristiques de type neuropathiques,
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gu’elle n'est pas anatomiquement systématisée
(douleur généralisée ou régionale globale), qu’elle
s’associe a des troubles du sommeil, ce sont plutot
les mécanismes modulateurs de la douleur qui
sont en cause. On peut aussi trouver des douleurs
musculaires régionales (trapézes, nuque, etc..) ou
généralisées secondaires a l'augmentation dutonus
musculaire de base quivadepairavecle psychotonus.
Les INM adaptées seront les approches a impact
psycho-émotionnel (hypnose, relaxation, sophrologie,
psychothérapie, etc...), la neurostimulation
percutanée (TENS), la balnéothérapie, éventuellement
I"acupuncture ou l'auriculothérapie.
Il peut bien entendu y avoir, a des degrés divers,
intrication de ces deux mécanismes.

3.2 Un examen clinique enrichi par des connaissances de
base de la pathologie fonctionnelle

En plusdel'examen orthopédique classique, y compris
I'appréciationdelaposture (lamaniére desetenir),dela
mobilité vertébrale, de la souplesse musculaire globale
et segmentaire et de larecherche d’'une hypermobilité
articulaire (score de Brighton[7]), l'orthopédiste
pédiatrique peut enrichir son examen clinique pour
dépister les grands syndromes fonctionnels :

3.2.1 Recherche d’une dysfonction vertébrale segmentaire
8]

Bien codifiée par Robert Maigne, elle se caractérise
par une expression radiculaire métamérique, en
particulier de la branche postérieure y compris de ses
rameaux cutanés, dont l'origine est intervertébrale.
Lexamen clinique retrouvera :

- Un dérangement intervertébral mineur (DIM)
a I'examen segmentaire rachidien : Apres une
évaluation des différents secteurs de mobilité
rachidienne avec leurs caractéristiques d'amplitude
et de douleur, I'étape analytique précise I'étage
rachidien en cause par la mise en évidence du DIM,
caractérisé par la douleur provoquée a la pression
desreliefs du segmentintervertébral (zygapophyse)
et du ligament interépineux (photo 1).

Photo 1 : Palpation d’un dérangement intervertébral :
recherche d’une douleur provoquée a la pression des reliefs
du segment intervertébral.

L'examinateur entrainé pourra percevoir une
hypomobilité a la mobilisation transverse (photo 2).

Photo 2 : Mobilisation transverse segmentaire.
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- Un syndrome cellulo-téno-périosto-myalgique
vertébral segmentaire, qui associe :
e Une cellulalgie : sensation objective palpable
d’empatement du pli de peau réalisé par la
manceuvre du pincé-roulé (Photo 3).

Photo 3 : Manceuvre du pincer-rouler a la recherche d’une
zone métamérique de cellulalgie

Elle est douloureuse pour le patient, de fagon élective
dans le territoire métamérique concerné.

e Une ténalgie qui est la sensation douloureuse
exacerbée a la pression profonde ou a la friction
du tendon d’insertion ou de terminaison du
muscle de ce méme métamere.

* Une myalgie, perception douloureuse de certains
cordons musculaires au sein du muscle dépendant
du méme nerf spinal.

Les localisations les plus classiques sont la lombalgie
basse d’origine thoraco-lombaire, avec son point
de créte, sa zone de cellulalgie fessiere haute et sa
possibleirradiation abdominale, lalombalgie d’origine
lombo-sacrée avec des cordons myalgiques fessier
et une douleur sur le grand trochanter et la douleur
interscapulaire et del'angulaire de 'omoplate d’origine
cervicale (Schéma 1).

Schéma 1 : Exemples de
localisations de DIM avec
leur traduction douloureuse
d’insertion osseuse (croix), de
cordons myalgiques (traits) et
de zones de cellulalgies (vert).

Le traitement de ces dysfonctions vertébrales repose
sur la médecine manuelle-ostéopathie.

3.2.2 Recherche d’un syndrome de déficience posturale : le
test d’inhibition motrice (TIM)
Larégulationdelaposture estun phénoméne complexe
qui repose sur la collecte de diverses informations
périphériques qui sont analysées dans la moelle et le
systeme nerveux central, entrainant des ajustements
posturaux (anticipation et compensation) permanents.
Le TIM est un test de dépistage simple, fiable
et reproductible d’'une perturbation posturale
fonctionnelle qui s’origine dans une anomalie de
captation des informations, le plus souvent au niveau
des appuis plantaires, mais parfois au niveau de la
visionou del’'occlusion dentaire [9]. Cette perturbation
peut étre al'origine de douleurs musculosquelettiques
diverses, volontiers mal systématisées et récidivantes.
Elles sont liées aux contraintes de rattrapage que les
haubans musculaires appliquent sur le squelette pour
maintenir I'’équilibre orthostatique.

Le TIM serecherche enréalisant un testing musculaire
lent, progressif et puissant des extenseurs du carpe
de la main graphique, coude en extension. Il cherche
a mettre en évidence une inhibition de la contraction
musculaire et il est dit positif en cas de déficit moteur
(Le patient n’arrive pas a résister : TIM +). |l est dit
négatif en cas de contraction efficace normale (TIM -).
Ce test s’applique a I'enfant a partir de 7 ans. Il se
déroule en 3 temps :

|

Photo 4 : Test d’inhibition motrice debout positif : 'enfant
n’arrive pas a résister a la traction.

it A . gl
—~<Ty_#

\, &
Photo 5 : Test d’inhibition motrice assis négatif : résistance
normale.
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- Temps podal (Photo 4 et 5) : On pratique le test sur
le patient debout, pieds nus, les dents non serrées
et les yeux regardant au loin. Si le TIM est +, on
poursuit patient assis en hauteur sur la table
d’examen, jambesdanslevide. Sile test se normalise
(TIM -), on peut conclure a une perturbation
posturale d’origine plantaire. C’est le cas de
figure le plus fréquent et le traitement sera alors
podo-posturologique par la réalisation d’orthéses
plantaires proprioceptives.

- Temps visuel : Avec un TIM qui reste positif en
position assise, on poursuit le test en demandantau
patientdefermerfortlesyeux.Sile TIM se normalise,
c’est qu’il y a une perturbation posturale d’origine
visuelle qui nécessitera un approfondissement par
vérification de la correction optique ou par un bilan
orthoptique.

- Temps dentaire : Si la perturbation n’est ni podale
nivisuelle, on cherchera sil'occlusion dentaire a un
effet perturbateur de la posture. Dans ce cas, le TIM
devient positif lorsque I'on demande de serrer fort
les dents, le patient étant assis en travers de la table
d’examen, les pieds dans le vide et les yeux fermés
pour supprimer les capteurs visuels et podaux. Cela
oriente sur une prise en charge dentaire, de
préférence avec un dentiste sensibilisé al'approche
posturale.

3.2.3 Recherche d’un syndrome myofascial (Travell et
Simons) [10]. (Schéma 2)

AEfEC S REE T & €Caidue
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Schéma 2 : Exemples de douleurs référées (en rouge) en lien
avec leur trigger point musculaire (croix). Selon Travell et
Simons.

Le syndrome myofascial regroupe non seulement des
douleurs, mais aussi des troubles fonctionnels neuro-
végétatifs. lls sont dits projetés (ou référés), car situés
adistance du lieu d’origine du dysfonctionnement qui
siege dans le muscle et son aponévrose, le fascia. Ce
syndrome trouve son origine dans une surutilisation
musculaire dont l'origine peut étre posturale, de
positions prolongées, des gestes répétés, etc... lIs sont
une causefréquentededouleursmusculosquelettiques
aigués et chroniques.

Historique : Janet G. Travell était interniste, médecin
du président Kennedy et David G. Simons était
médecin général de I’'US Air Force et chef de service de

Rééducation au sein de la Vétérans Administration. lls
ont découvert que les muscles pouvaient étre le siege
de points douloureux dont la pression provoquait
des douleurs a distance, connues des patients qui les
attribuaienta une pathologie autre. llsont élaboré une
iconographie et bibliographie remarquables.

Clinique : L'identification du muscle responsable de
ces symptomes est possible par la mise en évidence
du binbme:

e Pointgachette:lls’agitd’'unezone d’hyperexcitabilité
dans un tissu qui, lorsqu’on lui applique une
pression suffisante, donne naissance a une douleur
référée et parfoisades phénomeénes neurovégétatifs
référés. Il peut étre actif (toujours sensible) ou latent
(spontanément insensible). Il limite I'allongement
normal du muscle.

e Douleur référée : douleur provenant d’un point-
détente mais ressentie dans une zone éloignée,
souvent totalement séparée de son origine et
indépendante du territoire d’innervation d’un nerf
périphérique oud’undermatome. Elle est spécifique
de son point d’origine.

La recherche du point détente : Lexamen est orienté

par la cartographie des trigger points. On repéere le

muscle en cause et on évalue son extensibilité passive.

La palpation pulpaire et le déplacement du doigt selon

le grand axe du muscle permet de mettre en évidence

un cordon tendu au milieu de fibres musculaires
détendues. Au sein de cette bande on recherche le
point de plus grande sensibilité qui est le point détente.

