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ABREVIATIONS

A: Antérieure

AF : Annulus fibrosus

BUD : Bilan urodynamique

CLE : Canal lombaire étroit

CP : Compliance

DC : Discectomie classique

DIV : Disque intervertébral

EMG : Electromyographie

FE : Full endoscopy

Fig : Figure

HD : Henie discale

HDL : Henie discale latérale

IL : Interleukine

IMC : Indice de masse corporelle

IRM : Imagerie par résonance magnétique
Kg : Kilogramme

LCR : Liquide céphalo rachidien

LVCA : Ligament vertébral commun antérieur
LVCP : Ligament vertébral commun postérieur
M : Moyenne

m : Métre

MD : Micro discectomie chirurgicale

MEC : Matrice extracellulaire

MED : Microendoscopicdisectomy



MMP : Matrix Metalloproteinase

NO : Oxyde nitrique

NP : Nucleus pulposus

P : Postérieure

PCV : Laque cartilagineuse vertébrale

PES : Potentiels évoqués somesthésiques
PG : Protéoglycane

PTRC : Plexus veineux transverse rétro-corporéal
PV : Plateaux vertébraux

PVAL : Plexus veineux antérolatéral
PVAM : Plexus veineux antéro-médial
SQC : Syndrome de la queue de cheval
TDM : Tomodensitométrie

TNF : TumorNecrosis Factor

VBV : Veine basi-vertébrale

VCl : Veine cave inférieure

VEGF : VascularEndothelialGrowth Factor
VF : Veines foraminales

VL : Veine lombaire

VLA : Veine lombaire ascendante



TABLE DES MATIERES

CHAPITRE A : PARTIE CLINIQUE

LINTRODUCTION......ccecceieeireineecresnnsnnsssssasssnessssassassasssssssssssssssssssssssssassass assassnssssssssssssssssssssssssssssssanas 1
I HISTORIQUE........ccoeietieeenreirensesnsnnssssnsssssessnssnssnssssssssssssssssssssssassassassassnsssssassssssassnssnssnssnsssssassenass 2
11.1. Etapes cliniques et radiolOgigUES.........cueervrirererrtenrseenreereseressneesneessseesssaesseesssasesasas 2
11.2. Etapes thErapeULIGUES.......cccvveeerreerrreeirenerseecreeeesaeessseesssaesseesssaessnesssasesssssnseessesessassenaee 2
11.2.1. Les thérapeutiques traditionnelles..........cccecevvveevvrvrinviincinineinnnssncsennnnen. 2
11.2.2. Les infiltrations épidurales..........ccccccvvniniiinnineeninnsnnnninnnnnnnssnsnesssnn. 2
11.2.3. La chirurgie conventionnelle.........cueceeerreenneeeneenneenseensseecreeesseeesensesssnnne 3
l1l. DEFINITION D’UNE HERNIE DISCALE........cccccecuiiiuinninnrnnsnssnsssssssnsssssssssssssnnsssassnssssassssssnssssasnenss 4
IV. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES.........cccoetrnuinemrnnsnnsnnsnssnssnssnssnsssssnssssssssssssssssassassasssssssssssssssemses 5
IV.1. Fréquence en fonction de "Age.......ceveecerecceinec s s ccereee e sesenessseecne s esnnssnssnns 5
IV.2. Fréquence en fonction du SEXE........uuieiiiiineninnnssninnnnnnssnsssinsssnssssnssnsssssssssssssssses 5
IV.3. ProfesSioN.....ccciiciieicieisniinnnsns s sssnssssssnssssssssssssssassssssssnssasssssssssssssssssss snssssssssssassssnns 5
V. RAPPEL ANATOMIQUE........cciciiiuiinnnnnnesnnsssnssensnssnsssssssssssssssssssssnnsssssssssssasnssssssssssassasssnssasssssssnn 6
V.1. Structures Vertébrales.........iieiececececcnccses e ssaee s e ssesssaee s seesnnssssssnssseanen 6
V.1.1. Description vertébrale selon d’étage.........ccceeveecrrceeinrccisenneennecseesnnneenes 7
V.1.1.1. Le rachis cervical.......uuuveeeerseerrcrinnnccerenneessenneesseessseessnnsesneeens 8
V.1.1.2. Le rachis thoracique.........ccccceceeirininnennsnnsininennnnssnnnnnsesnsssssnnsenns 8
V.1.1.3. Le rachis lombaire.........ccceeveerirveinnnssninineinnssssnninenssnessse s 8
V.1.1.4. Le rachis SACré.........cuueeiernerinnssseinninessnnsssssssssssnsssssssnssssssnasssnns 8
V.1.1.5. Le rachis COCCYZION.......ccveirineinnnssnnsnisensnnsssnnisesssnnssnssasssssssssanes 8
V.1.2. Description vertébrale type........ocininminnninninnnnsnsnnininsnnnnnsssss 9
V.1.2.1. Arc antérieur ou corps vertébral...........cccceeecveerreecrererveervenennnee 10
V.1.2.2. ArC POSEEIIQUI .......ceeeueerereereereerssaressaressranseesssessseeessnsesssssnssessens 11
V.1.2.2.1. LeS PEAICUIES.....ecerreeerreenreerererereneeesesneecseeesseessensssnesssnsenes 11
V.1.2.2.2. Les apophyses ou processus transverses......c....ceceeueees 11
V.1.2.2.3. Les apophyses ou processus articulaires
POSEETIBUIES.....cccceeeeerceererereenneecrensseessenessnesssasesasessssesssassseessnassnessnnses 11
V.1.2.2.4. Les lames vertébrales ..........cccoverrrnrisinninennesnecnecsecsnnnnens 11
V.1.2.2.5. L’apophyse épineuse ou processus épineux ................ 11
V.1.2.2.6. Le foramen ou troue vertébral............ccceeeevevcrevvenneenns 11
V.2, Structures diSCales........ccuvrrreeerreicereceecnrecreneessenesseesesasesseessseesssesssessssnsessensssssens 12
V.3. Structures li8amentaires........cccoeeviineiirnssisininninennnnssninsssnssnsss s ssssssesssssssassasssens 15
V.3.1. Le ligament vertébral commun antérieur (LVCA).......cccccceeveerurrveccnnrennns 15
V.3.2. Le ligament vertébral commun postérieur (LVCP)......ccccccceeceerrrvevrnnen. 15
V.3.3. Les autres ligaments.......ouiiineiniiinnncnnninnnnsinnennns s sssssssssssssssnnenns 16
V.3.3.1. Le ligament jaune........cccceevvrinierinnnnnnsnnssnnisessnnssnssssssssnsssessnnns 16
V.3.3.2. Le ligament inter-€pineuX.......cccceeverrureressnisenssnssessnssesssanssnnn. 16
V.3.3.3. Le ligament SUS-EPINEUX........cccceerverrrrnrerreesseesseersseessaneesasassennens 16

Vv



V.3.3.4. Le ligament inter-transversaire......c...ccocevveineensnncsessssensssnssnnns 16

V.4. Articulations intervertébrales..........ircirciec e e eenaees 17
V.4.1. Caracteres communs a toutes les vertebres..........cccvvrivenniisenisnicecnnnnne 17

V.4.2. Caractéres particuliers concernant la premiére et deuxiéme
Vertebre Cervicale....... i s s sn s s 18
V.5. Canal rachidien....... i crre et seessnasesae s sneseses s ssneesses snmnsnenes 19
V.5.1. Le canal rachidien central...........cccirrrrircerecrcrecceer e es e 19
V.5.2. Le canal radiculaire........cccccceiveiceennieninineinnnssessnnsnsnssnssesssssssssnssnssnssnennnns 19
V.5.2.1. L’étage rétro-discal.........ccceerceerrrerrrererseerrenreesseersseecsnneecnsesaneenns 20
V.5.2.2. L’étage para-pédiculaire.........cceeevrueererierrecnesseccnnnneesnnecnsscenns 20
V.5.2.3. L’étage foraminal.........cccoevereveeirrneeinnscinnneccnnsc e snscseesnseesnenns 20
V.5.3. Contenu du canal vertébral lombaire........ccccooeeueercercrreenrernrrrrreerccnecnnes 21
V.6.ESPACE EPIdUral....c.cccceiiiineiiiiiiinieinsnisissenssssssnnssnssssssssssssssssssssesssssssssassssassansssssnsssase, 22
V.6.1 Compartimentation de I’espace épidural.......c.ccccccvrrrnrniincinnsensennisnesans 23
V.6.1.1. Espace épidural antériur..........c.eceeveeerreenreecreensseesvenessneesnnnes 23
V.6.1.2. Espace épidural POStEriQUT.......ccvcerreerrrerrrenerrerenenreseenseeseeenes 25
V.6.2. Contenu de I'espace épidural........cccoceverinerniniinnnninnnssnssnnnsssnsnssnssnnnnens 28
V.6.2.1. Graisse de comblement............ccceeevrrverecrencsncneenrce e cne e, 28
V.6.2.2. Veines EPidUrales.......ccceeevceeeerrenreeeereneseneenseessseessesessneessasesasens 28
V.6.2.3. Autres GlEments..........ccoceeveuniiiinniinnnnsncnssnesnsnnssnssssnssssnsssssssnns 29
V.7. RACINES NEIVEUSES.......ceeerceereirrnresseanesssesrsssesssssssnassssasssessssssssnsssssnsssssssnssssassssassenns 29
V.8. VasculariSatioN.........cecceeeceicceneinser s s s scecessnesssessenanesanesssess senssesnsssssssan s nnssnnsnnn 33
V.8.1. Vascularisation de la colonne vertébrale.........cccccecevvirnrnvnccnirineennnene 33
V.8.2. Vascularisation du DIV.........cceiiiininnnnnicininnsnnnnnnsnnsnssssssssessssssssnes 33
V.8.3. Vascularisation de la moelle.........cccccevvirnirinniiissninennsscnsninneennnncsssnnnnnnn 34
V.8.3.1 Vascularisation Artérielle..........ouveirrcrnsecsnineneeencccccsnsnnnns 34
V.8.3.2 Drainage VeiN@UX.......cccceeriereisssnnisssnnnessnnsessnsssssssanssssssssesssssnssses 36
V.9. Les rapports anatoOmMiQUES.....ccceeveersnninnissnsisssnssssesssnsssenssssssssssssss ssssssssssssnssassssssssnes 36
V1. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE........ccocueereecueereenneeseecaeeseassssesesssesssassssessssssessassssessessennnssssesnssssnnasnnes 39
VI.1. Biochimie du diSQUE.....cccierueerrcrriecrerecneeecenresreanessnseesesseseessnseessnsassasasessasmmsmnsssnssnne. 39
VI.2. BIOMECANIQUE U iSQUE.....ccveerreerreerreerreecrenersaesssaeesaeessseesssesssnssensssnsessacssnssnasnes. 39
VI.2.1. FONCtioNs StatiqUES.....ccccvvviriniinssninnninsiinnnssninsesssnssssssssnssssssssassnnessnsesens 39
VI.2.1.1. Fonction de stabilité intrinseéque.........ccceevvrrnrrrcrcserinisennnns 39
VI.2.1.1.1. Eléments assurant la stabilité intrinseque................. 39
VI.2.1.1.2. Répartition des forces sur le disque......cccceeverereerrunnnne 39
VI1.2.1.2. FONCLION 0@ SUPPOIt.....cecerreerreerrenrrrercreneesneessseeeseensecsennseseenees 41
VI.2.1.3. Fonction de Mat..........cecceeeeercenncersceerc s cressse s sessenanesansneann 42
VI1.2.2. FONctions dyNamiqUES........ccccceerceerrsersseenscnnssnanesnsessesssesssnsssnnsssnssnssenesssnnn 42
VI.2.2.1. Fonction de ressort ou amortisSeur .........cccceeveeverscecsenneernnennes 42
V1.2.2.2. La mobilité du rachis lombaire..........cceevvcerrricricnncsenirnsennnnn. 42
VI.2.2.2.1. Les axes des mouvements........ccccccvrverersnerennnesnecsseecannnns 43

Vi



VII. PHYSIOPATHOLOGIE.........cccceuentriennnnnnsnnssnssnssessnssnssnssnssssssssssssssssassassasnssssssasssssssssassnssnssnssnes 46
VII.1. Physiopathologie de I'atteinte discale.........cccocurerrrrinernisncsninninennsnnssnisecsnnnennes 46
VII.1.1. Le vieillissement discal.........ccccoueevriiiceiinnniiinnineinnccssssssessasesnssseennns 46
VII.1.2. La dégénérescence diSCale.........coeerreerreerrrerenrneecarenseesrencssnecseseesssessnnnes 47
VII.1.2.1. Premiére voie d’induction de la dégénérescence discale :

VOI€ € @XEMINSEOUE M.uueeeeeeieereceeecnaeesseesssessssnsssnssesasesseesssesssnnsssnsssnnsssenns 47

VII.1.2.2. Deuxiéme voie d’induction de la dégénérescence discale :
VOI€ « INTHINSEOUE Muueeeereeerreereeneeseeesseesseeessesessnsssnsessseesssesssasesnnsessssssnsses 48
VII.2. Physiopathologie des lésions radiculaires et médullaires..........cccceeveveeeennen... 50
VI1.2.1. LéSions radiculaires.........cccoceeeeerseeiersnecinnnssecsnesssesnnnesessnsssssssnsssessssssesanas 50
VI1.2.2. La 1ésion MEdUIIQIre..........eeeeeeecceeerreenreeeecereneneeceneceesseesssnsssnasesasesnnnesens 52
VIHL LA CLINIQUE.......ccuieeeeeeeceecneeeeeennecseesseessessnsessessssssassssessessssssassasssssssssssassssssessssssasssssses sennnsnn 52
VL, L'INterrogatoire.....cccceviiniinninnsinnisennnnssnssnnsssssssnssssssssssssssssassssssssssssssnsssssssassssass 52
VL2, EXaMEN ClINIQUE....cccveeeceenneereterrerernneesaeesseesssasssnesssasesassssseessessssessssassnssnsssnssenses 53
VIL2.1. EXaMEN ZENETal.....ccueeievueenreerrreeereneineriveneesseensseessserssaesssasessssssssnssssssesss 53
VIII.2.2. Bilan orthopédique..........ccceiricierineinennnnnseninesnnnssnssnsnnssssssssssssssssnssnnns 53
VIIL.2.2.1. Examen du rachis........covvrveeeeccerceecceecnneesseenssensessesesensnnnnne 53
VIILL.2.2.2. ExXamen Sacro-illaqUe.........eccveeerreenreenseeenseecsenneecsenessnecsnnnens 56
VII1.2.2.3. Examen cOXO-fEMOral.........cccceuevineinennnsnsnnsssessessnssnssssansnes 56
VIII.2.2.4. Bilan neuromusculaire.........ccccceveverisemnecnsecnnnsneesssscesseesnens 57
IX. LES SIGNES FONCTIONNELS DE LA HERNIE DISCALE..........ccccorueereecrereernneccnnsseessnneesasssessnnns 58
X. CLASSIFICATION DE LA HERNIE DISCALE..........cccceintmrneinrisnnsnnsssnssnsssssssnssssssssssssnssssssssssssnnas 59
X.1. Par rapport a la position de [a hernie..........eeeecreerceineeeceeneenneennseecneeeeseeeennns 59
X.2. Par rapport a 'état du diSQUE.........cceerverreeiereenreenseensseresenessnesasesneessnsesssesssesssennnns 59
X.3. Par rapport a l'intégrité du ligament vertébral commun postérieur................ 59
X.4. Par rapport a la migration de la hernie discale.........ccccecueeviicrrveecnrcseeisennennnneennne 59
X.5. Classification topographique de Bonneville...........cccooveiviniiiniseineensncsnsnnnsnnnenns 60
X.6. Classifications radiologiques (classification de Modic et de Pfirrmann)........... 61
XI. EXAMENS COMPLEMENTAIRES.......ccceiiintinrnnennecnnsnsssnnsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssnsssssnnn 62
XL.1. EXplorations radiolOgiqUES........cccevvuereerrerecrrereescreresssenessennessnseessnsesesssasesssssssasannns 62
XI.1.1. La radiographie standard............ccccevnuiesenininennnnnssnnnninennsnssnssnnnsssnsns 62
XI.1.2. Le scanner ou tomodensitométrie (TDM)........ccceccvvrrrrversereneesnnsnsannes 63
XI.1.3. L’'imagerie par résonance magnétique (IRM)......cccceveerreeerenrneerseeeaens 65
X1.1.4. La saccoradiculographi@..........cceueeivenrreenneeneseinneecseensseesssaneesssnsssassenaes 68
X1.1.5. La diSCOZraphi@.....ccccveecveeerreirreeireernseecnnneesneessseesseeesnesssnsssssesessnessnassnsens 71
X1.2. Explorations neurophysiologiques...........ccceeeerveeirsnrnerecresesecrsneessensssesssnanesnns 71
X1.2.1. L’électromyographie (EMG).........ccceereereecrrneersnncseesessenneesessnssseessanesnenns 71
X1.2.2. Les potentiels évoqués somesthésiques (PES)..........cccvcevveeerreerreerenanes 71
X1.3. Bilan urodynamique (BUD).......cccceeveeeereecrenrereeensseecseeesseesssnsesnssasssssessssesssssssesssnsans 72
XIl. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL .....cceeeiieceeeeeceneneecnesseessessseesassssesnnssssesssssssnnsssssssssnnsssssssssnnnns 72