Le traitement des points trigger repose sur des

techniques manuelles de compression locale

et d’étirement musculaire (kinésithérapeute,
ostéopathe) ou de poncture a l'aiguille seche (aiguille
d’acupuncture) voire d’injection d’anesthésique local

(médecin). L'éducation posturale et 'aménagement du

poste de travail ou du geste sportif est important.

4 Principales INM utilisées dans les rachialgies de
I'enfant et I'adolescent (hors psychothérapies)

4.1 Kinésithérapie et activité physique adaptée (APA)

La kinésithérapie, est une intervention non
meédicamenteuse largement utilisée dans la gestion
des rachialgies, effectuée par un professionnel de
santé, kinésithérapeute DE. Elle n’a pas lieu d’étre
prescrite systématiquement non plus.

Chezl’'enfant en croissance, les facteurs le plus souvent
retrouvés source de rachialgies mécaniques, sont le
manque de souplesse, en particulier des chaines
myofasciales postérieures (globale et/ou des ischio-
jambiers dans les lombalgies), et les troubles de la
posture, c’est-a-dire la « maniére de se tenir ». Le
déséquilibre postural associé a une insuffisance de
la musculature profonde (spinaux, muscles pelviens,
abdominaux) entraine une surcharge de travail de
la musculature superficielle, source de douleurs
musculosquelettiques.

Les méthodes antalgiques (massage, chaleur) ont un
effet de court terme, et le kinésithérapeute pourra
plutét axer son travail sur la proprioception, les
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étirements en chalnes musculaires, le renforcement
des muscles spinaux et abdominopelviens, la
rééducation posturale, etc...

Activité physique adaptée : Depuis plusieurs
années et encore plus depuis la crise du COVID,
on constate chez les enfants et les adolescents une
sédentarité et un déconditionnement a l'effort, que
le peu d’heures de sport scolaire peine a compenser.
L'exercice physique adapté est une composante
cruciale des interventions non médicamenteuses
pour les rachialgies. Des programmes d’exercices
personnalisés, axés sur le renforcement musculaire,
lasouplesse et le conditionnement cardiorespiratoire,
ont démontré leur efficacité dans la réduction de la
douleur et 'amélioration de la fonction physique [11].
L'exercice contribue également a prévenir les récidives
et a promouvoir un mode de vie sain.

4.2 Balnéothérapie

Cette rééducation faite par un kinésithérapeute
en piscine chaude a un intérét particulier pour les
douleurs musculaires régionales et globales. Les
effets bénéfiques antalgiques sont liés a la relaxation
musculaire par I'eau chaude, I'amélioration de la
mobilité, I'eau offrant une portance qui permet
de réduire le poids du corps, rendant plus facile
la réalisation d’exercices et de mouvements. La
balnéothérapie a également des effets bénéfiques
sur le bien-étre psychologique en réduisant le stress et
I'anxiété, ce qui peut contribueraagir surlamodulation
de la douleur.

4.3 La neuro-stimulation électrique transcutanée (TENS)
La neurostimulation électrique transcutanée est
une technique d’analgésie non médicamenteuse
utilisée depuis plus de 30 ans dans la prise en charge
des douleurs chroniques. Elle fait aujourd’hui partie
des traitements de premiere ligne dans les douleurs
neuropathiques périphériques localisées, et elle
s’adresse aussi aux autres types de douleurs [12],
avec néanmoins un niveau de preuves modéré de sa
supériorité surl'intensité de la douleur par rapport au
placebo.

La stimulation est réalisée a I'aide d’un stimulateur
électrique relié par deux cables ou connecté a des
électrodes autocollantes appliquées sur la peau. Les
impulsions électriques générées par la TENS peuvent
agir de plusieurs manieres pour atténuer la douleur.
Premierement, elles interférent avec la transmission
des signaux douloureux vers le cerveau en stimulant
les fibres nerveuses non douloureuses, bloquant
ainsi partiellement la perception de la douleur (Gate
Control). Deuxiemement, la TENS peut favoriser la
libération d’endorphines, qui aident a soulager la
douleur.

LaTENS est proposée en alternative ou en complément
a un traitement médicamenteux des douleurs
chroniques. Elle présente aussi 'avantage de rendre
le patient autonome dans la prise en charge de ses
douleurs.

4.4 Ostéopathie et apparentés (médecine manuelle,
chiropraxie, etc....)

Soigner ses semblables avec les mains remonte a la
nuit des temps et I'histoire de la thérapie manuelle et
la naissance de l'ostéopathie et de la chiropraxie est
résumée dans I'annexe 1.

L'ostéopathie a pour objectif de traiter des problemes
fonctionnels a I'aide d’actions et de manipulations
manuelles, généralement de la peau, des muscles,
des os et des articulations. En France, la formation
des ostéopathes est encadrée par des textes de loi
(loi de 2002 et ses décrets d’application de 2007 et
2012) [13], mais elle reste hétérogene, au regard des
nombreuses écoles quil’enseignent et du cursus initial
des étudiants quis’y forment : professionnels de santé
(médecins, kinésithérapeutes, sages-femmes) ou non
professionnels de santé.

L'ostéopathe non professionnel de santé peut
effectuer des manipulations musculosquelettiques et
myofasciales, exclusivement manuelles et externes
et il lui est interdit de demander des examens
complémentaires, de pratiquer des manipulations
gynéco-obstétricales, des touchers pelviens, ou de
prendre en charge des pathologies organiques. Il
a l'obligation d’orienter le patient vers un médecin
si les symptoémes nécessitent un diagnostic ou un
traitement médical ou s’il constate une persistance
ou une aggravation de ces symptomes. Enfin, pour
les manipulations du crane, de la face et du rachis
chez le nourrisson de moins de six mois, et pour les
manipulations du rachis cervical, il a 'obligation de
I'établissement d’un diagnostic attestant de I'absence
de contre-indication médicale a 'ostéopathie.

Mode d’action de l'ostéopathie :

La vision traditionnelle de l'ostéopathie repose
sur la notion de restriction de mobilité tissulaire.
L'ostéopathe examine et traite globalement un
individu, sans s’attarder sur son symptéme. Le
traitement vise a la restauration de la mobilité des
différentes structures de I'organisme : toute perte de
mobilité naturelle des organes les uns par rapport aux
autres apparait au niveau des muscles, des tendons,
des visceéres, du crane ou des fascias et induit des
dysfonctionnements fonctionnels voire des maladies.
L'ostéopathie traditionnelle met I'accent sur l'intégrité
structurelle et fonctionnelle du corps et surlatendance
intrinséque du corps a « 'auto-guérison » (OMS 2010).
Il est remarquable que l'ostéopathe développe une
sensibilité tactile particulierement fine.

Du point de vue scientifique et médical, on doit au Dr
Robert Maigne la reconnaissance universitaire de la
Médecine Manuelle Orthopédique. Elle permet a de
nombreux médecins de traiter des patients par des
manipulations vertébrales dont I'indication repose
sur un diagnostic médical précis, transmissible et
reproductible. Il a codifié les regles de cette pratique
médicale a l'aide de définitions rigoureuses tant
dans le domaine diagnostique que thérapeutique : le
concept de dérangement douloureux inter vertébral
mineur (DIM), situant avec précision la localisation
de la dysfonction segmentaire rachidienne, le
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syndrome cellulo-téno-périosto-myalgique vertébral
segmentaire exprimant |'atteinte irritative du nerf
spinal et du métamere correspondant, la loi de la
non-douleur et du mouvement contraire, gage de
I'efficacité et de la sécurité de la technique. Ces notions
devraient faire partie intégrante de I'enseignement
de la pathologie de I'appareil locomoteur durant les
études médicales.

In fine, s’il fallait résumer le mode d’action de
I'ostéopathie on pourrait dire qu’utiliser une technique
de thérapie manuelle, c’est donner de I'information
pour « réinitialiser » des capteurs des systemes extero
et proprioceptif afin de sortir de boucles nociceptives
auto-entretenues [14].

Techniques ostéopathiques : En ostéopathie, il existe

un large éventail de procédés manuels :

- Les techniques consacrées «aux tissus mous»
(mobilisations, techniques musculaires, des fascias,
massages transversaux des ligaments, manceuvres
de décollement des plans cutanés profonds, le
massage et le pongage des points nodulaires
réflexes, etc...)

- Les techniques de mobilisations articulaires
générales et spécifiques : les manipulations
avec impulsion «Thrust Technics» ou techniques
structurelles, les techniques myotensives «Muscle
Energy Technics», etc...

- Les techniques particuliéres, craniennes ou
cranio-sacrées, techniques énergétiques,
techniques émotionnelles du Dr John Upledge,
etc....

Contre-indications et risques de I'ostéopathie

La premiere contre-indication est l'absence de

consentement du patient.

Les techniques de tissus mous et I'ostéopathie «

douce » ne présentent pas de danger hormis celui de

I’éventuel retard diagnostique d’une |ésion organique

et d’une perte de chance. Néanmoins, des effets

indésirables bénins et réversibles sont fréquemment
rapportés (exacerbation temporaire de la douleur,
céphalées, etc...).

Ce sont essentiellement les manipulations vertébrales

qui ont des contre-indications et qui comportent

des risques [15]. Elles nécessitent une application
rigoureuse des regles, telles que la «non-douleur et le
mouvement opposé a la direction douloureuse».

- Les contre-indications absolues comprennent les
risques d’accidents vasculaires vertébrobasilaires
au niveau cervical, les affections ostéoarticulaires
graves, les pathologies tumorales, infectieuses
etinflammatoires, ainsi que les affections des nerfs
rachidiens et de la moelle.

- Les contre-indications relatives incluent
I'ostéoporose, I'enraidissement important du
rachis, le canal rachidien étroit, les radiculopathies
par conflitdiscal, les cervicalgies apres traumatismes
récents, |'utilisation d’anticoagulants, les facteurs
derisquesvasculaires cervico-craniens etl'age, avec
une prudenceaccrue chezlesjeunes.Lespathologies
musculaires nécessitent également une approche

prudente des manipulations vertébrales.

Les complications associées aux manipulations
vertébrales [16] mettent en évidence un taux élevé
d’effets indésirables non graves, principalement
caractérisésparunegénelocale,desmauxdetéteetune
exacerbation deladouleur (30% a 60%). Néanmoins le
risque d’accidents graves post-manipulation, bien que
considéré commefaible, estréel[17]. Les complications
les plus sérieuses sont souvent d’origine vasculaire,
impliquant une dissection des arteres vertébrales
dans le cadre de manipulations cervicales en rotation.
D’autres complications incluent des myélopathies,
des radiculopathies, des hématomes sous-duraux,
des fuites de liquide rachidien, des syndromes de la
queue de cheval, des hernies discales, des paralysies
diaphragmatiques et des fractures. L'incidence des
accidents graves liés aux manipulations vertébrales est
estiméea 2,68 décespour 10 millionsde manipulations.
LU'incidence des accidents vertébro-basilaires par
manipulation cervicale varient considérablement
selon les études, de 1 cas pour 400 000 a 1 cas pour
5,8 millions [18]. Les accidents vasculaires cérébraux
semblent imprévisibles, avec une fréquence accrue
chez les sujets jeunes et de sexe féminin, surtout
lors de manipulations cervicales hautes et avec une
composante rotatoire.

Indications de 'ostéopathie pour les rachialgies de
I'enfant et 'adolescent :

L'évaluation globale de I'ostéopathie est limitée par la
pauvreté de la littérature, des biais méthodologiques,
des effectifs restreints et 'absence de double aveugle.
Dans une étude prospective randomisée, Evans a
tout de méme montré l'apport des manipulations en
complément d’'un programme de rééducation pour la
lombalgie chronique de I'adolescent [19]. Certaines
sociétés savantes frangaises comme la SEROPP (Société
Européenne de Recherche en Ostéopathie Périnatale
et Pédiatrique) ceuvrent pour mettre au point des
protocoles scientifiques d’évaluation de I'ostéopathie
en pédiatrie.

En pratique courante, il semble logique de proposer
un traitement ostéopathique pour des douleurs
mécaniques, en particulier sil'on aidentifié des signes
cliniques de dérangementintervertébral ou unblocage
des sacro-iliagues. Dans I'idéal, on choisira un(e)
ostéopathe ayant une formation complémentaire
pédiatrique. A lavue de la littérature, il ne semble pas
raisonnable de pratiquer de manipulation cervicale
chez I'enfant et 'adolescent.

4.5 Posturologie - Posturopodie [20]

En station debout, I'homme ajuste sa position en
permanence : il « oscille » comme en témoignent
les mouvements incessants du centre de gravité
de son corps. Le contréle, tres fin, de cette posture
orthostatique est le fruit de nombreux facteurs
(biomécaniques, sensoriels, neuropsychologiques)
intégrés en temps réel dans un ensemble désigné
comme le systeme postural d’aplomb. Au cours
des trente dernieres années [21,22], les travaux de
recherche fondamentale sur la posture ont donnés
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signification a certaines plaintes, jusque-la non
comprises, de patients. Elles apparaissent comme
I'expression d’un syndrome de déficience posturale,
cliniquement identifiable par la cohérence des
signes, des symptomes et des enregistrements
stabilométriques.

Au milieu des années 1980, P. Villeneuve et ses
collaborateurs, en développant la posturopodie, ont
apporté des connaissances podologiques orientées
vers la posture et développé une clinique spécifique
(posturo-dynamique, épineirritative d’appui plantaire,
chaines neuromusculaires, etc...) et une thérapeutique
(semelles de posture). C’est une spécialisation du
podologue qui, a la suite d’'une analyse posturale
(clinique et stabilométrique), traite les troubles
fonctionnels de la posture et de la stabilité par
I'intermédiaire du pied et des semelles de posture
(semelles proprioceptives). Celles-ci ont vocation a
neutraliser des zones nociceptives plantaires et créer
une remédiation posturale grace aux stimulations
neurosensorielles.

Indication pour les rachialgies de I'enfant et
I'adolescent :

Undéficit postural peutengendrerdesdouleursvariées,
plutdét mécaniques, augmentant au fur et a mesure
de la journée. Il est a noter que les enfants qui ont
une hypermobilité articulaire ont tres fréquemment
un syndrome postural associé. En pratique, lorsque
le TIM est positif sur une entrée podale, il semble
logique de tester I'effet de semelles orthopédiques
proprioceptives.

4.6 Acupuncture - Auriculothérapie

L'acupuncture est la branche de la Médecine
Traditionnelle Chinoise regroupant I'ensemble des
techniques de stimulation ponctuelle de points
précis du corps a visée thérapeutique. Les principes
fondamentaux de la Médecine Traditionnelle Chinoise
ont été élaborésilyaplusde 2500 ans. Lapplicationdu
Yin et du Yang en médecine, la théorie des méridiens
et de I'énergie vitale, le maniement de l'aiguille ont
été décrits il y a environ 2000 ans dans le Huangdi
Neijing (Classique de I'Interne de I'empereur Jaune),
qui constitue toujours un ouvrage de référence des
étudiantsetdespraticiens. La pratique del'acupuncture
aurait été introduite en Europe au début du 16eme
siecle mais ce n’est qu’au 20eme siecle qu’elle a connu
une diffusion mondiale. Elle est devenue labranche de
la Médecine Traditionnelle Chinoise la plus reconnue
en Occident. En 2010, elle a été inscrite au patrimoine
mondial immatériel de 'UNESCO.

Historiquement, 'acupuncture traditionnelle élabore
son raisonnement diagnostique et thérapeutique sur
une théorie holistique ; les maladies sont liées a une
perturbation de I'équilibre énergétique. La thérapie
repose sur la stimulation de points spécifiques de
I'organisme afin de rétablir la bonne circulation
de cette énergie (le Qi « F ») a travers le corps.
Cette stimulation est principalement effectuée via
I'implantation de fines aiguilles. D’autres sources de

stimulation telles que I'électricité ou les lasers ont été
développées.

La pratique de I'acupuncture est soumise a l'article L.
4161-14duCodedelasanté publique, et n’estautorisée
gu’aux seuls membres des professions médicales
(médecins, sages-femmes, chirurgiens-dentistes).
Des praticiens n‘appartenant pas au corps médical et
pratiquant I'acupuncture peuvent étre poursuivis pour
exerciceillégal de lamédecine. Reconnue parle Conseil
national de I'Ordre des médecins depuis 1974, le DIU
et la Capacité d’acupuncture font partie des diplémes
et mentions autorisés en tant que titre sur les plaques
et ordonnances.

Bien que la forte personnalisation de cette approche
rende complexe son évaluation par des essais
thérapeutiques classiques, le traitement de la
douleur estl'indication la plus fréquente pour laquelle
des revues Cochrane ont conclu a un bénéfice de
I'acupuncture. Aussi, de nombreuses études ont
confirmé son intérét dans les lombalgies chroniques
[23-25]. Malheureusement aucune n’a été faite pour
I’enfant ou I'adolescent.

Au-dela de I'acupuncture strictement traditionnelle,
le Dr Nadia Volf, acupunctrice et coresponsable
du DIU d’acupuncture scientifique (Paris 11), s’est
attelée a intégrer certains points d’acupunctures et
certains schémas thérapeutiques dans la pratique de
la médecine conventionnelle afin que chaque médecin
dans sa spécialité apprenne a utiliser quelques points
simples et efficaces. C’est par exemple de cette fagcon
que I'acupuncture est intégrée au centre de la douleur
du CHU Robert Debré.

Il faut également préciser que les aiguilles
d’acupuncture peuvent étre utilisées pour traiter des
trigger point (Dry Needling).

L'auriculothérapie (acupuncture auriculaire) est
une approche thérapeutique qui consiste a stimuler
des zones précises des oreilles (notamment au
moyen d’aiguilles) dans le but de soulager diverses
affections : douleurs, addictions, troubles du registre
anxio-dépressif, troubles fonctionnels. Un rationnel
neurophysiologique a été proposé pour expliquer
I'action de l'auriculothérapie, qui peine a étre
reconnue scientifiquement en France. Pourtant pour
ce qui concerne la douleur, plusieurs méta-analyses
montrent son intérét [26,27]. Il existe une formation
universitaire (DIU d’auriculothérapie scientifique) mais
ellen’est pas reconnue parle Conseil de I'Ordre. Il existe
également des formations dans le cadre associatif, et
de ce fait une hétérogénéité certaine des pratiques.