XIll. TRAITEMENT DE LA HERNIE DISCALE.........ccccouiereereereeesneecnssseessnesseesssssesssnssssesnsssnsssessnnsnes 73
XIL1. Traitement CONSEIVAtQUL.......ccccueiieccriecrrins e e ceersssennessnsnessssnsesssnsesssssnssssnanennnns 73
XIL.1.1. Traitements médicamenteuX........ccceeevreeereccrenssennneenssnnsenenesneeesseesenees 73
XIll.1.1.1 Traitements pharmacologiques inefficaces......c.cccceeerunen.... 73
XIll.1.1.2. Traitements médicamenteux relativement efficaces....... 75
XII1.1.2. Infiltrations rachidiennes de corticostéroides.........ccccceceerverrrrerrnnnene. 76
Xli1.1.3. Traitements médicaux NoN iNVasifs........ccccceeccercrcernnresnrnenccnesneeens 78
XIl1.1.3.1. Repos Pendant [oNgtemps........cceeveeereeerceerrenrecaeecseesseessenenes 78
XIl1.1.3.2. Traitement fonctionnel...........couvvievinniinnncinininennsnnsseniennns 78
XIL2. Traitement radical.......cccceiiiiininnniinrnneens s esssnesssesssnsssnnsssssssssessssssssnsssnnnes 82
XILL2.1. Traitements Percutaneés...........civceecerrecceessecsnessseesnssseessnssssesnssssssnns 82
XI11.2.1.1. Nucléolyse alcoolique.........ccceevrrrinernrnnssernnnnnrnnssnssenssesssennns 82
XI11.2.1.2. Nucléolyse A I'0ZoNe........cccovvirienncnisrinnnnennssnssnnnsessanssnssassees 83
Xi11.2.1.3. Nucléotomie Qu laser........cureveeecrecneesreensseesseeresneecnnnesanen 83
XIll.2.1.4. Nucléotomie par coblation : Arthrocare®.........ccccceereverennne 83
XIl1.2.1.5. Dispositif intra-discal : le Discogel ®........ccccevererrrvneecreenanns 84
X111.2.2. Chirurgie discale.........cccverrriiiiineiniisnininnnnnssnnininsssssesssss s 84
Xll.2.2.1. Traitement chirurgical : Mode opératoire.........ccceevrrurunene 84
XIll.2.2.2. Risques et complications de la chirurgie......c.ccceeeeereveerneenees 85
XIV. EVOLUTION DE LA HERNIE DISCALE.........ccecetrrumeresinesnrnssnssnsssssssnsssssssssssssnnsssassssssssssasssnssns 86
XIV.1. Evolution SPONtaNEE..........cccceeeiveirneeresnsseerecrsseasecaseesessssesssessssnsssasssnasssssssssesssnnns 86
XIV.2. Evolution apreés le traitement conservateur.........ccccevvernenecnrseesecescenesseensnes 86
XIV.3. Evolution aprés le traitement chirurgical.........coocevveeerreerneecrenneecneeesseenseeneeenne 87
CHAPITRE B : PARTIE PRATIQUE
I. PATIENTS ET METHODES..........oiiiietinccceiieecneessnneecassseessnssssesassssassassssssssssassasssssssssssassasssssssasann 88
Il. FICHE D’EXPLOITATION........oocoiiietiecceesneciseesseesnsssssnnsssessnsssssssnssssesassssasssssssssnssssasnasssnssnsssssssens 89
L. RESULT AT ...t eceeetnesseecaeseeesnesseesssessasssseseessssssassssssnssss sssasnssnses ssesssassssnssssssssnassssssnesns nneran 90
l11.1. Description de la population d’étude..........ccccervtinrriiniiineininisnininennensssssseaene 90
111.2. Répartition des patients SeloN Page.......uuivvienerirerrvrinneenneenrseesneereseeessseessessseens 91
111.3. Répartition des patients SEIoN 1@ SEXE.......uirverrrrirneenrenaeenseensseesseereseeessseesseenns 92
111.4. Répartition des patients selon IMC............ccccnniinrinnnininninnnnnnssninnnsnsnnses 93
111.5. Répartition des patients selon les antécédents..........ccceevrvirnennnniseninisensnnesnnsnne 94
111.6. Répartition des patients selon les facteurs déclenchants..........cccceeveeerveerreernanes 95
I1l.7. Répartition des patients selon trajet radiculaire de douleur............ccccceerveruneeee. 96
111.8. Répartition des patients selon la réalisation de TDM / IRM.........cccceuvrrvrvreneenens 97
111.9. Répartition des patients selon la latéralité de la hernie discale ou trajet
radiculaire radiolOgIqUE.........cvcecceiece e e rcnere s s see s s sessnesesasesnanesaeessseesenassnssn s snees 97
111.10. Répartition des patients selon le traitement...........ccevveeereenrrennerereensneecseenene 98
111.11. Répartition des patients selon I'éVolution...........ccceeervereeneereinsneenseeesseecsencesanenns 929
IV. DISCUSSION......cc e cereetcnnecneecaesseessnneseessssssasnssessssssssnasssessassssssnassssssnssssasnasssessssssasnasssnssns sassnns 100



111.1. Répartition des patients selon I'age.........cccevurrvriiinernnnnsninninennssnsnssesssnesnes 100

111.2. Répartition des patients selon le SeXe........ccuuvvurrrnirisennnnisssninninnnssessnsssessnness 100
111.3. Répartition des patients selon IIMC...........cccovveineniinninninennsnssssninnsnsnessni 100
111.4. Répartition des patients selon les antécédents..........ccceeeerrervrneenreenrvercrenercnennes 101
111.5. Répartition des patients selon les facteurs déclenchants...........ccceceeevveevuenne. 101
I1l.6. Répartition des patients selon trajet radiculaire de douleur............cccceeueuu..e. 101
11l.7. Répartition des patients selon la réalisation de TDM / IRM et leurs
LTV L 101
111.8. Répartition des patients selon le traitement...........ccceeeecreerrrereeeeceecseesseennens 102
111.11. Répartition des patients selon I'évolution.............cccceeererecceiserceennseccesseccnnnnns 102
V. CONCLUSION......ccceeurirnnnnnnnsnnssnssnssassnssassnssasssssasssssssssssssassassasssssssssssssssssssssessnssassssssssassassasssssses 102
TABLE DES ILLUSTRATIONS.......cccctirtieinesnenneeseessassassnsssssassassssssasssssssssssnssassssssssssssasssassassassassnsnnss 104
INDEX DES TABLEAUX.......ccciitiiiinnnnsessesssessessessssssssssssssasssssssssassssssssassss sasssssssssssssassassasnssssssassnns 107
REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES............cccoetiiiiiniinninrnnsnssnssnnsssssnssssssssssssssassasssssassssssssssssssssases 108






CHAPITRE A : PARTIE CLINIQUE :

I. INTRODUCTION :

L’'Homme, dans les différentes postures que lui imposent ses activités de tous les jours,
exerce sur son squelette en général et sa colonne vertébrale en particulier des pressions a
divers degrés.

La hernie discale est une pathologie fréquente et occupe une place importante dans la
pathologie de la colonne vertébrale, elle constitue par sa fréquence et son retentissement
socioprofessionnel un probléme de santé publique [1].

La hernie discale correspond au passage d’une partie du nucleus pulposus (le noyau pulpeux
du disque intervertébral) a travers I'annulus fibrosus (I'anneau fibreux) vers le canal
rachidien en arriere, ce nucleus peut ainsi venir comprimer la racine nerveuse. Ce
mécanisme n’est cependant pas le seul en cause. On connait bien aujourd’hui le réle des
facteurs de I'inflammation ainsi que celui des nocicepteurs présents a la surface du disque
intervertébral. Cette hernie discale est souvent la conséquence d’une involution
dégénérative du disque intervertébral.

La hernie discale entraine la déformation ou la rupture du ligament vertébral commun
postérieur. Ceci aboutit a une réduction du calibre du canal vertébral ou du canal de
conjugaison, responsable de la compression d’une ou de plusieurs racines nerveuses d’ou
I’apparition de la symptomatologie clinique (traduction du conflit disco-radiculaire).

Cette hernie se produit surtout au niveau des dernieres vertébres lombaires, en raison des
fortes pressions qu'elles doivent subir, a I'occasion d'un mouvement de force ou d'un
traumatisme, pouvant entrainer une compression des racines du nerf sciatique. La hernie
discale lombaire est plus connue au travers de son principal symptéme: les lombosciatalgies
qui constituent la premiére cause de consultation [1] ,sedéfinissent comme une douleur
lombaire avec irradiation dans le membre inférieur selon une topographie radiculaire L5
et/ou S1.

Elle se différencie de la lombalgie commune qui s’oppose a la lombalgie secondaire ou
symptomatique d’affections traumatiques, dégénératives, métaboliques, inflammatoires,
infectieuses ou tumorales et de topographie L1 a L4 [2].

La lombosciatique résulte le plus souvent d’un conflit disco radiculaire L4-L5 ou L5-S1. La
hernie discale est la principale cause de la douleur du bas du dos [3].

Le diagnostic est essentiellement clinique [4], actuellement rendu plus aisé, dans les cas
difficiles dans les pays développés, par les nouveaux moyens d’exploration
neuroradiologique qui sont la tomodensitométrie et I'imagerie par résonance magnétique
(I.LR.M.) [5].

Le traitement chirurgical de la hernie discale lombaire est largement répandu, et le taux de
succes rapporté dans les séries chirurgicales est habituellement évalué entre 80 et 98% [1],
sans oublier le traitement médical qui est débuté de maniéere systématique par le médecin
traitant en cas de douleur radiculaire typique non compliquée.

Malgré cette fréquence, peu d’études ont été réalisées sur le sujet ce qui nous a amené a
initier ce travail.



Il. HISTORIQUE :

Il.1. Etapes cliniques et radiologiques:

La sciatique est une pathologie connue de longue date, elle a été reprise par

WIRCHOW en 1857 et KOCHER en 1890, mais les rapports des sciatiques avec une formation
pathologique d’origine discal, furent considérés comme exceptionnels et d’ailleurs mal
interprétés jusqu’aux travaux de SCHMORL, ALAJOUANINE et PETITDUTAILLIS [6].

De 1925 a 1932, en effet, les travaux de SCHMORL et JUNGHANS ont permis de décrire les
altérations anatomo-pathologiques du rachis a partir de I'examen anatomique et
radiologique de 4000 cadavres.

lIs avaient exposé les divers aspects de la détérioration discale, sans évoquer leurs
conséquences cliniques éventuelles.

Au cours des décennies suivantes, les auteurs scandinaves et anglo-saxons entreprennent de
nombreux travaux pour préciser la structure normale du disque intervertébral et ses
altérations anatomo-histochimiques pour étudier le réle physiologique du disque et la
biodynamique du rachis [6].

Actuellement, les progres réalisés dans le domaine de la physiopathologie et de 'anatomo-
pathologie expliquent bien le mécanisme de production de la hernie discale. En méme
temps, de grands progrés ont été réalisés dans le domaine des explorations radiologiques.
En 1921, SICARD a commencé I'opacification intrathécale au Lipiodol [6].

Les années soixante-dix ameénent une révolution : c’est la scannographie, permettant
facilement le diagnostic de I’'HD, a c6té de la myélographie. De ce fait, les deux examens se
complétent. Durant les années quatre-vingt, une nouvelle révolution a vu le jour : c’est
I'imagerie par résonance magnétique qui peut donner des renseignements dans n’importe
quel plan de I'espace et permet de préciser I'état du ligament longitudinal postérieur [6].

11.2. Etapes thérapeutiques :

11.2.1. Les thérapeutiques traditionnelles :

Médecine chinoise :

La douleur, un des plus anciens symptomes répertoriés dans la médecine chinoise, apparait
dans les temps anciens comme de la maladie et constitue une des rubriques pathologiques
importantes du canon interne de I'empereur Jaune (I er siecle avant notre ére) [7].

Suwen [7] traite plus spécifiquement du soin par acupuncture des douleurs lombaires. Les
différents types de douleurs lombaires et leurs symptomes associés sont liés a 12 vaisseaux
(mai), qui sont différents du systeme classique des 12 méridiens et sont une survivance d’un
systéme antérieur a celui-ci. [7]

11.2.2. Les infiltrations épidurales :
C’est en 1901 que SICARD utilisa la cocaine par voie péridurale.
Dans les années suivantes I'anesthésique local seul a été utilisé par EVANDS en 1930 et
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KELMANN en 1944. LIEVRE a introduit I'utilisation de corticoides en 1957 et plus récemment,
BREVIK est arrivé a la conclusion d’utiliser un stéroide cristallisé associé a un anesthésique
local. [8, 9, 10, 11, 12,13].

11.2.3. La chirurgie conventionnelle :

ADSON en 1925, opérant le premier cas de sciatique par compression discale, considérait
encore la lésion comme un chondrome.

En 1934, Mixter et Barr [14,15] ont décrit la premiére technique chirurgicale d’ablation
d’hernie discale lombaire par un abord postérieur large transdural.