4.7 Hypnose / Hypno-relaxation / EMDR / Sophrologie
L'hypnose est une pratique ancienne utilisée depuis
plus de 200 ans dans les sociétés occidentales. Son
orientation médicale, développée par Milton Erikson,
suscite depuis une vingtaine d’année un intérét
croissant dans le milieu médical. Cette méthode
thérapeutique doit étre bien distinguée d’autres
formes d’hypnose comme I’hypnose de spectacle, des
transes chamaniques traditionnelles ou de I’hypnose
avec emprise, susceptibles des pires dérives.
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Les différentes formes d’hypnose médicale, telles que
I’hypnosédation, I’hypnoanalgésie et ’hypnothérapie,
sontutilisées dans des domainesvariés, de l'anesthésie
a la psychothérapie. Elle trouve particulierement sa
place dans les hopitaux dans les centres de prise en
charge de la douleur chronique, et dans tous les lieux
ou la douleur physique et I'anxiété sont primordiales
a gérer (soins douloureux et/ou anxiogénes, en péri-
opératoire, etc....).

Le praticien induit par le biais de la parole un état de
conscience modifié chez le patient, caractérisé par
une indifférence a I'extérieur, un état de présence
particuliere etune hypersuggestibilité. Cette technique
peut étre utilisée pour renforcer les ressources internes
du patient contre I'anxiété, la douleur, et pour traiter
divers symptémes.

Lesformationsal’hypnose en France sont hétérogenes,
allant des cursus universitaires (nombreux DU)
aux formations associatives et privées. Le statut
d’hypnothérapeute n’est pas réglementé (ni reconnu
par 'Ordre des médecins), englobant des praticiens
aux qualifications diverses.

Les mécanismes physiologiques de I'hypnose font
I'objet d’études mettant en évidence des modifications
cérébrales liées a la transe hypnotique. La littérature
sur le sujet est tres abondante, en particulier dans le
domaine de la douleur [28], cependant, ces études
ne permettent pas une compréhension compléete du
phénomene.

Comme pour les autres approches complémentaires,
I’évaluation de I’hypnose est rendue difficile car
I'approche personnalisée pour chaque patient est
probablement plus efficace que I'application d’un
protocole standardisé. Le choix de la méthode
contrOle ou placebo est difficile. Enfin le probleme
de l'aveugle est difficile, le patient pouvant deviner
de quelle thérapeutique il bénéficie. Le bilan global
de I’évaluation de l'efficacité de I’"hypnose dans la
littérature est donc modeste [29]: les revues Cochrane
et les essais concluent souvent que les preuves de
I'efficacité de I’hypnose sont insuffisantes hormis
pour diminuer la consommation d’analgésiques
ou de sédatifs au cours de gestes brefs de chirurgie
ou de radiologie interventionnelle ou diminuer les
symptdmes de l'intestin irritable et de la dyspepsie.

L'EMDR (Eye Movement Desensibilisation and
Reprocessing), est une pratique plus récente
intégrant des éléments de I’hypnose. Elle est utilisée
essentiellement pour le traitement du syndrome de
stress post-traumatique.

La sophrologie est une méthode psychocorporelle
qui vise « I’"harmonisation du corps et de I'esprit »
par des techniques de relaxation, de respiration et
de visualisation. Développée par le neuropsychiatre
Alfonso Caycedo dans les années 1960, elle combine
des éléments de méditation, de yoga et de relaxation.
Les praticiens en sophrologie suivent des formations
spécifiques dispensées par des écoles privées. Le
métier de sophrologue n’est pas réglementé en
France, et il est recommandé d’avoir une formation

sanctionnée par un titre inscrit au répertoire national
de la certification professionnelle (RNCP).

Dans le domaine de la douleur chronique, la
sophrologie vise a améliorer la qualité de vie des
patients en les aidant a mieux gérer la douleur. Les
techniques enseignées, telles que la relaxation
musculaire, la respiration controlée et la visualisation
positive, peuvent contribuer a réduire la perception de
la douleur, a favoriser la détente physique et mentale,
ainsi qu’a améliorer le bien-étre émotionnel. La
sophrologie peut s’inscrire dans une approche globale
de prise en charge de ladouleur chronique, offrant aux
patients des outils complémentaires pour faire face a
leur condition.

Pour les rachialgies de I’enfant et I'adolescent : ces
méthodes sont intéressantes en complément d’autres
prises en charge, en particulier lorsqu’il y a une
composante anxieuse ou de stress. Elles peuvent aussi
étre un intermédiaire lorsque I'enfant n’est pas prét a
s’engager dans un parcours psychothérapeutique alors
gu’ilen aurait besoin. La prudence impose de s’assurer
que le praticien est au moins professionnel de santé,
et au mieux psychologue.

4.8 La méditation - MBSR (Mindfulness Based Stress
Reduction)

L'intérét de la méditation comme approche
complémentaire du traitement des douleurs
chroniques de I'adulte est maintenant bien établi et
de nombreuses études démontrent son efficacité y
compris dans la lombalgie [30].

Dans le domaine médical, c’est surtout la méditation
dite « de pleine conscience » (Mindfulness),
développée par le Pr John Kabat-Zinn qui est
utilisée. Il s’agit d’'une pratique simple, dépouillée
de toute référence religieuse, qui apprend a vivre
avec attention le moment présent en accueillant ses
processus mentaux et émotionnels. [l a développé des
programmes thérapeutiques de 8 semaines qui visent
aaméliorer la gestion de la douleur, la qualité de vie et
le bien-étre émotionnel.

La pratique de laméditation modifie le fonctionnement
cérébral [31] notamment au niveau des zones liées a
la régulation de la douleur et des émotions [32]. Ses
effets bénéfiques incluent une réduction du stress et
de l'anxiété et de la détresse, une amélioration de la
qualité de vie [33].

Chez l'enfant et l’'adolescent cette approche
complémentaire est peu développée, bien que des
programmes adaptés prometteurs aient été élaborés
au Canada [34], qu’il semble possible d’envisager des
évaluations randomisées [35] et qu’il ait été montré
une baisse de la catastrophisation de la douleur [36].
En France, seule une étude (étude Peacefull ; CHU de
Toulouse) a montré la faisabilité et I'acceptabilité d’'un
programme de méditation adapté aux adolescents
atteints de maladies chroniques complexes [37], avec
une amélioration du score moyen de I'échelle visuelle
analogique (EVA), non statistiquement significative.
Les scores de capacité fonctionnelle ont cependant
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augmentés de maniere significative au fil du temps,
et la catastrophisation de la douleur s’est améliorée.

4.9 'Haptonomie

Lapproche haptonomique est moins connue mais
mérite d’étre citée du fait de son originalité et de son
indéniable intérét clinique tant pour le patient que
pour le soignant, y compris pour un orthopédiste
pédiatrique [38].

Elle n’est pas a proprement parler une approche
complémentaire mais plutét un complément
de formation s’adressant exclusivement aux
professionnels de santé, qui pourront mettre en
ceuvre la phénoménalité haptonomique dans le cadre
de leur exercice professionnel. Pour ce qui concerne
les rachialgies de I'enfant, il s’agira donc d’un(e)
kinésithérapeute [39] ou d’un(e) ostéopathe formé
a I’haptosynésie (haptonomie appliquée aux soins
médicaux et paramédicaux) ou d’un(e) psychologue
formé a I’haptopsychothérapie.

L'haptonomie est une science phénoménologique
et une approche humaniste qui place la relation et le
contact affectif au coeur du soin [40]. Elle considére
toujours la personne entiere, sans jamais séparer le
corpsetl’esprit. Le soignant quiseformeal’haptonomie
apprend a affiner ses facultés de perception, en
particulier des manifestations fines de |'état physique
et émotionnel de son patient. Il devient plus conscient
de sa propre qualité de présence et développe un
contact tactile spécifique. Son interaction relationnelle
devient plus adaptée et prudente et il peut se défaire
dudirigisme pours’inscrire dans une véritable synergie
avec son patient, sans le restreindre a son symptoéme
ou a un corps passif.

La qualité de I'interaction ainsi créée entraine une
modification du tonus musculaire et du souffle du
patient, via le systeme limbique qui est le circuit
neurologique des émotions [41]. La souplesse
corporelle et le vécu de sécurité qui en découlent
facilitent'examen clinique ou le geste technique. Pour
le patient, le vécu de la douleur et la vulnérabilité sont
atténués. Larelation haptonomique est aussi un appel
constant a son intentionnalité vitale, c’est-a-dire de sa
gualité de participation et d’engagement au monde.
Cela le fait sortir de la passivité, I'invitant a devenir
acteur sa prise en charge. C’est un appel non verbal
a mettre en ceuvre ses ressources propres pour faire
face a ses douleurs.