En 1939, Love [14,16] a proposé un abord en déclinant le sac dural, libérant la racine par
ablation de la hernie, associé a une excision discale, ces gestes de base sont encore ceux
réalisés aujourd‘hui. Avec le temps, la technique s’est affinée et I'labord standard a diminué
de taille, passant d’un abord L3—sacrum a un abord unilatéral de 5cm en réclinant le muscle
multifidus et en pratiquant une fenétre limitée entre les lames, c’est la discectomie
classique(DC).

En 1977, Caspar [14,17] puis Williams [14,18] ont publié la technique de micro discectomie
chirurgicale (MD). L’abord musculaire était réduit a 3 cm avec la mise en place d’un
spéculum ou d’un écarteur permettant I'écartement des muscles, un microscope était utilisé
pour |'éclairage.

En 1988, Wiltse [14,19] a décrit pour les hernies discales extra foraminales un abord para
spinal passant entre le multifidus et le longissimus, dans le but d’améliorer la visibilité et de
diminuer le traumatisme musculaire, de nombreux auteurs ont proposé depuis 30 ans des
modifications de la technique princeps. Le principe de base est inchangé, les modifications
concernant la voie d’abord musculaire, de plus en plus petite, grace aux systéemes de
magnification optique et d’éclairage. La diminution de la taille de I'abord devait, dans leur
esprit, diminuer la douleur postopératoire, la durée et les couts d’hospitalisation, permettre
un retour de travail plus rapide et enfin améliorer le résultat clinique par la diminution de la
lombalgie et de la cicatrice péri radiculaire (fibrose).

En 1988, Kambin [14,20] a décrit une technique purement endoscopique (full endoscopy
(FE)) par voie extra foraminale pour des hernies discales non exclues intracanalaires.

Dix ans plus tard, afin d’opérer tous les types d’hernies, Foley et Smith [14,21] et Destandau
[14,22] ont proposé une technique vidéo assistée a |'aide d’un canal de travail tubulaire
(microendoscopicdisectomy (MED)) ou d’un spéculum par une incision de 2 cm, I'abord était
transmusculaire sans désinsérer le multifidus.

Yeung [14,23] en 2002 a proposé une FE permettant d’Gter tous les types

d’hernie discale par voie transforaminale.

Si la plupart des opérateurs réalisent une voie d’abord réduite et utilisent une source
lumineuse adéquate pour visualiser les structures nerveuses, le débat reste ouvert sur
I'intérét du microscope et de I’endoscope.



lll. DEFINITION D’UNE HERNIE DISCALE :

La hernie discale est un déplacement localisé de matériel du noyau pulpeux a travers les

fibres de I’'anneau fibreux (fig. 01). Le noyau pulpeux n’est plus contenu par I'anneau fibreux,

lequel est déchiré. La hernie discale représente une pathologie focale qui s’inscrit dans le

contexte d’une dégénérescence discale. Plusieurs termes sont employés couramment dans

la qualification de la dégénérescence discale. La (fig. 02) montre les divers modes de

présentation de la pathologie discale. La protrusion ou le prolapsus discal (en anglais, disc

bulging) sont par définition sous-ligamentaires. L’extrusion discale (hernie discale « vraie »)

peut étre sous- ou extra ligamentaire. Le séquestre discal libre avec ou sans partie luxée est

bien entendu extra ligamentaire, avec une rupture partielle de I'anneau fibreux [24].

Fig. 01 : IRM lombaire (séquences T2 sagittale et axiale) démontrant une déchirure de
I’anneau fibreux L5-S1 avec déplacement du noyau pulpeux et herniation discale

intracanalaire (hernie discale séquestrée)

Sous-ligamentaire

Sous- ou extraligamentaire

Extraligamentaire

Protrusion Prolapsus Hernie discale extrudée Hernie discale
discale discal séquestrée
- - | ) )

\ \ S q

Fig. 02 : Les différentes présentations schématisées de la maladie discale. Leur rapport

ligamentaire est précisé
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IV. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

La plupart des personnes (50-85% de la population) vont souffrir au moins une fois dans leur
vie de lombalgies.

La prévalence annuelle varie entre 20 -30% dans la population générale en Suisse [25,26]. En
Cote d’Ivoire, la hernie discale représentait 30% des consultations de rhumatologie [27]. Au
Mali, la hernie discale lombaire dégénérative était la pathologie neurochirurgicale la plus
fréguente avec un taux estimé a 23,6% selon DIARRAM en 2002 [28]. En France, la
prévalence de la sciatique est de 8%, (soit 435000 cas par an), elle est de 40 % sur une durée
de vie [29].

Du faite des chiffres, chaque année, les neurochirurgiens et les orthopédistes francais,
réalisent 51000 exéreses d’hernies discales lombaires, 4000 nucléolyses et 4000
nucléotomies percutanées [29].

Toutes ces données, nous renseignent sur I'ampleur de cette pathologie dans les pays
industrialisés. Chez nous, vu les conditions de travail qui sont astreignantes pour le rachis
lombaire, cette fréquence serait certainement plus élevée.

Une enquéte a été réalisée aupres des rhumatologues nord-africains en 2006 avec la Société
francaise de rhumatologie avait montré qu’en Algérie, aussi bien qu’au Maroc et en Tunisie,
les lombalgies et les lombosciatiques représentaient 30% des pathologies que traitaient les
rhumatologues, ce qui représente un chiffre tres élevé [30].

IV.1. Fréquence en fonction de I'age:

Les lombosciatiques par hernie discale surviennent le plus souvent chez I'adulte jeune agé
de 30 a 50 ans [31]. Ceci s’explique par la détérioration structurale du disque intervertébrale
qui commence de fagon physiologique a partir de la deuxiéme décade de vie [32,33].

IV.2. Fréquence en fonction du sexe:

Une nette prédominance masculine a été retrouvée ,cette fréquence s’explique par I'activité
professionnelle astreignante accélérant la détérioration du disque intervertébral chez le sexe
masculin [34].

IV.3. Profession:

Les facteurs professionnels peuvent influencer la prévalence de la HD, selon I'organisation
mondiale de la santé, elle est a I'origine de 15% d’absentéisme chez les travailleurs en raison
de l'incapacité professionnelle qu’elle procure [35] notamment le travail manuel de force, la
station debout prolongée et penchée en avant au cours du travail, le port de charges lourdes
et I'exposition aux vibrations [36,37,38], cependant d’autres auteurs trouvent que le travail
sédentaire est aussi un facteur associé a la sciatique commune [39].

Les militaires et les femmes au foyer sont les groupes les plus touchés.

L’étude de la profession a montré une fréquence élevée de L'HD chez les travailleurs
manuels surtout de force et les ménageéres, ceci fait I’'unanimité de la majorité des auteurs
[40,41]. Une nette prédominance chez les fonctionnaires 61% par rapport aux retraités 39%.
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Ceci s’explique par I'accélération des phénomenes de dégénérescence discale installée t6t
par les traumatismes et les microtraumatismes professionnels.

V. RAPPEL ANATOMIQUE :
V.1. Structures vertébrales :

La colonne vertébrale ou rachis est une longue tige osseuse, résistante et flexible, située a la
partie médiane et postérieure du tronc, depuis la téte qu'elle soutient jusqu'au bassin qui la
supporte, elle comprend 3 régions distinctes de haut vers le bas: la région cervicale,
thoracique et lombaire. (Fig. 03) [42]

Il est nécessaire de rappeler quelques notions fondamentales d'anatomie descriptive de la
colonne vertébrale pour pouvoir situer les anomalies liées a la hernie discale.

La colonne vertébrale, ou rachis, est un élément axial du corps qui fait la liaison entre le
crane et les membres supérieurs via la ceinture scapulaire, et avec les membres inférieurs
par la ceinture pelvienne [43]. C'est un axe flexible de 60 a 70 cm de long chez I'adulte,
constitué de I'empilement des vertébres et renforcé par de nombreux muscles qui lui
donnent sa rigidité. Le rachis est composé par I'empilement de 24 vertebres différentes les
unes des autres selon la région. Il est composé de proximal en distal par sept vertébres
cervicales (C1 a C7), douze thoraciques (T1 a T12) et cing lombaires (L1 a 15). Il se termine
par les pieces sacrées au nombre de cing ainsi que le coccyx (fig. 03).

Vue antérieure Vue latérale gauche Vue postérieure

2

Atlas (C1)=—=

Veriébres
cervicales

Courbure
cervicale

Vertébres
thoraciques

Courbure
thoracique

Vertébres
iombaires

Courbure
lombaire

o N

Fig. 03 : vue antérieure, profil et postérieure du rachis [44].
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Le rachis présente des courbures dans le plan sagittal :
Les courbures cervicale et lombaire ont une concavité dorsale : on parle de lordoses.

Les courbures thoraciques et sacro-coccygienne ont une concavité ventrale ; on parle de
cyphoses.

Dans le plan frontal, le rachis est normalement rectiligne, avec des reperes palpatoires (fig.
04):

e Surlaligne médiane, le processus épineux de C7 est saillant, facilement palpable.
e Celuide T3 est situé au méme niveau que I'épine de la scapula.
e Celui de L4 est situé sur la ligne qui relie les 2 crétes iliaques.

Au sein du rachis, dans le canal vertébral, se situe la moelle épiniere.

epine de la scapula

epine ilaque
postero superieure

epine iliaque
postero inferieure

saille de 52 ;/\
4 W= & Gocos

Fig. 04 : repéres postérieurs palpables du rachis.
V.1.1. Description vertébrale selon d’étage :

Le rachis est une véritable charpente articulée de I'organisme, divisée en étages dont la
fonction est différente. Cette tige osseuse n'est pas rectiligne ; elle présente plusieurs
courbures dans le plan antéropostérieur qui correspondent a autant de régions différentes.
Elle se présente globalement sous la forme de S inversé, le rachis est composé de 33 (ou 34)



vertebres réparties au sein de cing segments rachidiens. De haut en bas, on remarque (fig.
05):

V.1.1.1. Le rachis cervical :

Il est situé au niveau du cou, il comporte sept vertebres référencées par la lettre C (C1 a C7).
Le rachis cervical est la connexion entre la téte et le corps. Sa mobilité permet le mouvement
de la téte dans les trois dimensions, permettant ainsi I'orientation dans toutes les directions.
Le rachis cervical joue un réle prépondérant dans la mobilité de la téte dans toutes les
directions. Cette portion cervicale se présente sous la forme d'une courbure a convexité
antérieure.

V.1.1.2. Le rachis thoracique :

Il est composé de douze vertébres thoraciques, dénommeées par les lettres T (T1 a T12). Il a
une mobilité réduite mais permet une optimisation de I'ampliation thoracique lors des
mouvements respiratoires du fait de sa courbure en cyphose opposée a celle du rachis
cervical et lombaire (lordose). Le rachis dorsal forme une courbure postérieure appelée
cyphose.

V.1.1.3. Le rachis lombaire :

Cette partie de la colonne vertébrale comprend cing vertébres lombaires, classées de L1 a
L5. Cette portion lombaire se présente avec une courbure convexe en avant. La partie
lombaire représente le soutien mécanique de I'ensemble de la colonne vertébrale car elle
est située tout en bas, et s'articule avec le bassin. Les vertebres sont cubiques, massives,
adaptées au soutien.

Le rachis lombaire permet la mobilisation du tronc dans les différents plans de I'espace et
correspond a |'étage le plus souvent concerné par la chirurgie.

V.1.1.4. Le rachis sacré :

Le rachis sacré ou sacrum comporte cing vertébres soudées a I'age adulte, classées de S1 a
S5. Il est incliné d'environ 45 degrés en arriere, forme la partie postérieure du bassin et en
assure ainsi la solidité.

V.1.1.5. Le rachis coccygien :

Plus connu sous le nom de coccyx, cette partie se compose de quatre ou cing vertébres
soudées entre elles, qui contrairement aux autres, ne sont pas dénommeées par une lettre.
Le coccyx est un vestige osseux correspondant a la queue des mammiferes. Il ne présente
pas grand intérét en anatomie ou en médecine, si ce n'est qu'il est souvent le siege de
douleurs lors d'un choc violent sur les fesses ou méme de fractures. Il se présente avec la
portion sacrée avec une courbure plus marquée que toutes les autres, concave en avant :
cette région s'appelle sacro- coccygienne ou pelvienne.



Vertébres cervicales (7)

Vertdbres dorsales (12)

Vertébres lombaices (5)

Fig. 05 : disposition générale des vertébres sur une vue de profil.
V.1.2. Description vertébrale type :
Chaque vertébre est constituée par (fig. 06) :

e L’arc antérieur : Une partie antérieure renflée ; le corps vertébral (6).

e L'arc neural ou arc postérieur : Un arc osseux a concavité antérieure délimitant avec
la face postérieure du corps vertébral un orifice, le trou vertébral ou foramen
vertébral ou trou rachidien (4).

e Cet arc est constitué de chaque c6té par les pédicules (1) en avant et les lames
vertébrales (3) en arriére.

e Une saillie médiane postérieure ; I'apophyse épineuse (5).

e Deux éminences horizontales et transversales ; les apophyses transverses (7).

e Quatre saillies verticales ; les apophyses articulaires supérieures (2) et inférieures (8),
par lesquelles la vertébre s'unit aux vertebres voisines.

Fig. 06 : Schéma d'une vertéebre type [45].
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V.1.2.1. Arc antérieur ou corps vertébral :

Le corps vertébral a globalement la forme d'un segment de cylindre a grand axe vertical. Ses
faces supérieure et inférieure, ou plateaux vertébraux, sont légérement excavées et criblées
de foramens vasculaires au centre, plus compactes en périphérie. Elles entrent chacune en
rapport avec un disque intervertébral. Sa circonférence est concave dans le sens horizontal
dans ses portions antérieures et latérales (fig. 07). En arriére elle est plane et forme la paroi
antérieure du foramen vertébral [43, 46]

Facette articulaire supérieure pédicule processus epineux lame processus transverse

Processus épineux processus transverse  corps vertébral pédicule foramenvertébral corps vertébral

Fig. 07 : Vertébre type : A, vue latérale ; B, vue supérieure [46].

Processus épineux lame

Facette articulaire inferieure

Fig. 08 : Vertebre type : C, vue inferieure [46].
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V.1.2.2. Arc postérieur :
V.1.2.2.1. Les pédicules :

Ce sont deux tiges osseuses étroites et horizontales qui unissent la base du processus
transverse a la partie postéro-latérale du corps vertébral. lls limitent latéralement le
foramen vertébral. Leurs bords présentent chacun une incisure vertébrale, beaucoup plus
échancrée au niveau du bord inférieur, qui forment avec les incisures des vertebres
adjacentes les foramens vertébraux (ou trous de conjugaison) qui livrent passage aux nerfs
spinaux (fig. 07).

V.1.2.2.2. Les apophyses ou processus transverses :

lIs se détachent de chaque c6té de la vertébre a la jonction des pédicules et des lames, et se
dirigent obliquement en arriere et latéralement.

V.1.2.2.3. Les apophyses ou processus articulaires postérieures :

Aussi appelés zygapophyses, ce sont quatre surfaces situées a la jonction des pédicules et
des lames qui servent a l'articulation des vertebres entre elles. Les deux processus
articulaires supérieurs se dressent verticalement au-dessus de la base des processus
transverses ; leur facette articulaire regarde en haut et en arriére. lls entrent en rapport avec
les processus inférieurs de la vertébre sus-jacente, qui ont une orientation inverse (fig. 08).