Atraverslarépétition des soins, le patient découvre et
s’approprie une nouvelle disposition de lui-méme, plus
en sécurité, qui change sa facon de se percevoir, de
prendre sa place au monde et de vivre sa maladie. Ceci
I'aide a faire face a ses défis en limitant sa réactivité
défensive, source en elle-méme de douleurs et
limitations fonctionnelles [42].

En conclusion, il nous semble fondamental de faire
largement passer au public le message de I'exclusivité
de la compétence médicale pour le diagnostic et
I’élaboration de la stratégie thérapeutique d’'une
rachialgie de I'enfant ou l'adolescent. Et il nous
semble également judicieux que les orthopédistes

pédiatriques puissent se familiariser aveclesapproches
complémentaires et les considérer comme une option
potentiellement intéressante dans leur stratégie
thérapeutique. La recherche clinique scientifique
en orthopédie pédiatrique devrait faire une place a
I’évaluation -y compris qualitative- de ces approches
complémentaires pour faire la part entre celles qui
démontrent unintérét etlesautres qu’il faudra laisser
de coté.

Annexe 1 : His_toriaue du développement
del’'ostéopathie etdesthérapies manuelles

Les plus anciennes traces de médecine manuelle sont
chinoises et égyptiennes. Des dessins datant de -3300
a suggerent des manipulations articulaires dont les
médecins chinois ont poursuivi traditionnellement la
pratique. En Egypte, le papyrus Edwin Smith, datant
de -3500 est un véritable traité de traumatologie et de
manipulations articulaires. Hippocrate (environ -2400)
s’est beaucoup intéressé ala pathologie du rachisetles
textes nous décrivent des techniques manipulatives
qui sont restées la base de cet art pendant des
siecles pour I'Occident. Au moyen age occidental, les
traitements manuels n’étaient plus pratiqués que par
les barbiers-chirurgiens, plus proches des rebouteux
gue des médecins. Ambroise Paré, chirurgien du Roi et
pere de la chirurgie Frangaise, était également maitre
rebouteux. Au 19eme siecle, en Europe, le savoir des
rebouteux s’est mélé aux cercles ésotériques non
médicaux frangais. )

Lostéopathie fut créée aux Etats-Unis a partir de 1874
par un médecin décu de la médecine : Andrew Taillor
Still (1830- 1917). Il pensait que la maladie survenait
lorsque la circulation sanguine était perturbée par
un déreglement du contrdle nerveux qui provenait
de conflits mécaniques rachidiens. Donc, toute zone
reconnue comme perturbée a la palpation du rachis
devait étre traitée, préventivement ou a titre curatif,
pour toute maladie. S’en est suivi le développement
de colléges d’ostéopathie et du titre de doctor
of osteopathy (DO). Les écoles d’ostéopathie ont
progressivement donné a leurs éléves une formation
de plus en plus proche de I'enseignement médical, et
depuis les années 1960, les diplomes d’ostéopathie
et de médecine (MD) sont comparables. Les DO,
spécialistes en ostéopathie manipulative sont
minoritaires tandis que les autres DO, largement
majoritaires, sont spécialisés en médecine de famille,
psychiatrie, gynécologie, etc. et ils n’utilisent que
rarement les traitements manipulatifs ostéopathiques.
C’est encore aux Etats-Unis et dans le méme contexte
que David Daniel Palmer (1845-1913) a développé la
chiropraxie. Apiculteur, puis épicier, magnétiseur et
autodidacte, a créé la chiropraxie (du grec « keiros
», la main et « praxis », le mouvement) en 1895.
Pour lui, toute maladie venait d’'une perturbation de
I'influx nerveux, du fait d’'un désalignement d’une
vertebre par rapport aux étages sus et sous-jacents.
Il introduit la radiologie dans sa pratique en 1904
et réalisé les premiers clichés full spine debout en
1918. Les manipulations rachidiennes (ajustements
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chiropratiques) sont des techniques directes, souvent
assez brutales. Les écoles de chiropraxie se sont
développées ensuite, donnant a leurs éleves le titre
de « D.C. » (Doctor of Chiropractic). La chiropraxie
est restée non médicale depuis ses débuts, méme
si de véritables « universités » privées se sont
développées, donnant a leurs éleéves de tres solides
bases anatomiques, physiologiques et radiologiques
en matiere d’appareil locomoteur. Les chiropractors
ontdroit de cité aux Etats-Unis (avec quelques nuances
suivant les Etats), a condition qu’ils s’abstiennent de
toute autre méthode thérapeutique. Cette approche
reste assez marginale en France.

En Europe, Il faudra attendre le XXeme siecle pour voir
arriver ces thérapeutiques manuelles, ostéopathiques
et chiropratiques nées aux Etats-Unis. John Martin
Littlejohn (1865-1947), éléve de Still, apporta les
bases de l'ostéopathie en Angleterre et fonda la
British School of Osteopathy a Londres en 1917. Cet
enseignement est arrivé en France avant la premiere
guerre mondiale. En paralleéle de son développement
progressif en dehors du milieu médical, Le Dr Robert
LAVEZZARI (1886 —1977) a ceuvré a lI'implantation de
I'ostéopathie médicale, et la Médecine Manuelle a
été codifiée et promue grace aux travaux du Docteur
Robert MAIGNE (1923-2012, Hotel-Dieu de Paris).
Médecin rhumatologue et ancien éléve de la Société
frangaise d’ostéopathie, il a simplifié au maximum la
médecine manuelle pour la rendre compréhensible
par tout médecin et ce, dans un langage orthodoxe
acceptable par I’Université. Il adopta le terme de
Médecine orthopédique. La qualité de I'examen
clinique systématisé, segmentaire et périphérique a
sortilaMédecine Manuelle de son caractere marginal et
suspect. |l créé le premier enseignement universitaire
en 1970al’'Hotel-Dieu de Paris. Depuis, d’autres se sont
développés dans 14 facultés de médecine, I'objectif
étant de créer un diplébme universitaire de qualité,
actuellement harmonisé sous la dénomination de «
dipl6me interuniversitaire de médecine manuelle-
ostéopathie ».

EnFrance, laformation des ostéopathes non-médecins
est reglementée depuis 2002 et encadrée par des
textes de loi (loi de 2002 et ses décrets d’application
de 2007 et 2012). On ne peut que constater la difficulté
des ostéopathes non professionnels de santé a limiter
le nombre d’écoles (multiplié par dix au lendemain de
la loi), ainsi que celle de I'Etat de réguler le nombre
d’ostéopathe formés : leurs effectifs sont passé de
2500 en 2002 a 35.000 en 2022.

Bibliographie

[1] Ministere des solidarités et de la santé. Les
pratiques de soins non conventionnelles Déc 2021 n.d.
https://sante.gouv.fr/soins-et-maladies/qualite-des-
soins-et-pratiques/securite/article/les-pratiques-de-
soins-non-conventionnelles.

[2] NinotG.Guide professionneldesinterventionsnon
médicamenteuses, INM: évaluation, réglementation,

utilisation. Malakoff: Dunod; 2019.

[3] Chou R, Deyo R, Friedly J, Skelly A, Hashimoto R,
Weimer M, et al. Nonpharmacologic Therapies for
Low Back Pain: A Systematic Review for an American
College of Physicians Clinical Practice Guideline. Ann
Intern Med 2017;166:493.
https://doi.org/10.7326/M16-2459.

[4] Skelly AC, Chou R, DettoriJR, Turner JA, Friedly JL,
Rundell SD, et al. Noninvasive Nonpharmacological
Treatment for Chronic Pain: A Systematic Review
Update. Rockville (MD): Agency for Healthcare
Research and Quality (US); 2020.

[5] Carbonnel F, Ninot G. Identifying Frameworks for
Validation and Monitoring of Consensual Behavioral
Intervention Technologies: Narrative Review. J Med
Internet Res 2019;21:e13606.
https://doi.org/10.2196/13606.

[6] Traceyl,MantyhPW.The CerebralSignature forPain
Perception and Its Modulation. Neuron 2007;55:377—-
91. https://doi.org/10.1016/j.neuron.2007.07.012.

[7] Smits-Engelsman B, Klerks M, Kirby A. Beighton
Score: A Valid Measure for Generalized Hypermobility
in Children. J Pediatr 2011;158:119-123.e4.
https://doi.org/10.1016/j.jpeds.2010.07.021.

[8] Maigne R. Diagnostic et traitement des douleurs
communes d’origine rachidienne: une nouvelle
approche. Paris: Expansion scientifique frangaise;
1989.

[9] Hatesse G. Dans quel cadre, le médecin de
rééducation fonctionnelle prescrit-il un bilan
orthoptique ? Rev Francoph Orthopt 2014;7:43-51.
https://doi.org/10.1016/j.rfo.2014.04.002.

[10]Travell JG, Simons DG. Traité des points-détente
musculaires: douleurs et troubles fonctionnels
myofasciaux. Tome 1 Hémicorps supérieur : téte,
tronc et membre supérieur. Bruxelles: Editions Haug
International; 1993.

[11]Garcia-Moreno JM, Calvo-Mufioz |, Gdmez-Conesa
A, Lopez-Lépez JA. Effectiveness of physiotherapy
interventions for back care and the prevention of non-
specific low back pain in children and adolescents:
a systematic review and meta-analysis. BMC
Musculoskelet Disord 2022;23:314.
https://doi.org/10.1186/s12891-022-05270-4.

[12]Johnson MI, Paley CA, Jones G, Mulvey MR,
Wittkopf PG. Efficacy and safety of transcutaneous
electrical nerve stimulation (TENS) for acute and
chronic pain in adults: a systematic review and meta-
analysis of 381 studies (the meta-TENS study). BMJ
Open 2022;12:e051073.
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2021-051073.

[13]Décrets du 25 juillet 2007 relatifs aux actes et aux

-132 -



LES APPROCHES COMPLEMENTAIRES DANS LA PRISE EN CHARGE
DES RACHIALGIES DE L’ENFANT ET LADOLESCENT.

conditions d’exercices de I'ostéopathie, a la formation
des ostéopathesetal’agrément des établis sements de
formation et des arrétés quien découle. Journal officiel
de la République franc,aise du 7 mars 2007. n.d.

[14]Bonneau D. Thérapeutique manuelle. Malakoff:
Dunod; 2017.

[15]Vautravers P, Isner-Horobeti M-E, Maigne J-Y.
Manipulations vertébrales — ostéopathie. Evidences/
ignorances. Rev Rhum 2009;76:405-9.
https://doi.org/10.1016/j.rhum.2008.09.014.

[16]Klougart N, Leboeuf-Yde C, Rasmussen LR. Safety
in chiropractic practice, Part I; The occurrence of
cerebrovascular accidents after manipulation to the
neck in Denmark from 1978-1988. J Manipulative
Physiol Ther 1996;19:371-7.

[17]DupeyronA, Vautravers Ph, Lecocql, Isner-Horobeti
ME. Evaluation de la fréquence des accidents liés aux
manipulations vertébrales a partir d’'une enquéte
rétrospective réalisée dans quatre départements
frangais. Ann Réadapt Médecine Phys 2003;46:33-40.
https://doi.org/10.1016/S0168-6054(02)00351-3.

[18]HaldemanS, Carey P, Townsend M, Papadopoulos
C. Arterial dissections following cervical manipulation:
the chiropractic experience. CMAJ Can Med AssocJJ
Assoc Medicale Can 2001;165:905—-6.

[19]Evans R, Haas M, Schulz C, Leininger B, Hanson
L, Bronfort G. Spinal manipulation and exercise for
low back pain in adolescents: a randomized trial. Pain
2018;159:1297-307.

https://doi.org/10.1097/].pain.0000000000001211.

[20]Gagey P-M, Weber B. Posturologie: régulation et
déreglements de la station debout. 3e éd. Issy-les-
Moulineaux: Masson; 2005.

[21]Gagey PM, Baron JB, Ushio N. [Introduction to
clinical posturology]. Agressol Rev Int Physio-Biol
Pharmacol Appl Aux Eff Agression 1980;21:119-23.

[22]da Cunha HM. [Postural deficiency syndrome].
Agressol Rev Int Physio-Biol Pharmacol Appl Aux Eff
Agression 1987;28:941-3.

[23]Asano H, Plonka D, Weeger J. Effectiveness of
Acupuncture for Nonspecific Chronic Low Back Pain: A
Systematic Review and Meta-Analysis. Med Acupunct
2022;34:96-106.
https://doi.org/10.1089/acu.2021.0057.

[24]Hutchinson AJP, Ball S, Andrews JCH, Jones GG.
The effectiveness of acupuncture in treating chronic
non-specific low back pain: a systematic review of the
literature. J Orthop Surg 2012;7:36.
https://doi.org/10.1186/1749-799X-7-36.

[25]Haake M. German Acupuncture Trials (Gerac)
For Chronic Low Back PainRandomized, Multicenter,
Blinded, Parallel-Group Trial With 3 Groups. Arch
Intern Med 2007;167:1892.
https://doi.org/10.1001/Archinte.167.17.1892.

[26]Choi SY, Kim YJ, Kim B. Effect of Auriculotherapy on
Musculoskeletal Pain: A Systematic Review and Meta-
Analysis. J Korean Acad Nurs 2022;52:4.
https://doi.org/10.4040/jkan.21121.

[27]Asher GN, Jonas DE, Coeytaux RR, Reilly AC, Loh
YL, Motsinger-Reif AA, et al. Auriculotherapy for Pain
Management: A Systematic Review and Meta-Analysis
of Randomized Controlled Trials. J Altern Complement
Med 2010;16:1097-108.
https://doi.org/10.1089/acm.2009.0451.

[28]Vanhaudenhuyse A, Boly M, Balteau E, Schnakers
C, Moonen G, Luxen A, et al. Pain and non-pain
processing during hypnosis: a thulium-YAG event-
related fMRI study. Neurolmage 2009;47:1047-54.
https://doi.org/10.1016/j.neuroimage.2009.05.031.

[29]Gueguen J, Barry C, Hassler C, Falissard B.
Evaluation de l'efficacité de la pratique de I'hypnose
2015.

[30]Anheyer D, Haller H, Barth J, Lauche R, Dobos
G, Cramer H. Mindfulness-Based Stress Reduction
for Treating Low Back Pain: A Systematic Review and
Meta-analysis. Ann Intern Med 2017;166:799.
https://doi.org/10.7326/M16-1997.

[31]Boccia M, Piccardi L, Guariglia P. The Meditative
Mind: AComprehensive Meta-Analysis of MRI Studies.
BioMed Res Int 2015;2015:1-11.
https://doi.org/10.1155/2015/419808.

[32]Brandel MG, Lin C, Hennel D, Khazen O, Pilitsis JG,
Ben-Haim S. Mindfulness Meditationinthe Treatment
of Chronic Pain. Neurosurg Clin N Am 2022;33:275-9.
https://doi.org/10.1016/j.nec.2022.02.005.

[33]Khoury B, Sharma M, Rush SE, Fournier C.
Mindfulness-based stress reduction for healthy
individuals: A meta-analysis. J Psychosom Res
2015;78:519-28. https://doi.org/10.1016/j.
jpsychores.2015.03.009.

[34]RuskinDA,GagnonMM, KohutSA, StinsonJN, Walker
KS. A Mindfulness Program Adapted for Adolescents
With Chronic Pain: Feasibility, Acceptability, and Initial
Outcomes. Clin J Pain 2017;33:1019-29. https://doi.
org/10.1097/AJP.0000000000000490.

[35]Chadi N, McMahon A, Vadnais M, Malboeuf-
Hurtubise C, Djemli A, Dobkin PL, et al. Mindfulness-
based Intervention for Female Adolescents with
Chronic Pain: A Pilot Randomized Trial.J Can Acad Child
Adolesc Psychiatry J Acad Can Psychiatr Enfant Adolesc
2016;25:159-68.

-133-



LES APPROCHES COMPLEMENTAIRES DANS LA PRISE EN CHARGE
DES RACHIALGIES DE L’ENFANT ET LADOLESCENT.

[36]Petter M, Chambers CT, McGrath PJ, Dick BD. The
Role of Trait Mindfulness in the Pain Experience of
Adolescents. J Pain 2013;14:1709-18.
https://doi.org/10.1016/j.jpain.2013.08.015.

[37]Suc A, Cayzac D, lannuzzi S, Garnier C, Bonneau
B, Sommet A. Peacefull: A French mindfulness-
based intervention for adolescents with chronic pain
a feasibility study. Arch Pédiatrie 2022;29:581-7.
https://doi.org/10.1016/j.arcped.2022.06.006.

[38]Ferrari A. Perspectives sur un pan méconnu de la
prévention en chirurgie orthopédique pédiatrique:
Présence Haptonomique 2016;N° 12:105-10.
https://doi.org/10.3917/ph.012.0105.

[39]Xambeu V. Lapport de I"haptonomie dans la
kinésithérapie pédiatrique: Présence Haptonomique
2008;N° 8:219-23.
https://doi.org/10.3917/ph.008.0219.

[40]Veldman F, Décant-Paoli D, Gelber T, Revardel
J-L. Haptonomie: science de l'affectivité redécouvrir
I’humain. 9e éd. corrigée. Paris: Presses universitaires
de France; 2007.

[41]Décant-Paoli D. Uhaptonomie: I'étre humain et son
affectivité. 7e éd. mise a jour. Paris: Que sais-je ?; 2022.

[42]Xambeu V. Haptonomie et douleurs vertébrales:
Un film de XAMBEU Vincent. Présence Haptonomique
2012;N°10:299-302.
https://doi.org/10.3917/ph.010.0299.