V.1.2.2.4. Les lames vertébrales :

Ce sont deux lames osseuses quadrilatéres, minces et aplaties qui présentent une direction
oblique en bas, en arriére et médialement. Elles forment la paroi postéro-latérale du
foramen vertébral. Leur extrémité latérale prolonge les pédicules au niveau de la naissance
des processus transverses ; leurs extrémités médiales s'unissent I'une a l'autre sur la ligne
médiane au niveau de la base du processus épineux (fig. 07).

V.1.2.2.5. L’apophyse épineuse ou processus épineux :

C'est une saillie postérieure allongée qui nait au niveau de la jonction des deux lames. Il
adopte une direction postéro-caudale sur la ligne médiane (fig. 08).

V.1.2.2.6. Le foramen ou troue vertébral :

Compris entre la face postérieure du corps vertébral et le processus épineu, il est large et
triangulaire dans les régions cervicale et lombaire, et quasiment circulaire au niveau
thoracique. Il forme avec les foramens sus et sous-jacents le canal vertébral, encore appelé
canal rachidien (fig. 07).
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V.2. Structures discales :

Ce sont des structures fibro-cartilagineuses avasculaires et peu innervées en forme de
lentille biconvexe interposées entre les corps vertébraux, dont la circonférence apparait a la
face antérieure et latérale du rachis sous I'aspect de bandelettes blanchatres transversales
qui alternent régulierement avec les corps vertébraux, et sont radio-transparentes.

Le DIV répond en arriere a la paroi antérieure du canal rachidien. Au niveau de sa face
antérieure et postérieure s’insérent les deux ligaments longitudinaux antérieur et postérieur
étendus sur toute la longueur du rachis. Son épaisseur augmente de L1-L2 a L4-L5, et varie
de 10 a 15 mm.

Son réle principal est de résister a la pesanteur et aux contraintes mécaniques externes tout
en assurant une mobilité multidirectionnelle pour la colonne lombaire, vu que celle-ci est la
région du rachis qui recoit le plus de charges par rapport aux régions cervicale et thoracique,
parce qu’elle supporte le poids de I'ensemble du tronc, et assure les efforts de flexion et de
levers de charges.

On peut distinguer a chaque disque intervertébral 3 parties distinctes : I'une périphérique,
I'autre centrale, et la plaque cartilagineuse vertébrale :

X/

<+ La partie périphérique :

Appelée anneau fibreux ou annulus fibrosus (AF), macroscopiquement c’est une structure
fibreuse lamellaire de couleur blanchatre, et de consistance ferme et élastique, qui présente
une succession de lamelles au nombre de 7 a 15, irrégulierement disposées en avant, sur les
cOtés et en arriere, cette disposition rappelle les écailles d’un bulbe d’oignon et est présente
depuis la vie foetale [47].

L'épaisseur des lamelles varie de 200 a 400 um et augmente de l'intérieur vers I'extérieur.
Chaque lamelle est formée de faisceaux de fibres paralléles de collagene de type | tendues
obliguement entre deux corps vertébraux. Entre ces lamelles sont enchassées les cellules et
leur matrice [48, 49, 50]. Les lamelles, faiblement unies entre elles, peuvent se mobiliser
séparément permettant une variation de I'angulation entre les faisceaux de fibres de deux
lamelles adjacentes d’un angle de 60° [51]. Rabischong et ses collaborateurs [51] ont
démontré que I'orientation du systeme lamellaire chez I'adulte est essentiellement due aux
phénomeénes mécaniques, en particulier la torsion. Ainsi, ces couches fibreuses
concentriques dont I'obliquité varie d'une couche a l'autre rendent I'annulus fibrosus trés
résistant aux forces de flexion, de torsion et de cisaillement [43].

Par ailleurs le nombre des lamelles, leur fixité aux structures adjacentes et leur résistance
varient d’une région a I'autre dans le méme AF, en effet la partie postérieure de I’AF semble
moins résistante du fait de sa structure [52]: les lamelles postérieures sont moins
nombreuses et contiennent d’avantage de fibres discontinues ou incomplétes que les
lamelles antérieures [53,54]. Ainsi, |la partie postérieure du disque est donc
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constitutionnellement moins robuste, ce qui explique que les hernies discales postérieures
soient les plus fréquentes [55]. Les lamelles du tiers interne de I’AF s’enfoncent
profondément dans la plaque cartilagineuse vertébrale. Les fibres des deux tiers externes
sont directement ancrées dans le corps vertébral [53,54], les plus périphériques fusionnent
avec le périoste. Donc le réle essentiel de cette disposition de L’AF est de maintenir
solidement en place le NP dans I'espace intervertébral.

+* La partie centrale :

Appelée noyau pulpeux ou nucleus pulposus (NP), c’est une substance molle sous forme de
gel a forte concentration hydrique de I'ordre de 85% (structure fortement hydrophile) et
formée de protéines de la matrice extracellulaire (MEC) (mucopolysaccharides « ou
protéoglycanes » et fibrilles de collagenes) [51,56].

La MEC permet le maintien de la structure du DIV, les protéoglycanes conférant au DIV sa
capacité de résistance a la compression, alors que les fibres de collagene permettent la
résistance aux tensions mécaniques [56].

a. Hyaluronan
Aggrecan
nomer .
monam 4

Chondroitin -
sulfate (GAG) A

Link protein

Aggrecan

Keratan
sulfate

p—— Hyaluronan

Collagen fibeil

Fig. 09 : Matrice extracellulaire (MEC) du disque intervertébral. a. Agrégat d'agrécane,
protéoglycane (PG) majoritaire de la MEC du disque intervertébral. Les monomeéres
d'agrécane sont associés a une chaine d'acide hyaluronique, b. MEC composée d'un réseau
dense de fibres de collagéne entourée de substance fondamentale composée
essentiellement d'eau et de PG (d'aprés Gauci et al. 2017 er Kiani et al. 2002 [57,58]).

Le NP n’est ni innervé ni vascularisé et est sous forme de balle non compressible sur laquelle
roulent les corps vertébraux guidés par les articulations zygapophysaires [55].

Le NP joue le réle d’un amortisseur des chocs, d’un répartiteur de pressions et d’un pivot de
rotation. Plus pres du bord postérieur que du bord antérieur, occupant 50% du volume du
DIV, il agit comme une rotule et se déplace vers |'avant lors des mouvements de flexion, vers
I'arriere lors des mouvements d'extension et contro-latéralement lors de I'inclinaison
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latérale du rachis[43]. Ces déplacements expliquent son apparition en relief sur la surface de
la coupe médio-sagittale du rachis témoignant de sa pression interne. Les études en
microscopie optique et en microscopie électronique [54, 59, 60, 61,62] ont montré que le
systéme fibrillaire du NP a une orientation trés irréguliére et que le diameétre des fibrilles est
de 0,1 a2 0,15 um chez I'adulte, ces minces faisceaux fibreux sont séparés les uns des autres
par des espaces remplis de tissu muqueux contenant de grosses cellules [63].

Il n'y a pas de limites nettes et réguliéres entre la zone centrale et la zone périphérique de
telle sorte que I’énucléation est impossible in-vivo en I'absence de Iésions traumatiques
majeures de I'AF. Il y a essentiellement une différence de densité fibrillaire. Mais l'intrication
des deux zones est certaine.

Anneau fibreux

Noyau
pulpeux

Fig. 10 : Vue supérieure d’un disque intervertébral montrant la disposition de ses éléments
constitutifs [64]

X/

+* La plaque cartilagineuse vertébrale (PCV) :

C'est la partie des plateaux vertébraux faite de cartilage hyalin et avec laquelle le NP et Ia
partie interne de I’AF sont en contact direct [65]. Elle marque la limite anatomique du DIV,
elle a une épaisseur d'environ 1mm qui diminue nettement a la partie centrale [51]. Il s’agit
d’une couche de cartilage hyalin sur lequel se fixent les fibrilles de I'AF. Certaines de celles-ci
traversent la totalité de la plaque pour gagner I'assise sous-chondrale. Ce qui donne a la PCV
un aspect perforé, permettant la diffusion des liquides au travers du cartilage vers le disque
et les lacunes de I'os sous-chondral [51]. Seule la partie centrale de la PCV qui est criblé. Elle
représente le point faible de la vertebre, favorisant la formation de hernie intraspongieuse
du NP.
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V.3. Structures ligamentaires :
V.3.1. Le ligament vertébral commun antérieur (LVCA) (Fig. 11) :

Présent au niveau de la face antérieure de la colonne vertébrale, ou il adhére fortement au
niveau des corps vertébraux plus que sur les DIV. Il s’étend de I'apophyse basilaire jusqu’a la
deuxieme vertebre sacrée, et il donne des expansions vers les trous de conjugaison.

Au niveau de la région lombaire, les bandelettes latérales (présentes au niveau du rachis
thoracique) disparaissent et le ligament descend sur la face antérieure du corps entre les
deux psoas.

Formé de trois faisceaux: chacun d’eux permet I'union d’un nombre d’éléments entre eux,
alors que le faisceau profond intéresse un segment intervertébral, I'intermédiaire unit deux
ou trois niveaux et le superficiel relie quatre ou cing corps vertébraux.

V.3.2. Le ligament vertébral commun postérieur (LVCP) (Fig. 11) :

Il s’étend de la gouttiere basilaire de I'occipital jusqu’a la premiére vertébre coccygienne
tout en tapissant la partie médiane de la face postérieure des corps vertébraux.

Contrairement au LVCA, le LVCP s’adhérent fortement sur les DIV (la face postérieure de
I’AF) plus gqu’au niveau des corps vertébraux, ceci par I'intermédiaire de dentelures qui se
succedent sur toute sa longueur.

La veine basivertébrale et les veines du plexus transverse antérieur se logent au niveau
d’une zone ostéofibreuse rétro-vertébrale, délimitée par le passage du LVCA d’'un DIV a
l"autre.

Ligament
interfransversaire

Ligament '

jaune Ligament

vertébral
commun
Ligoment posterieur

infer-épineux

Ligament

vertébral
Ligament commun
supra-épineux antérieur

Fig. 11 : Schéma des différentes structures ligamentaires du rachis [66].
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V.3.3. Les autres ligaments :

Les diverses portions des arcs postérieurs sont également unies par toute une série de
ligaments :

V.3.3.1. Le ligament jaune (Fig. 12) :

Formé de fibres élastiques qui lui conferent ses propriétés d’élasticité, et sa couleur
jaunatre, le ligament jaune assure I'union des lames des vertebres adjacentes.

Il s'insére en haut, jusqu’a mi-hauteur de la face antérieure de la lame de la vertebre sus-
jacente, en bas sur le bord supérieur de la lame de la vertébre sous-jacente, en avant et
latéralement sur la partie la plus postérieure et latérale des apophyses articulaires
postérieures, recouvrant I'interligne articulaire fermée par la capsule articulaire, et en
arriére, il se continue avec le ligament inter-épineux.

Son roéle principal est d’assurer la protection du paquet vasculo-nerveux du trou de
conjugaison, ainsi que d’amortir les mouvements de torsion.

V.3.3.2. Le ligament inter-épineux (Fig. 12) :

C'est le ligament situé entre les processus épineux des vertébres, sa principale fonction est
d'empécher que les vertébres s'écartent trop I'une de I'autre lors des mouvements de
flexion. Le ligament inter-épineux est doublé par le ligament sus-épineux en arriére, et se
confond avec le ligament jaune en avant.

V.3.3.3. Le ligament sus-épineux (Fig. 12) :
Il forme un long ruban fibreux continu et aplati qui réunit le sommet des épineuses.
V.3.3.4. Le ligament inter-transversaire (Fig. 12) :

Il relie les sommets de deux apophyses transverses voisines au niveau dorsal et les
tubercules mamillaires au niveau lombaire.
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Fig. 12 : Vue antérieure de L1-L3 apres ablation des corps vertébraux de L1 et L2 [64].

V.4. Articulations intervertébrales :
V.4.1. Caractéres communs a toutes les vertébres :

e Les corps vertébraux sont réunis par un ligament interosseux ou disque intervertébral, et
des ligaments périphériques : ligament vertébral commun antérieur (tendu de I'apophyse
basilaire de I'occipital a la deuxiéme vertébre sacrée) et ligament vertébral commun
postérieur (tendu de la gouttiére de I'apophyse basilaire a la premiére vertebre
coccygienne).

Les apophyses articulaires sont réunies par une articulation comportant une capsule
renforcée par un ligament postérieur et une synoviale.

e L'union des lames se fait par I'intermédiaire des ligaments jaunes droit et gauche, réunis
sur la ligne médiane et tendue de la face inférieure de la lame de la vertebre sus-jacente au
bord supérieur de la lame de la vertébre sous-jacente.

e Les apophyses épineuses sont reliées entre elles :

- Par le ligament interépineux reliant les bords supérieur et inférieur des apophyses
épineuses de deux vertébres voisines ;

- Par le ligament surépineux unissant I'extrémité de ces apophyses sur toute la hauteur du
rachis.
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V.4.2. Caracteres particuliers concernant la premiére et deuxieme vertébre cervicale :

Les articulations des cing dernieres verteébres cervicales entre elles se singularisent par
I’existence d’articulations unco-vertébrales, d’un ligament surépineux renforcé et de
muscles intertransversaires.

- Les articulations unco-vertébrales (arthrodies), réunissent les surfaces articulaires (la face
supérieure du crochet de la vertebre inférieure et la face inférieure, taillée en biseau, de la
vertébre supérieure) par une capsule peu épaisse doublée d’une synoviale.

- Le ligament surépineux, ou cervical postérieur, prend une grande importance. |l devient
une lame fibreuse triangulaire, sagittale médiane. Il s’insére en haut au niveau de la
protubérance occipitale externe et sur la créte occipitale, en avant a I'extrémité des
apophyses épineuses. Son bord postérieur est tendu de la protubérance occipitale externe a
I"apophyse épineuse de la septieme vertebre cervicale.

- Ce ligament prend le nom de ligament cervical postérieur ou septum nuchal.

- Les muscles intertransversaires remplacent, au niveau du rachis cervical, les ligaments
intertransversaires.

Clivus
Partie supérieure du canal vertébral aprés résection
I des processus épineux et d’une partie des arcs
vertébraux afin de montrer les ligaments postérieurs
des corps vertébraux : vue postérieure

S L 5 Membrane tectoriale

Capsule de I'articulation //"; v

Ligament atlanto-axoidien accessoire
atlanto-occipitale

(partie profonde de la membrane tectoriale)
Atlas (C1) 0P & I ¢

Capsule de I'articulation 2 A\

atlanto-axoidienne latérale '8

Ligament longitudinal postérieur

Ligaments alaires

Axis (C2)

Capsule de I"articulation
zygapophysaire.
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Atlas (C1)
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Faisceau longitudinal inférieur Axis (C2)
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(partie profonde de la membrane tectoriale)
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de la membrane tectoriale : vue postérieure

Fig. 13 : Ligaments cranio-vertébraux internes [67].
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V.5. Canal rachidien :
V.5.1. Le canal rachidien central (Fig. 14) [68, 69,70] :

C’est un espace ostéo-ligamentaire indéformable qui contient le sac dural, limité en avant
par la face postérieure des corps vertébraux revétus du LVCP et en arriere par la
superposition de pieces osseuses (massifs articulaires et lames) et ligament jaune. Il est
formé par la succession d’éléments fixes et d’éléments mobiles.