DOI :10.34814/sofop-2024-15

-134 -



RACHIALGIES POST TRAUMATIQUES DE

L’ENFANT ET DE L ADOLESCENT :
A propos de trois cas cliniques

P. VIOLAS, B. FRAISSE, G. LUCAS, S. MARLEIX, R-E. JEANTET, R. HENRY

Résumé:

Les différents chapitres traités dans le livre de ce
séminaire de la SOFOP consacré aux rachialgies de
I'enfantetdel’adolescentaurontabordéles pathologies
les plus courantes. La liste des étiologies qu’elles soient
de causesorganiques mais aussifonctionnelles ne peut
bien évidemment pas étre exhaustive. Ce chapitre, par
la présentation de trois cas cliniques, permettra de
s’attarder sur des étiologies peu habituelles que sont
les fractures avulsions du listel marginal postérieur,
la calcification discale et le syndrome de Bertolotti.
A la suite des présentations des cas, une mise a jour
des notions concernant ces trois entités cliniques sera
proposée avec pour conclure des points clés a retenir.

Cas Clinique n°1

Manuel agé de 12 ans a chuté violemment en VTT.
En dehors d’un traumatisme cranien avec notion
d’une perte breve de connaissance, il présentait a
son admission aux urgences une lombalgie aigue sans
déficit neurologique qui a conduit a la prescription
d’un bilan radiographique standard comportant une
incidence de face et une de profil du rachis lombaire

(Fig.1).

Figure 1 : Pas d’‘anomalie sur I'incidence face et profil de la
radiographie du rachis lombaire.

Devant l'absence d’anomalie radiologique et la
résolution partielle desdouleursapres une surveillance
de quelques heures aux urgences, il avait regagné son
domicile.

Deux mois plus tard, il était adressé en consultation
pour une marche en équin, une posture antalgique
a la marche. Il n’exprimait pas véritablement de
lombalgies mais on retrouvait une raideur rachidienne
majeure sans quasi aucune anté-flexion possible du
tronc. Lexamen neurologique était normal. Il existait
un équivalent de signe de Laségue a 40° bilatéral.
LU'histoire traumatique récente avait conduit a la
réalisation d’'une IRM rachidienne (Fig.2) montrant
en coupe sagittale un débord discal L5S1 postérieur
associé en T2 a un hypersignal modéré de I'angle
postéro supérieur de S1. En coupe axiale on voyait un
débord médian postérieur et central, probablement
de nature cartilagineuse.

Figure 2 : Coupe sagittale en T2 avec un débord discal L551
postérieur associé a un hypersignal modéré de I'angle
postéro supérieur de S1. En coupe axiale, débord médian
postérieur et central.

Limagerie a été complétée par la réalisation d’une
TDM lombaire (Fig.3). Elle permettait de confirmer
une fracture avulsion du listel marginal postérieur de
S1.

Figure 3 : TDM lombaire confirmant une fracture avulsion
du listel marginal postérieur de S1.
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Une chirurgie a été réalisée consistant en un abord
postérieur et une exérese du fragment de listel sans
geste particulier associé sur le disque intervertébral.
Les suites ont été simples et le patient revu a 1 mois
présentait un examen clinique normal, confirmé un
an plus tard avec une reprise compléte de ses activités
sportives.

La fracture avulsion du listel marginal

Ce chapitre n’a volontairement pas été détaillée au
chapitre des hernies discales, exceptionnelles chez
I'enfant jeune et peu fréquentes chez 'adolescent (tout
au moins dans leurs présentations symptomatiques).
Le listel marginal est une structure anatomique qui
correspond a un noyau d’ossification secondaire
épiphysaire, sorte d’anneau recouvrant de maniere
circonférentielle les plateaux vertébraux supérieurs
et inférieurs des vertebres, représentant un débord
osseux des plateaux vertébraux et une zone d’encrage
desdisquesintervertébraux(Fig.4). Lafractureavulsion
du listel marginal postérieur survient de maniere
quasi-exclusive dans les suites de traumatismes ou
micro traumatismes répétés, a I'étage L5S1 (surtout le
plateau supérieur de S1), plus rarement L4L5 (surtout
le plateau supérieur de L5). Les autres localisations
existent mais sont tres rares.

Figure 4: Les fleches pointant les listels marginaux supérieurs
et inférieurs

(Coll Antoine Hamel)

Lossification du listel commence vers I'age de 6 ans,
sa maturation compléte se termine tardivement (20
a 25 ans). Cela explique les différences de résistance
du plateau vertébral pendant la période pubertaire.
Les contraintes sur le disque intervertébral qui sont
liées aux traumatismes vont pouvoir provoquer cette
fracture éphysaire (Fig.5).

Figure 5 Schématisant un équivalent de fracture Salter 1
du listel marginal postéro- inférieur d’une vertebre. (Col. Y.
Lefévre - Bordeaux)

Il est assez logique en lien avec I'anatomie que la
recherche sur PuBmed concernant la fracture ou «
avulsion » du listel marginal postérieur soit le plus
souvent associée au mot clé « hernie discale ». Chang
et al. [1] en 2008 rapportaient que des dissectomies
réalisées chez I'adolescent représentaient 0,5 a 6,8%
de 'ensemble dissectomies réalisées, la fracture du
listel postérieur étant quanta elle retrouvée dans 5,7%
des chirurgies de hernie discale tous ages confondus.
La présentation clinique peut comme dans notre
I'exemple étre une marche anormale aveclarecherche
d’une posture antalgique, des sciatalgies tronquées,
une raideur rachidienne. La radiographie standard sur
I'incidence de profil ne permet pas le diagnostic qui
sera confirmée sur I'analyse de I'IRM et un scanner
pourra aussi montrer le fragment osseux protrus
en intra canalaire, fragment dont le volume pourra
étre précisé. La fréqguence de survenue de cette
pathologie est impossible a dire tant il est rare de la
rencontrer en pratique courante. Peut-étre que sa
méconnaissance en l'absence de symptomes marqués
ne conduit pas le praticien a réaliser les examens
d’imagerie nécessaires a son diagnostic ? Peut-étre
que des fractures s'accompagnant de fragment ostéo-
cartilagineux de tres petites tailles pourraient passer
inapergues ? Changetal.[1] concluaient d’ailleurs dans
leur publication que la taille des fragments permettait
de penser que les hernies discales associées a un gros
fragment de listel marginal étaient a fort risque de
lombalgies chroniques alors que les petits fragments
ostéochondraux n’avaient pas lieu d’entrainer une
symptomatologie particuliere. Néanmoins les auteurs
n‘apportaient aucune précision quant au volume des
listels marginaux fracturés.

Dans I'exemple que nous avons présenté la chirurgie
avait été décidée face a une symptomatologie
marquée, prolongée, avec la présence d’un fragment
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ostéocartilagineux de 8 mm.

La chirurgie avait été réalisée par une voie d’abord
postérieure classique. Si une chirurgie est décidée,
la technique utilisée dépendra de l'expérience
du chirurgien et de son équipe, aguerris ou non a
I'endoscopie par exemple, comme celle de Wu et al. [2]
proposant une exérése du listel par voie endoscopique,
sans voie d’abord large.

Points clés

. Lafracture avulsion du listel marginal postérieur
est peut-étre plus fréquente qu’on ne le pense.

. Des petits fragments peuvent étre peu ou pas
symptomatiques.

. A priori il n’est pas retrouvé de fracture de listel
marginal sans hernie discale associée, témoignant
peut-étre d’'une fragilité constitutionnelle de cette
région anatomique.

La chirurgie peut étre nécessaire si la
symptomatologie est importante (hyperalgique
ou déficitaire), souvent associée a de volumineux
fragments du listel marginal

Un geste associé au niveau du disque
intervertébral n’est sans doute pas a proposer en
premiére intention chez I'adolescent.

Cas clinique n°2

Allan, un garconde 13 ans prépubaire, Risser 0, vient
consulter en Aout 2017 pour des dorsalgies d’horaire
mixte, majorées a l'effort. Il est en bon état général,
apyrétique et I'examen clinique ne retrouve pas de
raideur rachidienne. Une numération de formule
sanguine ne retrouve pas d’anomalie, le dosage de la
CRP est normal. Un télérachis face et profil en charge
est réalisé (Fig.6)

-

Figure 6: En aout 2017, télérachis face et profil avec
calcification discale au niveau de I'espace intervertébral
T121L1

Au niveau de l'espace intervertébral T12 L1, on
remarque une calcification discale.

Limagerie sera complétée par une TDM (Fig.7) et par
une une IRM (Fig.8)

Figure 7

Figure 8

Figure 7 : En aout 2017, scanner qui confirme l'aspect de
calcification discale

Figure 8 : IRM montrant une perte de signal T2 du nucleus
pulposus et un cedeme du corps vertébral de L1.