Les corps vertébraux, les pédicules et les lames qui forment un anneau osseux représentent
ses éléments fixes, alors que les DIV les massifs articulaires et le ligament jaune représentent
ceux qui sont mobiles.

L’anneau osseux ou le canal rachidien osseux a une forme arrondie ou ovalaire dans la
région lombaire haute et un aspect triangulaire avec des angles arrondis au niveau de
lacharniere lombosacrée. Il est constitué par une face antérieure, deux faces latérales, 3
angles deux latéraux et un postérieur.

Le LVCP recouvre sa face antérieure, qui est constituée par la face postérieure des corps,
séparés par la saillie convexe des DIV. Les lames réunies par le plan fibreux des ligaments
jaunes constituent ses deux faces latérales, et la jonction entre deux lames constitue son
angle postérieur. Quant aux angles latéraux, ils sont ouverts sur les trous de conjugaison, qui
sont séparés par les pédicules.

Son diameétre transversal est toujours supérieur au diametre sagittal et la largeur du canal
lombaire augmente régulierement de L1a L5.

V.5.2. Le canal radiculaire (Fig. 14) [68, 69,70] :

Dénommeé aussi gouttiere radiculaire ou récessus latéral. Il est défini comme la partie qui fait
suite au défilé disco-articulaire de De Séze. Il présente la forme d'une gouttiére concave en
dedans, étendu tout le long de la face médiale du pédicule qui présente une obliquité en bas
et latéralement.

Le récessus latéral possede une face antérieure, constituée par la face postérieure du corps
vertébral recouvert du ligament longitudinal postérieur et une face postérieure constituée
en haut par la face antérolatérale de I'articulaire supérieure, et en bas par l'isthme vertébral
; ces éléments osseux sont recouverts en avant par le ligament jaune.

Le récessus latéral contourne les faces postérieures et inférieures du pédicule et s'évase
progressivement vers le bas au niveau du foramen. La partie la plus étroite du récessus
latéral est donc sa partie supérieure. C'est a ce niveau que la racine nerveuse peut étre
comprimée par le disque intervertébral sus-jacent. La profondeur du récessus latéral
lombaire sera donc mesurée a sa partie supérieure ou son diamétre antéropostérieur est
normalement égal ou supérieur a 5 mm [70].
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Le nerf rachidien avec ses racines antérieure et postérieure, entouré par la dure-meére, est
plagué dans le creux de cette gouttiére.

Le défilé radiculaire peut étre schématiquement subdivisé de haut en bas en trois étages :
V.5.2.1. L’étage rétro-discal :

Limité en avant, par la face postérieure du disque intervertébral recouvert par le LVCP, en
arriere par la partie supérieure et antéro-interne de I'apophyse articulaire supérieure
recouverte du ligament jaune, et en dehors par le segment inférieur de I'orifice interne du
trou de conjugaison occupé par la racine sus-jacente.

V.5.2.2. L’étage para-pédiculaire :

Etendu sur toute la face interne du pédicule, il correspond pour certains auteurs au récessus
latéral, c’est-a-dire a I'expansion latérale du canal vertébral [71]. Formé par la face
postérieure du corps vertébral recouvert du ligament longitudinal postérieur, d'une face
externe, limité par la face médiale du pédicule, d’une face postérieure qui présente une
double constitution : articulaire en haut et en dehors, isthmique en bas et en dedans. Cette
paroi est recouverte par le ligament jaune qui est directement en rapport avec la racine.

V.5.2.3. L’étage foraminal :

Il est situé a la partie supérieure du trou de conjugaison, orifice presque sagittal, concave en
bas, il est limité : En haut, par le bord inférieur du pédicule. En avant, par la face postérieure
sous-pédiculaire du corps vertébral et la face postérieure du disque intervertébral. En
arriére, par I'isthme recouvert par le ligament jaune, et plus bas par le bord supérieur de
I'articulation inter-apophysaire postérieure. En bas, par le bord supérieur du pédicule sous-
jacent.

Fig. 14 : Vue inférieure d'une vertébre lombaire mettant en évidence, le canal rachidien
central (étoile blanche), les récessus latéraux (fleches noires) : noter I'obliquité de la face
médiale des pédicules [71].
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V.5.3. Contenu du canal vertébral lombaire (Fig. 15) :
Il contient les éléments suivants :

» L'espace épidural.
» La moelle épiniére :

C’est un cordon de tissu nerveux enveloppé par la dure-mére, situé dans le canal vertébral et
s’étendant de la premiére vertébre cervicale C1 jusqu’a la premiere ou plus rarement a la
deuxieme vertébre lombaire L1- L2, son extrémité inférieure ne descend pas en dessous de
la deuxieme vertebre lombaire et le cul de sac dural inférieur s’arréte au niveau de S2. Sa
partie la plus inférieure s’appelle le cone terminal, prolongée par le filum terminal, ce
dernier associé a I'ensemble des racines lombosacrées, forment la queue de cheval.

La moelle présente deux renflements : un renflement cervical et un renflement lombaire qui
correspondent respectivement a la naissance des deux plexus brachial et lombo-sacré.

La surface de la moelle épiniére est parcourue par des sillons verticaux. Le plus large placé
sur la face ventrale est appelé fissure médiane ventrale. Sur la face dorsale, il existe un sillon
médian dorsal. Enfin, latéralement il existe des sillons collatéraux ventraux et dorsaux qui
correspondent a I'émergence des fibres nerveuses qui forment les racines d’un nerf spinal.

» Les racines rachidiennes.
» Les enveloppes méningées [72] :

Représentées par la dure-mere, la pie-mére et I'arachnoide, elles divisent le canal rachidien
en 4 compartiments : épidural, sous-dural, sous-arachnoidien et intra-médullaire.

Epaisse, résistante et nacrée; la pachyméninge vertébrale correspond au feuillet interne de
la pachyméninge endocranienne. Toutefois, a 'opposé de la disposition intracranienne ou le
périoste des os du crane constitue le feuillet externe de la dure-mere, en relation intime
avec le feuillet interne, la dure-mére spinale est ici nettement séparée du périoste vertébral
par I'espace vasculo-graisseux épidural.

En bas, au niveau de la région lombaire le sac dural s’effile progressivement et donne
naissance au ligament sacro-coccygien qui s’insere sur la face postérieure du canal sacré au-
dessous de S2.

Latéralement, la dure-mére s’engage dans les foramens intervertébraux et forme un
manchon radiculaire autour de I'origine des nerfs spinaux. Selon ce concept, la leptoméninge
correspond a I'ensemble pie-mere et arachnoide. Son feuillet externe ou arachnoide est
constitué de simples tractus fibreux. Il prend en dedans une structure alvéolaire et
réticulaire contenant le LCR.

Le feuillet interne, fin, mou, lache et peu résistant s’épaissit au contact du névraxe ou il
forme une lame porte-vaisseaux, c’est la pie-mere.

21



tissu adipeux
méninges

ganglion rachidien

racine postésieure
{ou dorsale)

neif rachidien

racine antérieure
{ou ventrale)

Apophyse épineuse

Face
dorsale

Face
ventrale

moélle épiniére

corps de fa
vertébre

Fig. 15 : Coupe transversale de la vertébre lombaire L1 montrant le contenu du canal
rachidien [73].

V.6. Espace épidural [72, 74,75] :

Fig. 16 : Coupe anatomique para sagittale du rachis lombaire. Au niveau pédiculo-
lamaire I’espace épidural antérieur (fleche blanche) est plus développé que I'espace
épidural postérieur, pratiquement virtuel (fleche creuse). A I’étage interlamaire,
I’espace épidural postérieur devient le plus développé (fleche noire) [74,75].
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V.6.1 Compartimentation de I'espace épidural :

L’espace épidural est situé entre le sac dural et les parois rachidiennes, limité en dehors par
le périoste des structures osseuses et par le ligament jaune en arriére. La disposition de
I'espace épidural autour de la dure-mere en coupes axiales varie en fonction du niveau de
coupes et classiquement on différencie un espace épidural antérieur et un espace épidural
dorso-latéral ou postérieur.

V.6.1.1. Espace épidural antérieur :

Il s’agit de la région anatomique située entre la face postérieure du corps vertébral et la face
antérieure du sac dural, constituée d’avant en arriere par le périoste, le complexe fibro-
vasculaire, le LVCP, et la dure-mere (Fig. 17).

Surtout fibros=vasculaire septum  Corps vertébral
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Ligaments de Hoffman Dure-mere
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Fig. 17 : Schéma montrant la composition de I’espace épidural antérieur [72].
Schelinguer et ses collaborateurs [76] ont mentionné I'existence des attaches sagittales :

» Le septum medium (ou septum posticum) :

C’est une structure faite de lamelles de collagéne compact, qui s’insére entre la face
antérieure du LVCP et le périoste, il sépare I'espace épidural antérieur en deux espaces droit
et gauche. Ce septum est présent a hauteur des corps vertébraux recouvrant leurs faces
postérieures. Il n’est pas individualisé en regard de |la face postérieure du DIV. |l est
particulierement visible au niveau du rachis lombaire (Fig. 18). Le LVCP avec son septum
médium d’insertion forment un complexe anatomique en forme de « T ».

Latéralement, en arriere des corps vertébraux, le septum médium se prolonge par un
complexe fibrovasculaire contenant de la graisse et des plexus veineux avalvulaires. Ce
complexe fibrovasculaire a été dénommeé par certains auteurs « membranes latérales » ou «
membranes péridurales» [76,77]. Le septum medium avec son attache a la face antérieure
du LVCP et ses expansions latérales vont donc pouvoir constituer une barriere anatomique
(tout au moins pendant un certain temps) a I'extension de processus pathologique de nature
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infectieuse ou tumorale provenant de l'avant, il constitue également une barriere
anatomique a la migration droite-gauche des processus pathologiques et en particulier des «
hernies discales exclues ».

» Les attaches dure-mériennes entre le sac dural et |a partie postérieure du LVCP
portant le nom de ligaments de Hofmann ou ligament antérieur de la dure mére.

Gauche

Fig. 18 : La division de I'espace épidural antérieur par une structure sagittale
médiane (septum médium) (fleche) tendue entre la face postérieure du corps
vertébral et la face antérieure du LVCP [74].

Ant

T—‘> Gauche

Fig. 19 : Coupe scannographique axiale passant par la vertébre S1. Le septum
médium est bien individualisé (fleche), divisant I’espace épidural en 2
compartiments séparés [74].
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Fig. 20 : Coupe anatomique axiale de L1 au niveau pédiculo-lamaire. Noter |'espace
épidural antérieur (fleches) avec le plexus veineux épidural antérieur (fleches
creuses) [74].

V.6.1.2. Espace épidural postérieur [78] :

Appelé également espace dorsolombaire. Cet espace est compris entre, en avant la face
postérieure de la dure mére recouvrant la moelle et les racines rachidiennes, et en arriére et
latéralement les lames vertébrales et le ligament jaune. Dans cet espace se trouvent
essentiellement les plexus veineux intrarachidiens et un abondant tissu graisseux.

Bonica, en 1953, décrit pour la premiére fois |'existence de tractus fibreux faiblement
adhérent a la dure mere et qui unit cette derniere au niveau de sa face postéro-latérale au
ligament jaune [79].

C'est ainsi vers 1970, apres la survenue de la péridurographie lombaire permettant une
visualisation directe de | ‘espace péridural postérieur lombaire, que Lewit et Sereahy [80], en
reprenant leurs 102 examens pour codifier I'anatomie radiologique de | ‘espace péridural
postérieur lombaire, ont constaté que le produit de contraste n’est pas uniformément
réparti, et en incidences postéro-antérieures, ils remarquent la présence d’une ligne claire
verticale divisant I'espace épidural postérieur. Cette ligne est présente uniquement au
niveau des parties inférieures du canal rachidien, mais non présente chez tous les patients,
ils 'ont appelé « translucidité médiale » (Fig. 21).
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Fig. 21 : Péridurogramme en projection antéropostérieure montrant la translucidité
médiale (fleches) [80].

Ainsi mis en cause, Luyendijk répond I'année suivante dans la méme revue [74], et
prétendait I'avoir vue en préopératoire. Il a réussi a la décrire et il I'a baptisé ainsi « plica
medianadorsalisdureamatris », tout en montrant qu’elle n’est visible que si la pression
veineuse et celle du LCR sont abaissées dans le champ opératoire. Cet espace est également
subdivisé en deux sous-compartiments par la présence de cette structure ligamentaire
tendue entre la face postérieure du sac dural et la partie interne médiane de I’arc postérieur.

L’existence de cette structure revét un caractére trés important, surtout pour les
anesthésistes qui ponctionnent I'espace épidural par voie postérieure, le plus souvent sur la
ligne médiane. Cette petite cloison pourrait en effet constituer une barriere anatomique a la
bonne diffusion des produits anesthésiques.
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Fig. 22 : Coupe anatomique axiale d'une vertébre lombaire haute. Noter au niveau
de I'espace épidural postérieur, la petite structure fibreuse reliant le cul de sac
dural a la partie interne médiane de I'arc postérieur (plica medianadorsalis) (fleche)

[74].

La plica mediana dorsalis

Fig. 23 : Schéma d’une coupe axiale passant par la premiére vertébre lombaire
désignant la localisation de la plica medianadorsalis [82].
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V.6.2. Contenu de I'espace épidural :
V.6.2.1. Graisse de comblement :

L’espace épidural est comblé par une graisse communicante avec la graisse des foramens
intervertébraux. Elle s'étend sur toute la hauteur du canal vertébral, est essentiellement
située a la partie postérieure du canal vertébral, a la hauteur du disque intervertébral [83].

La graisse épidurale postérieure n’est pas un simple tissu de comblement, il s’agit en effet
d’une graisse semi-fluide. Cette graisse se présente histologiguement comme un tissu
homogene renfermant des adipocytes réguliers, de rares fibres conjonctives et la présence
de fentes de glissement qui en font une structure de glissement, interposée entre la dure-
meére et les parois rigides du rachis lombaire [83].

Elle est particulierement bien visible sur les séquences pondérées en T1 ou elle apparait
hyperintense.

V.6.2.2. Veines épidurales :

Dans I'espace épidural vont cheminer de volumineuses veines avalvulées constituant les
plexus veineux intrarachidiens, ainsi que des artéres destinées a drainer du sang veineux de
la moelle et des méninges [84,85].

Fig. 24 : Représentation schématique du systéme veineux vertébral dans plan axial (a
gauche) et dans le plan frontal en vue postérieure (a droite). VCI : veine cave inférieure ;
VL : veine lombaire ; VLA : veine lombaire ascendante ; VBV : veine basi-vertébrale ; PTRC :
plexus veineux transverse rétro-corporéal ; PVAL : plexus veineux antérolatéral ; PVAM :
plexus veineux antéro-médial ; VF : veines foraminales [74].
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V.6.2.3. Autres éléments :
L’espace épidural contient également :

¢ Des artérioles radiculaires, médullaires et corporéales. Elles ont un petit calibre et ne sont
pas individualisables par les moyens d’imagerie actuels (TDM et IRM).

¢ Les terminaisons du nerf sinu-vertébral. C’est le nerf sensitif essentiel du canal vertébral,
innervant le LVCP, les ligaments jaunes, la partie superficielle de I'annulus fibrosus, ainsi que
les vaisseaux adjacents [86].

V.7. Racines nerveuses :

¢

/7 vertébra

¥

Arevl! il g &
Moclle épiniére nerveus

Fig. 25 : Coupe axiale passant par la premiére vertébre lombaire montrant la localisation
des racines nerveuses [87].

A l'intérieur du fourreau dural se trouvent disposées prés de 45 racines sensitivo-motrices
correspondantes aux territoires lombaires, sacrés et coccygiens (y compris le filum terminal).

Les racines, comme le montrent les coupes horizontales du rachis (Fig. 26), sont disposées
en arc de cercle ouvert en avant, de telle sorte qu'aux extrémités de I'arc se trouvent les
deux racines droite et gauche qui vont traverser lefourreau ; en s'éloignant vers le sommet
postérieur de l'arc, on trouve les racines les plus inférieures de part et d'autre du filum. Leur
trajet est d’abord intrathécal dans le cul-de sac dural et le foramen intervertébral.
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Fig. 26 : Coupes horizontales de rachis. Pieces congelées avec injection du cul-de-
sac dural au plomb. Ces coupes passent par L3-L4-L5-SI. Elles intéressent les corps
vertébraux. En L4 et L5, | ‘émergence de racines correspondantes détermine de
véritables évaginations latérales [88].

A chaque étage lombaire ou sacré deux racines (ventrale motrice et dorsale sensitive), de
chaque c6té, abandonnent le fourreau dural en perforant la dure-mere, et fusionnent en un
nerf spinal mixte. L'origine de ces racines et leur traversée dure-mérienne représentent des
éléments anatomiques d'une certaine fixité de telle sorte que les racines de la queue de
cheval ne flottent pas librement. Elles sont unies entre elles et a I’étui dural par un réseau
arachnoidien de mailles [89, 90,91]. Le contingent de fibres motrices, de situation antéro-
médiale dans le sac dural, se place en avant du contingent sensitif dans la gaine radiculaire
qui leur est commune.

La queue de cheval est constituée par les racines lombaires et sacrées situées en dessous du
cone terminal de la moelle, c’est-a-dire les racines L2 a S5 plus la paire de racines
coccygiennes, ayant un trajet vertical situé a I'intérieur du sac dural. Ces racines assurent
I'innervation motrice et sensitive des membres inférieurs, du périnée et des organes
génitaux [92,93].
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Fig. 27 : Schéma des émergences radiculaires correspondant aux types les plus
fréquemment rencontrés [88].

Quelques repéres neurophysiologiques concernant les racines lombaires et sacrées (Fig. 28,
29) [92,93,94].

e Motricité du psoas et des adducteurs : L1

e Motricité du quadriceps : L3-L4

e Motricité de la loge antérieure et antéro-externe de la jambe : L4-L5
e Motricité de la loge postérieure de la jambe : S1

* Miction et défécation : S2-54

e Erection : $2-54

e Ejaculation : L1-L3

* Réflexe rotulien : L4

e Réflexe achilléen : S1

e Réflexe cutané plantaire : S1-S2

o Réflexe crémastérien : L1-L2
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Fig. 28 : Schéma des faces antérieure et postérieure du corps humain montrant la
topographie des dermatomes présentés en segments distincts. Il y a en fait un
chevauchement considérable entre deux dermatomes adjacents [64].

Fig. 29 : Territoires pouvant présentés des symptomes en fonction de la racine
nerveuse atteinte [95].
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V.8. Vascularisation :

V.8.1. Vascularisation de la colonne vertébrale [96,97] :

La vascularisation de la colonne vertébrale est assurée par les artéres suivantes :
e Les artéres vertébrales et cervicales ascendantes, dans le cou.

e Les principales artéres segmentaires du tronc.

e Les artéres intercostales postérieures, dans la région thoracique.

¢ Les artéres subcostales et lombaires, dans I'abdomen.

V.8.2. Vascularisation du DIV :

Le DIV est souvent décrit comme avasculaire et non innervé. Cependant, le DIV possede tout
de méme un systéme limité d’irrigation vasculaire et nerveux de surface, au niveau des PV et
des premiéres lamelles de I’AF externe [98, 99,100].

Dans un DIV sain, des vaisseaux sanguins sont trouvés dans les PV et en périphérie de I'AF.
Ces capillaires sanguins, qui proviennent de 'artéere segmentaire, elle-méme issue de I'aorte,
s’inserent dans les corps vertébraux, les irriguent et dont certains prolongements traversent
I’os sous-chondral et sont la voie majeure d’approvisionnement en nutriments du DIV
[101,102].

Du fait du nombre limité de vaisseaux sanguins présents uniguement dans les couches
superficielles du DIV, les conditions environnementales du DIV sont particuliéres avec une
guantité limitée de nutriments et une faible tension en oxygéne. La concentration en
oxygene au niveau du NP est tres faible avec seulement 1% d’oxygéne au centre du NP,
contre 2 a 7% dans le cartilage [101, 102,103].

Les cellules du DIV, pouvant se retrouver a une distance de 8 mm du vaisseau sanguin le plus
proche, vont avoir un métabolisme orienté vers la voie de la glycolyse anaérobique, qui est
dépendante de la disponibilité du glucose et qui produit une grande quantité d’acide
lactique.

L’environnement discal est donc légérement acide, avec un pH compris entre 6,9 et 7,2 en
fonction de la concentration en acide lactique [98, 101, 104,105].

Afin de maintenir un équilibre entre I'anabolisme et le catabolisme, il est nécessaire que
I'apport de glucose et I'élimination de I’acide lactique se fassent correctement au niveau de
ces capillaires sanguins. Au cours de la journée, les mouvements du corps vont permettre la
diffusion de ces composants au travers des membranes perméables que sont les PV et le
DIV.
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Fig. 30 : Vascularisation du disque intervertébral : Coupe coronale d’un disque
montrant les prolongements vasculaires présents dans les couches superficielles de

I’Annulus fibrosus et dans les plateaux vertébraux. Les nutriments (oxygéne et
glucose) et les déchets métaboliques (acide lactique) diffusent a travers ces
capillaires (d’aprés Huang et al. 2014[106]).

V.8.3. Vascularisation de la moelle [107, 108,109] :
V.8.3.1 Vascularisation Artérielle :

La moelle épiniére dispose d’un double systéme artériel: un réseau artériel horizontal et un
réseau artériel vertical. L'origine de ces deux réseaux est différente.

Le réseau vertical, disposé parallelement a I'axe de la moelle, bien individualisé au niveau de
la moelle cervicale, est représenté par les artéres spinales antérieures et postérieures
tributaires de I'artere vertébrale.

Le réseau horizontal a une disposition métamérique et est représenté par les artéres
segmentaires, venues des différents segments de |'axe artériel du tronc.

L’ensemble de ces deux réseaux présentent des anastomoses autour de la moelle épiniére,
dans la pie-mere ol elles forment le réseau périmédullaire pie-mérien d’ou partent les vraies
arteres nourricieres de la moelle.

Les artéres spinales antérieures : se dirigent en bas et se réunissent sur la ligne médiane en
une artere appelée tronc spinal antérieur, descendant en avant du sillon médian antérieur
de la moelle. Le tronc spinal antérieur chemine ensuite de haut en bas en avant du sillon
médian et donne au cours de son trajet des branches collatérales qui vont s’anastomoser
avec les arteres segmentaires et spinales postérieures.
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Les artéres spinales postérieures : sont au nombre de deux et naissent de la face postérieure
de I'artere vertébrale. Elles se divisent en deux rameaux, I'un antérieur, I'autre postérieur. Le
rameau antérieur descend en avant des racines postérieures des nerfs rachidiens ; le rameau
postérieur, plus volumineux, chemine en arriére de ses racines, dans le sillon collatéral
postérieur.

Les artéres spinales antérieures et postérieures s’anastomosent avec les ramifications des
rameaux spinaux collatéraux et continuent leur direction jusqu’a I’extrémité inférieure de la
moelle.

Les artéres spinales collatérales ou segmentaires : se détachent au niveau cervical de I'artére
vertébrale et a la hauteur de la sixieme vertébre cervicale, de I’artere cervicale ascendante.
Ces arteres pénetrent par le trou de conjugaison dans le canal rachidien en suivant le nerf
spinal et se divisent en deux branches : les artéres radiculaires antérieures et postérieures.

Raineain oenizaing Artére spinale postérieure droite

(fissuraux) vascularisant

le c6té droit de la moelle spinale Rameaux périphériques provenant

du plexus pial
Rameaux centraux (fissuraux)
vascularisant le coté gauche
de la moelle spinale

Artére spinale postérieure gauche

Artere radiculaire postérieure

Artére médullaire segmentaire
antérieure

Plexus artériel de la pie-mére

Arteres radiculaires
antérieure et postérieure

Artére spinale antérieure
Artére radiculaire postérieure

Distribution artérielle : schéma =
e Artére médullaire
segmentaire antérieure

Plexus artériel
de la pie-mere

Fig. 31 : Vascularisation artérielle médullaire (distribution artérielle) [67].
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Fig. 32 : Vascularisation artérielle médullaire (vue antérieure, vue postérieure) [67].
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V.8.3.2 Drainage Veineux :

En général, les veines de la moelle épiniere ont une distribution similaire a celle des arteres
spinales. Le plus souvent, il y a trois veines spinales antérieures et trois veines spinales
postérieures. Les veines spinales sont disposées longitudinalement et communiquent
librement les unes avec les autres ; jusqu’a 12 veines radiculaires et médullaires antérieures
et postérieures participent a leur drainage. Les veines de la moelle épiniere se jettent dans
les plexus veineux vertébraux internes épiduraux intrarachidiens situés dans I'espace
épidural.

Veine spinale
antérieure

Veine basi-vertébrale
Veine centrale 3 g
antérieure Plexus veineux vertébral
(fissurale) interne (épidural)
(veines de Batson)

Veine intervertébrale

Veine radiculaire/médullaire segmentaire
antérieure
Veine radiculaire/médullaire segmentaire
postérieure

Plexus veineux de la pie-mére

Veine du sillon médian dorsal (centrale)
Veine spinale postérieure

Plexus veineux vertébral interne (épidural)

Fig. 33 : Drainage veineux de la moelle épiniére [67].
V.9. Les rapports anatomiques :

Il existe des rapports tres étroits entre les éléments anatomiques pré-vertébraux et le rachis
lombaire dont la séparation n’est représentée que par le ligament vertébral commun
antérieur (LVCA).

Dans I'espace rétro-péritonéal cheminent les vaisseaux (aorte et artére iliaque primitive ; VCI
et veine iliaque primitive), les ureteres et les nerfs sympathiques. Plus antérieurement par
I'intermédiaire du péritoine, on trouve l'iléon

L’aorte abdominale descend verticalement avec un axe un peu dévié sur la gauche de deux
centimetres. La bifurcation aortique se fait a gauche de la ligne médiane, juste au-dessous
du bord supérieur du disque L4—L5 dans plus de 80 % des cas. L’aorte se divise alors en
arteres iliaques primitives. Celles-ci se dirigent obliquement en bas et en dehors en passant
devant le disque L5-S1. Apres un trajet de six centimétres environ, elles se divisent en iliaque
externe et iliaque interne. Cette bifurcation intervient habituellement a la hauteur du bord
inferieur de L5 ou au niveau du disque intervertébral L5-S1.

L’origine de la veine cave inferieure (VCI) se fait en bas et a droite de la bifurcation aortique
par la réunion des deux veines iliaques primitives en avant du disque L4—L5. Ces derniéres,
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sont situées en arriere et en dehors des artéres homologues. La veine iliaque primitive
gauche passe presque transversalement devant le disque L4—-L5.

Les ureteres descendent depuis le bassinet a peu pres verticalement, un peu obliquement en
bas et en dedans, appliqués sur la paroi abdominale postérieure jusqu’au détroit supérieur
ou ils croisent les vaisseaux iliaques en décrivant des sinuosités dont les courbes s’adaptent
aux saillies que forment ces vaisseaux. Dans la majeure partie des cas, I'uretere droit croise
I'artére iliague externe a un centimétre et demi au-dessous de son origine, tandis que
I"'uretére gauche passe sur l'iliaque primitive gauche a un centimetre au-dessus de la
bifurcation.

Cependant, ces rapports anatomiques sont soumis a de fréquentes variations personnelles.

itde I
Ligne blanche Muscle droit de |'sbdomen

uscle oblique interne

o Muscle transverse

L Grand éplpioon

Aorte Vere cave nf,
Colon ascendant

t
Colon descendan le psoas

fMuscle carre des lombes
Muscle grand dorsal

Fig. 35 : Coupe axiale passant par L2 [111].
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Fig. 36 : Schéma montrant les rapports anatomiques des vaisseaux pré-vertébraux et des
uretéres avec les disques intervertébraux lombaires [112].
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VI. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE :
VI.1. Biochimie du disque [113, 114, 115,116] :

Sur le plan biochimigue nous retiendrons la présence de nombreuses enzymes
protéolytiques dans le disque et notamment des métalloprotéinases sécrétées par les
chondrocytes. Ces enzymes interviennent probablement dans la régulation du tissu discal. Il
semble en effet exister au sein du disque un mécanisme permanent de synthese et
destruction de la substance fondamentale. La régulation de ce processus de synthése-
destruction est mal connue, une étude récente a prouvé que la pression hydrostatique au
niveau du nucleus intervient peut-étre comme principal facteur de régulation.

Il a été prouvé que la synthese de protéoglycanes par les éléments cellulaires du disque varie
avec la pression appliquée au disque. Ce mécanisme de régulation pourrait également
intervenir dans la discopathie dégénérative, en effet les hautes pressions semblent, par ce
mécanisme de régulation, inhiber la synthese des protéoglycanes dans le nucleus. D'autres
enzymes et médiateurs peuvent étre retrouvés dans le tissu discal dans des circonstances
particuliéres: les éléments cellulaires du disque dégénéré et du tissu discal hernié produisent
une concentration élevée de phospholipase A2, d'oxyde nitrique (NO), de cytokines,
d'interleukines. Ces médiateurs et enzymes semblent jouer un réle important en pathologie.

VI.2. Biomécanique du disque :

VI.2.1. Fonctions statiques :

VI.2.1.1. Fonction de stabilité intrinséque :
VI.2.1.1.1. Eléments assurant la stabilité intrinséque :

La stabilité intrinseque du rachis est assurée a la fois par le triple appui vertébral (corps et
zygapophyses) et par les différentes structures fibreuses : annulus fibrosus, ligaments
longitudinaux antérieur et postérieur, ligaments jaunes, ligaments inter épineux et sur
épineux.

VI.2.1.1.2. Répartition des forces sur le disque [55] :

Sur une représentation sagittale du rachis, on peut considérer que la répartition des forces
s'effectue sur 3 colonnes : une antérieure, une moyenne et une postérieure [55].
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Fig. 38 : Les colonnes A+M supportent 80 % de la compression. La nature semi-
liquide du gel du nucleus permet I'absorption des forces.

Fig. 39 : La structure en lamelles concentriques et la contrainte qu'exerce I'annulus
sur le nucleus permettent la dissipation de ces forces dans "le ressort" que
représente l'annulus.

40



La principale notion a retenir de la biomécanique du disque est la notion de pression intra-
discale. Cette pression joue un réle majeur dans la hernie discale.