Le scanner confirme l'aspect de calcification discale
et I'IRM la perte de signal T2 du nucleus pulposus
ainsi qu’un cedeme marqué du corps vertébral de L1
en coupe sagittale. Il est proposé la réalisation d’un
corset, la prise d’antalgie avec dispense de sport.
Quatre mois plus tard Allan n’est plus douloureux. Une
IRM de control montre un cedéme du corps vertébral
de L1 moins marqué et une partielle réapparition d’un
hypersignal T2 du nucleus pulposus (Fig.9)

Figure 9:EnDécembre 2017,
cedéeme du corps vertébral
de L1 moins marqué et une
partielle réapparition d’un
hypersignal T2 du nucleus
pulposus

-~ \

La patient sera revu cliniguement sans imagerie
complémentaire six mois plus tard. Parfaitement
asymptomatique, le sport sera réintroduit.
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Les calcifications discales

Les calcifications discales représentent une pathologie
rare dont |'étiologie est inconnue. Elles sont le
plus souvent révélées chez I'enfant par des crises
douloureuses rachidiennes, les torticolis notamment.
Certains auteurs évoquent une possible conséquence
d’un trouble de la vascularisation des disques et
plateaux vertébraux. Leur localisation cervicale
semble étre la plus fréquente. Les autres localisations
sont possibles, parfois asymptomatiques al’inverse de
notre exemple et pourraient ainsi passer inapergues,
et il est possible d’en découvrir de maniére fortuite.
Comme rapporté par Jawish et al. [3] certaines
calcifications discales sont retrouvées a l'occasion d’un
bilan pour une calcification de siege différent de celle
ayant été révélée par la douleur initiale. Ces mémes
auteurs insistaient sur I'idée que la douleur décrit
comme une « crise » surviendraient probablement
au moment de l'involution de la fragmentation de la
calcification. Leur diagnostic ne doit pas se faire sans
un examen neurologique attentif et une imagerie
devant des douleurs rachidiennesinexpliquées. |l peut
étre parfois noté un syndrome grippal avec une petite
fébricule préalable et quelques fois le bilan sanguin
pourra montrer une élévation modérée de la CRP. Cette
pathologie méme si elle n’est pas toujours retenue au
premier plan du fait de sarareté, il est utile de savoir en
déjouer les pieges diagnostiques. Le diagnostic se fait
grace a une radiologie standard, méme si TDM et/ou
IRM peuventlocaliser plus précisément latopographie
de la calcification notamment pour les tres rares cas
de compression pour lesquels une migration de la
calcification nécessiterait un geste d’exérese. En
2019 Molly et al. [4] proposaient une analyse des cas
décritsdans lalittérature soient 59 enfants (9 dans leur
publication et 50 autres dans la revue de 37 articles).
Dix-neuf enfants présentaient un déficit neurologique
dont 8 qui ont été opérés de décompression. Mais la
simple surveillance n‘auraient-elle pas été suffisante.
Il semble en effet que I'évolution soit dans I'immense
majorité des cas favorable et qu’une indication de
chirurgie de décompression soit exceptionnellement
envisagée face a une syndrome neurologique sévere
tresatypique. Le traitement doitrester essentiellement
conservateur. Certains proposent un suivi au long
court. Il faut avouer qu’en pratique quotidienne les
patients ne présentent pas de récidive locale ou tout
a fait anecdotique [5] mais ce ne serait qu’a cette
condition que I’histoire naturelle sur le long terme
pourrait nous dire si une trace, une « cicatrice » peut
rester présente a la fois au niveau intervertébral ou
vertébral, al'exemple des séquelles observées dansla
dystrophie rachidienne de croissance.

Points clés

. Les calcifications discales intervertébrales de
I’enfant sont une entité rare dont I'évolution est
bénigne dans la grande majorité des cas, ce qui
justifie un traitement purement conservateur.

. Les découvertes fortuites car asymptomatiques
sont possibles et ne justifient d’aucun examen
supplémentaire.

. Les indications de chirurgie de décompression
sont tout a fait exceptionnelles, peut-étre
surestimées dans la littérature car proposées trop
précipitamment.

Cas clinique n°3

Adele agée de 14 ans est sportive, gymnaste en
compétitionrégionale. Une lombalgie est apparue, en
dehorsdusportenserelevantbrutalementd’unestation
assise. Il s’agit d’'une douleur d’horaire mécanique,
sans raideur rachidienne (distance doigt/sol 3 cm).
Apres 6 mois d’'une prescription de kinésithérapie les
douleurs sont devenues quotidiennes, plutétenfinde
journée, localisées enregard de la région sacro-iliaque
droite avecunirradiation type sciatique tronquée face
postérieure de cuisse droite. La souplesse rachidienne
est conservée. Concernant sa croissance, elle est
réglée depuis 18 mois, la radiographie montre un test
de Risser a 4. Cette situation conduit dans un premier
temps a la réalisation d’une radiographie du rachis
de face et une incidence de profil du rachis lombaire
(Fig.10).

Figure 10 : radiographie du rachis de face et une incidence
de profil du rachis lombaire.
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On constate une scoliose double thoracique droite
et lombaire gauche de faible amplitude et au faible
potentiel évolutif. Le bilan d’imagerie est complété
d’une IRM devant I'ensemble des signes et la notion
d’apparition d’'une douleur d’horaire mixte (Fig.11).

Figure 11 :IRM devant 'ensemble
dessignes et la notion d’apparition
d’une douleur d’horaire mixte

Cette imagerie s’avere normale et c’est le scanner
(Fig.12) qui mettra en évidence une malformation
congénitale de type méga apophyse transverse de L5 a
droite avec foyer d’hyperfixation localisée en couplant
TDM et scintigraphie (Fig.13).

NO Cu

Figure 12 : TDM
Montrant la malformation

Figure 13 : Couplage TDM Scintigraphie
Hyperfixation de la zone de synchondrose

Le diagnostic de syndrome de Bertolotti peut alors étre
proposé. Uneinfiltration auxanesthésiants seraréalisé
enradiologie, efficace surle moyenterme etiln’yaura
pas d’autre traitement proposé.

Le syndrome de Bertolotti

Le syndrome de Bertolotti, décrit pour la premiere fois
en 1917 associent des douleurs lombo-sacrales ou
fessieres en lien avec une anomalie morphologique
lombo-sacrée transitionnelle. Cette malformation
congénitale se caractérise par une méga-apophyse
transverse de L5 uni ou bilatérale fusionnant ou
s’articulant avec l'aile iliaque et/ou le sacrum. De
nombreux cas familiaux ont été rapportés ce qui
suggere une possible composante génétique sous-
jacente (mutations dans les génes HOX10/HOX11).
Le diagnostic radiologique d’anomalie lombo-sacrée
transitionnelle vertébrale (LSTV) est assez simple.
Jenkins etal. [6] ont proposé en 2023 une classification
en 4 stades pour les différentes malformations
anatomiques rencontrées. Dans notre exemple il
s’agit d’un type 2A avec une forme unilatérale de type
synchondrose avec le c6té contro-latéral d'anatomie
normale. La difficulté de la prise en charge de cette
pathologie réside dans la difficulté a rattacher I'image
retrouvée ala symptomatologie clinique. Des examens
complémentaires tels que I'IRM et la scintigraphie
osseuse peuvent étre réalisés et parfois un test
d’infiltration peut étre nécessaire a la fois a des fins
diagnostiques mais aussi thérapeutiques. Chez I'enfant
et I'adolescent surtout le diagnostic est peu évoqué,
peut-étre parce que méconnu. Cuenca et al. [7] ont
rapporté un cas pédiatrique chez un adolescent de
13 ans mais avec un test de Risser a 4 pouvait étre
considéré comme a maturité squelettique. Néanmoins,
I'arbre décisionnel que ces auteurs rapportent peut
sembler cohérent et traduit sur la figure 14.
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La prise en charge initiale du syndrome de Bertolotti
doit consister en des mesures conservatrices. Les
AINS peuvent apporter un soulagement significatif.
La kinésithérapie peut également étre recommandée
de maniere concomitante au moment du diagnostic
avecdes traitements visant a renforcer la musculature
abdominale, a améliorer la mobilité de la colonne
vertébrale. Si les AINS et la kinésithérapie ne
parviennent pas a apporter un soulagement adéquat,
peut-étre qu’uneinfiltration pourra étre proposée. Les
infiltrations de corticostéroides guidées sous guidage
fluoroscopique dans l'articulation anormale peuvent
étre tres efficaces et soulager temporairement, voire
indéfiniment le patient. La thérapie par injection a
I'avantage supplémentaire non seulement de fournir
des effets thérapeutiques potentiels, mais peut
égalementaider ala décision de chirurgie notamment
en cas d’efficacité temporaire. La résection de
I'apophyse transverse élargie impliquée doit étre
murement réfléchis en concertation pluri-disciplinaire
(Orthopédiste, MPR, médecin de la douleur). Si
chirurgie, c’est sans doute cette résection qui sera a
privilégier chez I'adolescent sans en recourir a une
arthrodése. Avec ou sans chirurgie, un suivi au long
court sera proposé.

Points clés

.Lesyndrome deBertollotiexiste chezl’adolescent.
. La symptomatologie douloureuse semble
apparaitre a cet age en lien avec des ponts fibro-
cartilagineux entre méga apophyse transverse
de L5 et aileron sacré, mimant en quelque sorte
I'apparition des symptomes des synchondroses
du tarse postérieur.

.Untest d’infiltration est nécessaire pour prouver
l'origine des douleurs.

. Une infiltration peut suffire, voire étre réitérée.
. Si chirurgie, qui doit rester exceptionnelle en
pédiatrie, il est raisonnable de ne proposer qu’une
résection de la synchondrose sans arthrodése.
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