Il a été prouvé par I'étude de Nachemson que la pression intra-discale variait avec la position
du patient : comparée a la station debout, la position de décubitus diminue la pression de 50
a 80%. La station assise augmente la pression de 40%, la flexion antérieure en station debout
augmente la pression de 100% et la flexion antérieure plus rotation de 400%. Ainsi, la
pression au sein de cet espace clos subit des variations considérables en fonction des
positions ou des efforts pratiqués : 3000 kPa lors d'un effort de soulevement contre 15 kPa
au décubitus.

Fig. 40 : Variation de la pression intradiscale en fonction de la posture, source Nachemson,
dessiné par C. Kauff.

NB : La stabilité extrinseque dépend des muscles érecteurs qui permettent, par de faibles
contractions, une adaptation continuelle de la posture.

Entre le sacrum et I'occiput, le rachis permet des mouvements dans les trois plans de
I’espace qui sont la somme de mouvements intervertébraux d’amplitude limitée.

VI.2.1.2. Fonction de support :

Les corps vertébraux jouent un role de support et peuvent supporter des charges trés
importantes, jusqu’a 600 kg selon certains auteurs. lls s’adaptent localement aux contraintes
en augmentant leur surface et leur volume au fur et a mesure que I'on se rapproche de
I’étage lombaire. lls possédent des corticales épaisses, et I'architecture des trabécules de I'os
spongieux permet une dispersion des contraintes vers le disque sous-jacent mais aussi vers
les différents processus (fig. 41).
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Fig. 41 : I'architecture trabéculée de I'os spongieux d'une vertébre
VI.2.1.3. Fonction de mat :

L'empilement des vertebres est rectiligne de face et concave en arriére, ce qui détermine la
lordose. Cette lordose est spécifique de la fonction bipede [117].

Dans la position symétrique, les tensions sont équilibrées de part et d’autre et « le mat » est
vertical et rectiligne. En s’éloignant de la position de référence, le rachis suit un trajet
sinueux dans le plan sagittal et/ou frontal et les tendeurs musculaires ajustent leur tension
pour rétablir I’équilibre sous I'influence du systéme nerveux central.

VI.2.2. Fonctions dynamiques :
VI1.2.2.1. Fonction de ressort ou amortisseur :

L’arc postérieur ou disques intervertébraux ont un role dynamique d’amortissement et de
répartition des pressions. lls sont plus épais au niveau lombaire (environ 9 mm en moyenne)
gu’aux étages thoracique (5 mm) et cervical (3 mm), et le rapport entre |'épaisseur du disque
et la hauteur des corps vertébraux adjacents augmente dans les zones a plus forte mobilité.

VI.2.2.2. La mobilité du rachis lombaire :

Le disque intervertébral permet un grand étendu de mouvements entre deux vertébres (6
degrés de liberté), mais ceux-ci sont limités par le jeu des articulations zygapophysaires et la
mise en tension des ligaments.

Plus précisément, les massifs articulaires se comportent comme des guides dont la fonction
est d’orienter le mouvement, et les structures capsulo-ligamentaires et les muscles comme
des freins qui vont rendre le mouvement harmonieux et lui donner de limites
physiologiques.

Les amplitudes de ces mouvements sont trés variables suivant les individus (age, sexe,
musculature et élasticité des tissus) et suivant le niveau considéré. La littérature présente
surtout des études in-vivo a partir des radiographies dynamiques (en flexion-extension),
ainsi que des mesures globales ou sur des piéces anatomiques [118].
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VI.2.2.2.1. Les axes des mouvements (Fig. 42) :

= Axe antéropostérieur : dans le plan sagittal, définissant les mouvements de flexion-
extension.

= Axe transversal : dans le plan frontal, qui définit le mouvement d’inclinaison latérale
droite et gauche.

= Axe vertical (axe rachidien) : définissant la rotation axiale.

= || existe d’autres mouvements :
v' Le glissement d’avant en arriére.
v Le glissement transverse.
v' La compression (rapprochement).
v’ La distraction (éloignement).

INCLINAISON
LATERALE
DROITE

ROTATION AXIALE

Fig. 42 : Schémas des différents axes de mouvements rachidiens : axe antéropostérieur (a
gauche) axe transversal (au milieu) et I’axe verticale (a droite) [118].

VI.2.2.2.2. Les mobilités segmentaires :

X/

++ La flexion fait intervenir :

e Un pincement discal en avant.

e Un baillement discal en arriere.

e Guidé par les apophyses articulaires mais non limitée par les surfaces articulaires,
par contre elle est limitée par leurs capsules, les ligaments communs postérieurs,
sus-épineux et inter-épineux (variables selon I'dge).

+ Lextension fait intervenir :
e Un pincement discal en arriére.
e Un baillement discal en avant (20-25% en plus).
e Guidé par les apophyses articulaires.
e Limitée par ligament commun antérieur et par le contact des apophyses
épineuses.
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FLEXION

EXTENSION

Fig. 43 : Schéma montrant les modifications au cours de la flexion et I’extension du rachis
lombaire [118]

¢ L'inflexion latérale fait intervenir :
e Un pincement discal du c6té de l'inflexion.
e Un baillement discal de I'autre coté.
e Un freinage par le disque et les intertransversaires.

e Guidé par les apophyses articulaires qui glissent sagittalement, presque nulle
dans la concavité maximale dans la convexité.
e 12 315° (maximum en lombaire haut).

INFLEXION LATERALE
12/ 5| 6| &
12| 8| 7| 7
— &5
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<
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FIGURE 31

Fig. 44 : Modifications de I'inclinaison rachidienne au cours de I'inflexion latéral selon Tanz
(a gauche), mécanisme de l'inflexion latérale (a droite) [118]
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X/

% La rotation axiale :

e Sollicitée essentiellement par la position oblique des fibres discales.

e Guidée par les apophyses articulaires.

e Le centre rotation est postérieur (articulation sagittale) d’ou I'existence de
contraintes en torsion et en cisaillement, vu qu’il y a un mouvement en bras de
levier, conséquences de dégénérescence des DIV lombaires.

e Elle atteint une valeur globale de 102° du sacrum a T1, 74°de T1a T12, 36° du
sacrum a L1, donc faible rotation au niveau lombaire.

e Le couple bassin et colonne lombaire représente son unité fonctionnelle.

CORPUS VERTIDNAL
CINANLLFENY

CENTAE D8 NOTATION
ALIALS

FACETIE
ARTYW UL AN

MROCERTUT SN0

VEATESRE LOMBAIRE ARHIEN)

Fig. 45 : Schéma montrant I’axe de rotation axiale [118]
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VII. PHYSIOPATHOLOGIE :
VII.1. Physiopathologie de I’atteinte discale :
VII.1.1. Le vieillissement discal :

Le vieillissement discal s'accompagne d'importantes modifications biochimiques. Ce
vieillissement touche surtout le nucleus. Avec I'age, la limite entre nucleus et annulus
s'estompe, le nucleus se déshydrate et devient fibreux par envahissement de fibres épaisses
de collagene de type 1. Des fentes apparaissent sur I'annulus a partir de I'age de 25-30 ans.
Ce vieillissement aboutit a la classique discopathie dégénérative : initialement, celle-ci ne se
traduit que par une perte de hauteur du disque (pincement discal) plus ou moins associée a
un débord discal postérieur diffus (bulging des Anglo-saxons). Le disque se comporte comme
un « pneu dégonflé ». Puis a un stade plus évolué, la dégénérescence va toucher les plateaux
vertébraux adjacents avec condensation de |'os sous-chondral et apparition d'ostéophytes
[55].

10 ans

20 ans

Fibrose du
NP

50 ans

Délamination de Infiltration vaisseaux
I'AF sanguins

Fig. 46 : Aspect macroscopique des DIV au cours de la dégénérescence discale en
fonction de I’age. Le NP se déshydrate progressivement et perd son aspect blanc
gélatineux au profit d’un aspect fibreux. L’AF se délamine (pointillés jaune) et des
Iésions apparaissent, envahies par des vaisseaux sanguins et des prolongements
nerveux (d’aprés Adams et al [119].
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VII.1.2. La dégénérescence discale :

La dégénérescence discale est définie comme un vieillissement « accéléré » des DIV [120,
121,122]. En effet, la dégénérescence discale et le vieillissement dit « normal » des DIV
induisent des changements morphologiques et phénotypiques extrémement similaires. La
distinction entre ces deux phénomeénes se fait en tenant compte du délai d’apparition de ces
modifications structurales et cellulaires.

La distinction entre le processus de remaniement dégénératif physiologique et celui qui est
pathologique est assez difficile. Le premier est sénile due au vieillissement physiologique, le
plus souvent asymptomatique, mais pouvant survenir plus ou moins tot et plus ou moins
marqué en particulier chez le 1/3 des jeunes agés de 21 a 30 ans [123]. Quant au deuxiéme,
il est responsable d’'une symptomatologie douloureuse a type de lombalgie et/ou de
radiculalgie.

Il existe deux voies d’induction de la dégénérescence discale :
VII.1.2.1. Premieére voie d’induction de la dégénérescence discale : voie « extrinseque » :

+» Voie d’induction mécanique :

» Traumatismes et microtraumatismes :

Le niveau d’activité physique affectait la hauteur discale et les charges appliquées de fagon
répétitive conduisent a I'altération des fibres annulaires et plus particulierement celles de la
partie postérieure de I'annulus fibrosus [52,124].

Les auteurs ont émis également I'hypothése que les contraintes mécaniques pouvaient a
I’échelle cellulaire et moléculaire moduler le métabolisme du DIV et donc participer a la
genése de la dégénérescence discale. [125]

Lors d'un effort violent ou d'un traumatisme sur disque sain, I'augmentation de la pression
intradiscale peut étre telle que les capacités de contention de I'annulus sont dépassées. Il se
produit alors une fissuration des fibres de I'annulus avec expulsion d'un fragment de nucleus
par la bréche. C'est ce qu'on appelle la hernie discale. Du fait de la relative faiblesse de
I'annulus vers l'arriére, les hernies sont le plus souvent postérieures ou postérolatérales,
moins souvent latérales [55].

Lorsque le matériel nucléaire migre en arriére, il reste le plus souvent contenu par le
ligament vertébral commun postérieur (LVCP). Dans ce cas, la hernie reste sous-
ligamentaire. Si le traumatisme est particulierement violent, le LVCP peut étre perforé : la
hernie est alors trans-ligamentaire. Exceptionnellement, I'enveloppe durale peut étre
perforée, donnant lieu a une hernie trans-durale. Dans le sens cranio-caudal, la hernie
discale peut rester en regard de |'espace intervertébral mais aussi subir une migration

47



ascendante ou descendante. Enfin, lorsque le matériel hernié n'est plus en continuité avec le
disque d'origine, on parle de fragment exclu [55].

Fig. 47 : 'annulus fibrosus est le siege de microtraumatismes et de microfissures qui
peuvent aboutir a I’extériorisation du nucleus [126].

> Lasurcharge pondérale ou obésité :

L'obésité est un facteur de risque du développement de la dégénérescence discale, via
I’'augmentation du stress mécanique imposé aux DIV lors de I'ensemble des mouvements du
corps, mais a également été montré comme étant un facteur de risque augmentant
significativement la prévalence d’une hernie discale lombaire et des récidives de la hernie
[127, 128,129].

VII.1.2.2. Deuxieme voie d’induction de la dégénérescence discale : voie « intrinseque » :
++ Voie d'induction génétique :

Il a été démontré par plusieurs études cliniques que la dégénérescence du DIV peut étre
influencée par des facteurs génétiques, qui peuvent accélérer ou ralentir les autres facteurs
incriminés dans ce processus [130,131].

Il a été aussi montré que les facteurs génétiques ont un réle majeur et leur implication dans
la dégénérescence discale pourrait étre a hauteur de 75%. En effet, I'atteinte de génes
codant pour des protéines constitutives de la MEC (agrécane, collagéne de types |, IX et XI),
pour des interleukines (IL-1, IL-6), pour des enzymes de dégradation de la MEC (matrix
métalloprotéinases (MMP) MMP-1, MMP-2, MMP-3, MMP-9) ou pour la vitamine D, a été
corrélée avec une augmentation du risque de dégénérescence discale
[132,133,134,135,136,137,138].
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+» Voie d’induction chimique :

> Propriétés pro-inflammatoires du nucleus pulposus :

Les composant du NP sont immunogéenes, et ont un effet irritant sur les racines nerveuses
ainsi la simple application de NP sur les racines provoque des lésions comparables a celle
rencontrées au cours des compressions chroniques [139]. Le NP se comporte comme un
corps étranger et secréte des substances pro-inflammatoires et génére des anticorps.

» Meédiateurs de I'inflammation :

Des études immuno-histochimiques ont démontré que la fissuration discale modifie la
concentration discale en fibres de collagéne, et entraine ainsi I'apparition de médiateurs de
I'inflammation (prostaglandine E2 et interleukine IL-1) induits par les caractéristiques
antigéniques et pro-inflammatoires du nucleus pulposus [140,141]. Ces facteurs sont
impliqués dans I'apparition d’une réaction cellulaire et d’une néo vascularisation a I'origine
d’un tissu de granulation.

Suite a I'exposition a ces contraintes mécaniques fortes, les cellules de I’AF vont produire
des cytokines pro-inflammatoires telles que le TumorNecrosis Factor-a (TNF-a), provoquant
I'expression de facteurs tels que le VascularEndothelialGrowthFactor (VEGF) et certaines
interleukines (IL-6 et IL-8) [142, 143,144]. Ces médiateurs inflammatoires vont induire la
néo-vascularisation et la néo-innervation de la lésion qui sont a 'origine des douleurs au sein
du DIV dites « discogéniques » [145, 146, 147,148].

Des taux considérables de phospholipase A2 ont été détectés chez des patients opérés pour
hernie discale. Une étude a montré que le taux discal de phospholipase A2 était indépendant
du stade radiologique de dégénérescence discale, qu’il n’était pas corrélé au Laségue ou a
I'intensité de la douleur, mais corrélé aux taux sériques de phospholipase A2, majoré en cas
de séquestre et réduit par un traitement par les anti-inflammatoires [149].

> Inflammation discale, un processus transitoire :

La réaction inflammatoire pourrait n’étre qu’un phénomeéne transitoire.

En effet des taux de phospholipase A2 ont été trouvé plus élevés dans les disques témoins,
et des techniques n’ont pas montré de cellules inflammatoires au sein du tissu péri-discal.
Les anomalies ont porté sur les cellules endothéliales des néo-vaisseaux et sur I'agrégation
plaquettaire.

Globalement, lorsque la symptomatologie évolue depuis plusieurs semaines, ce processus
inflammatoire semble moins marqué.

Les travaux les plus récents [149] semblent indiquer que les deux processus chimique et
mécanique, s’associent pour aboutir a la survenue de la radiculalgie.
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VII.2. Physiopathologie des lésions radiculaires et médullaires :
VII.2.1. Lésions radiculaires :

+* La compression radiculaire

La compression radiculaire par un processus (hernie discale ou autre) entraine un effet
mécanique direct sur la racine nerveuse. Les Iésions observées ne sont pas seulement
proportionnelles a I'intensité de la compression mais aussi a la rapidité de variation de
pression :

Une compression brutale induit des altérations plus prononcées qu’une compression lente
[150].

La compression aiglie si elle est |égere, ils se produisent des troubles de circulation intra-
neurale par congestion veineuse, si elle est plus importante, cela finit par entrainer une
ischémie radiculaire avec effondrement des vitesses de conduction sensitivomotrice. Tandis
gu’au cours de la compression chronique il y a développement d’une hyperplasie du tissu
conjonctif de la dure-meére et de I’'arachnoide avec fibrose endoneurale, réduction du
nombre des grosses fibres myélinisées et dégénérescence Walérienne [139].

X/

+» Voie d’induction chimique :

Il existe une augmentation des médiateurs chimiques de nociception, notamment la
substance P, dans la racine du ganglion rachidien, ainsi la compression de la racine nerveuse
conduit a une réaction inflammatoire et sympathique libérant différents médiateurs
algogénes qui vont agir sur des récepteurs nociceptifs périphériques [139].

Certaines de ces molécules sont susceptibles de favoriser une souffrance radiculaire directe
(action sur les phospholipides membranaires), ou indirecte (modification du seuil de
nociception, sensibilisation de substances algogenes) [149].

Selon le stade évolutif de la compression radiculaire, on peut observer une radiculite avec
cedeme péri-radiculaire, et a un stade plus évolué on note une dégénérescence de quelques
axones jusqu’a la destruction importante des unités motrices qui sera a |'origine de
I’atrophie musculaire et du déficit moteur des territoires innervés par les racines
concernées. Pour les racines postérieures, la I1ésion radiculaire est pré-ganglionnaire et laisse
intact le corps cellulaire du neurone dans le ganglion et son prolongement nerveux distal
[151, 152,153].

Le contact sans compression de tissu discal avec du tissu méningoradiculaire peut aussi
entrainer une irritation radiculaire, via des mécanismes chimiques [154], ce qui pourrait
expliquer que les examens d’imagerie en coupe ne révelent pas toujours de compression
radiculaire franche malgré une symptomatologie évocatrice de lombosciatique par conflit
discoradiculaire [155].
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Ainsi, ces derniéres années, la compréhension des mécanismes physiopathologiques sous-
tendant la lombosciatique par conflit discoradiculaire a évolué au profit d’une origine
également inflammatoire. Il semblerait qu’il existe une concordance entre tuméfaction de la
racine nerveuse - traduisant une inflammation locale - et douleur, indépendamment d’une
compression radiculaire [156].

a Racine nerveuse b
comprimée

Moelle épiniere

Ventral < Dorsal

Dorsal
Annulus fibrosus Nucleus pulposus

Ventral lésé hernié

Fig. 48 : Hernie discale postérieure. a)Une hernie discale est une protrusion du Nucleus
pulposus a travers une lésion radiale de I’Annulus fibrosus vers I’extérieur du disque
intervertébral. Ce tissu peut venir compresser une racine nerveuse au niveau du canal
rachidien et engendrer de vives douleurs projetées (notamment au niveau des
membres inférieurs). b) Section sagittale médiane de disque intervertébral hernié en
position dorsale (fleches) (d’aprés Adams 2015 [157].

X/

% La traction radiculaire :

La traction (ou étirement) radiculaire est aussi un facteur mécanique d’agression radiculaire
[158].

®,

+» Dégradation trophique nerveuse (facteurs vasculaires et nutritionnels) :

Le facteur compressif joue un réle indirect par interruption de la circulation sanguine dans le
tissu nerveux. La conduction nerveuse peut étre maintenue méme sous forte compression si
I’on assure une concentration en oxygéne normale, alors que I'on observe une détérioration
sous hypoxie, méme sans compression. De faibles niveaux de compression sont capables de
réduire la microcirculation intra neurale en interrompant la circulation veineuse et par voie
de conséquence d’entrainer une stase veineuse.

L’autre voie de nutrition du nerf est le LCR, des compressions méme minimes diminuent
fortement cette voie nutritive par diffusion. Enfin, la compression induit un cedeme de la
racine qui peut a son tour aggraver la compression [150, 158].
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VII.2.2. La lésion médullaire :

¢ Le rétrécissement médullaire :

Le canal médullaire peut étre rétréci par la saillie discale, créant une compression
médullaire. Les Iésions médullaires sont d’abord marquées par un gonflement cedémateux
et une destruction des gaines de myéline. Ensuite, les cylindraxes dégénérent, les grandes
cellules nerveuses présentent des phénomenes de chondrolyse et finissent par dégénérer
elles aussi [159].

VIII. LA CLINIQUE :

Le diagnostic de la hernie discale, repose avant tout sur une bonne analyse des signes
cliniques grace a un interrogatoire et un examen physique complet.

VIIl.1. L'interrogatoire :

*

< En menant I'interrogatoire et I'anamneése en questionnant sur :

Les activités professionnelles et physiques, le statut professionnel, les accidents du travail.

» En faisant préciser I'histoire médicale, les traitements antérieurs, les autres
pathologies et les antécédents.

» Enanalysant le morphotype, le surpoids, la gestuelle, et le profil
psychologique afin d’anticiper sur la période de rééducation fonctionnelle.

» Enrecherchant la limitation des gestes de la vie courante.

A\

Les caracteres de la douleur : si elle est :

e Unilatérale ou bilatérale.

e Mécanique (c’est une douleur présente ou qui apparait avec la mise en
mouvement des articulations et qui s'atténue ou disparait lors de la mise au
repos de celles-ci.) ou inflammatoire (elle a lieu en 2eme partie de nuit).

e L’impulsivité a la toux ou la défécation.

e Ladate et le mode de début : douleur brutale ou progressive, suite a un effort
ou un simple faux mouvement.

e Le mode d’évolution : si elle est maximale au début ou s’atténue
progressivement avec le temps

e Letrajet: La douleur est radiculaire est décrite comme un élancement ou un
étirement. Elle est trés précise dans son trajet.

® |Le territoire L5 : correspond a la face postérieure de la fesse, a la face postéro
externe de la cuisse, au creux poplité, a la face externe du mollet et au dos du
pied pour se terminer vers le gros orteil.

e Le territoire S1 : intéresse la face postérieure de la fesse, la face postérieure
de la cuisse, et du mollet, le Tallon et le bord externe du pied et les derniers
Orteils.
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Ces douleurs sont accompagnées par des paresthésies a type de fourmillements dans le
méme dermatome.

Trajet S1

Fig. 49 : Trajet L5 et S1.
VIIl.2. Examen clinique :
VIII.2.1. Examen général :

IMC : L'indice de masse corporelle est calculé en divisant le poids (exprimé en kilos)
par la taille au carré (exprimée en metres). La formule est la méme pour les hommes
et les femmes : IMC = poids en kg /taillez en m.

VIIl.2.2. Bilan orthopédique :
VIII.2.2.1. Examen du rachis :

+» Examen statique :
v" Debout :
» Dedos: alarecherche
e Un déséquilibre du bassin
® Une attitude antalgique en baionnette (une attitude antalgique penchée
sur le coté)
e Une fermeture de I'angle iliolombaire
e Un déséquilibre des épaules

» De profil : a la recherche
e D’une hyperlordose lombaire
e Unrelachement de la sangle abdominale
e Une bascule antérieure ou postérieure du bassin
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v' Couché :
» En décubitus dorsale : a la recherche de :
e Signe de Laségue controlatéral (une douleur déclenchée lors de I'élévation
du membre inférieur controlatéral).

La premiere partie du signe de Laségue consiste a reproduire la douleur du patient en
élevant passivement son membre inférieur tendu jusqu’a apparition de la douleur connue
(ce qui s"accompagne d’un arrét souvent précis par contracture antalgique des ischio-
jambiers). Cette manceuvre est souvent dénommeée SLR (straight-leg-raising)[160].
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Fig. 50 : Signe de Laségue controlatéral.

> En décubitus ventrale : a la recherche de

e Signe de LERI (manceuvre du crural ou « Lasegue inversé ») est positif : sur le
patient en décubitus ventral, la douleur a la face antérieure de la cuisse est
reproduite lors de la flexion du genou a 90° (premier temps) ou lors de
I'extension de la cuisse sur le bassin (second temps).

Fig. 51 : Signe de LERI.
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e Des points douloureux a la palpation.
e Signe de sonnette (correspond a l'aggravation de la douleur radiculaire par la
percussion vertébrale).

)
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S

Fig. 52 : Signe de sonnette.

e Le syndrome cellulo-téno-myalgique (des plaques d'infiltrations cutanées
cellulalgiques, des indurations douloureuses de certains faisceaux
musculaires, et des douleurs téno-périostées)

+» Examen dynamique : étude des mouvements essentiellement du rachis lombaire et
cervical : rechercher une raideur, un craquement, une douleur, une asymétrie
» Mesure de la flexion : par la distance doigt-sol on demande au malade de toucher
le sol avec les doigts
» Test de Schober : on dessine un trait sur I'épineuse S1, un autre 10cm plus haut,
en fin de flexion : écartement physiologique de 15cm. Si écartement
<5cm=raideur lombaire

.

Fig. 53 : Test de Schober.
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VIII.2.2.2. Examen sacro-iliaque :

+* La manceuvre du trépied d’lllouz et Costes
» Le sujet est allongé sur le ventre, I'examinateur exerce sur le sacrum une forte
pression dirigée obliguement vers la table et les membres inférieurs grace a un
croisement de ses mains.
» Cette manoeuvre permet de mettre en tension I'articulation et de réveiller la
douleur.

Fig. 54 : La manceuvre du trépied d’lllouz et Costes.

X/

+* La manceuvre d’écartement et rapprochement : le patient est en décubitus,
membres inférieurs allongés. Le praticien lui fait face et réalise un appui bilatéral sur
les EIAS en direction latérale et postérieure. La manceuvre provoque un baillement
antérieur et une compression postérieure des deux sacro-iliaques.

+®* La manceuvre de Mennel : qui s’effectue en décubitus latéral, une hanche fléchie au
maximum et I'autre portée en hyperextension.

VIII.2.2.3. Examen coxo-fémoral :

+» Test de Faber : le patient est allongé sur le dos. Le thérapeute place la cheville de
membres inferieur a tester juste au-dessus du genou opposé, de maniére a placer le
genou en flexion, abduction et rotation externe(Faber).Le thérapeute maintient
I’épine iliaque antéro-supérieure controlatérale d’'une main .A I'aide de son autre
main ,il applique une pression sur le genou dirigée vers le sol pour augmenter
I"amplitude de rotation externe de hanche. Le test est considéré comme positif s'il
reproduit la douleur du patient, la localisation de la douleur indique au thérapeute
I'origine de la Iésion.
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Fig. 55 : Test de Faber.

VIII.2.2.4. Bilan neuromusculaire :

L’examen neurologique vient spécifier I'atteinte nerveuse et nuancer sa gravité. La marche
est examinée, notamment sur les talons et la pointe des pieds. En effet, ce test simple de
marche sur les talons permet le dépistage du déficit musculaire des muscles des loges
externes et antérieurs de la jambe dans le territoire L5. La marche sur la pointe des pieds va,
quant a elle, préciser I'atteinte nerveuse S1 par le déficit retrouvé dans la loge musculaire
postérieure. La distance doigt-sol représente un examen utile au diagnostic d’une souffrance
radiculaire. Si ces tests ne relevent rien d’anormal, il n’est plus utile d’aller plus loin dans la
recherche des déficits moteurs. En outre, si une ou des anomalies sont décelées, il faut «
coter » ce déficit par le test analytique de mesure de cotation de force musculaire de tous
les muscles du membre inférieur, sans oublier I'appréciation des muscles fessiers,
primordiale pour estimer la sévérité de la hernie discale ou qualifier une atteinte radiculaire
et tronculaire[161].

L’échelle suivante, initialement proposée par le British MedicalResearch Council, est
universellement utilisée de nos jours (tableau 01) :

GradeO Pas de mouvement, ni de contraction musculaire visible

Gradel Pas de mouvement, ni de contraction musculaire visible

Grade2 Mouvement possible uniguement dans le plan horizontal

Grade3 Mouvement possible dans les deux plans horizontal et vertical (contre la

pesanteur) mais pas contre résistance

Grade4 Mouvement possible contre résistance, de force diminuée

Gradeb Force normale

Tableau 01 : Echelle de cotation de la force (selon le British MedicalReseach Council).
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Et les troubles génito sphinctériens (syndrome de queue de cheval) : De principe, il est
nécessaire d’interroger le patient sur I'existence de problémes génitosphinctériens tels une
petite incontinence urinaire ou, a I'inverse, des phases de rétention, une impuissance, ainsi
gu’une difficulté a discerner le passage des matiéres fécales et des urines. Ces signes sont
des témoins de gravité appelant a une thérapeutique urgente et ciblée [162].

IX. LES SIGNES FONCTIONNELS DE LA HERNIE DISCALE :

Il est fréquent qu’un disque hernié, méme s’il apparait protubérant lors d’un examen
d’imagerie comme l'imagerie par résonance magnétique (IRM) ou la tomodensitométrie
(TDM), n’induise aucun symptome. Les hernies discales qui n’induisent pas de symptéme
sont plus fréquentes avec I'age. Une hernie discale peut toutefois causer une douleur légere
a invalidante. Le mouvement intensifie souvent la douleur, et celle-ci est aggravée par la
toux, les éternuements, I'effort ou le fait de se pencher en avant.

Le siege de la douleur dépend du disque hernié et de la racine nerveuse affectée. La douleur
peut étre percue le long du trajet du nerf comprimé par le disque hernié. Par exemple (Fig.
56), une hernie discale dans le bas du dos entraine en général une sciatique, douleur qui suit
le nerf sciatique, jusqu’au bas de la jambe. Une hernie discale au niveau du cou provoque
une douleur cervicale qui s’étend souvent le long du bras, parfois jusqu’a la main. La douleur
qui apparalt a un endroit et qui se déplace vers un autre, généralement le long du trajet d’un
nerf, est appelée douleur irradiée.

Une hernie volumineuse et/ou une compression prolongée du nerf peuvent engendrer des
troubles moteurs, a type de faiblesse musculaire, pouvant aller jusqu’a la paralysie. Le ou les
muscles concernés dépendent du nerf comprimé, car chaque muscle est commandé par une
ou plusieurs racines nerveuses (exemple : les muscles qui permettent de relever le pied ou
de stabiliser la cheville a la marche sont commandés par les racines L4 et L5, le muscle du
mollet qui nous permet de nous hisser sur la pointe des pieds est commandé par la racine
S1).

Dans ces cas graves, on peut également retrouver une anesthésie du membre, ou des
troubles urinaires ou génitaux (syndrome de la queue de cheval). Il s’agit alors d’une urgence
neurochirurgicale.
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Fig. 56 : Le siege de la douleur par rapport au disque hernié.

X. CLASSIFICATION DE LA HERNIE DISCALE :
X.1. Par rapport a la position de la hernie [163] :

e HD Médiane.

e HD Postéro-latérale.
e HD Foraminale.

e HD Extra-foraminale.

X.2. Par rapport a I’état du disque [163] :

e HD Communicant
e HD Non communicant

X.3.Par rapport a I'intégrité du ligament vertébral commun postérieur [163] :

e HD Sous-ligamentaire
e HD Rompu ou Exclu

X.4. Par rapport a la migration de la hernie discale [163] :

e HD Ascendante.

e HD Exclue sous ligamentaire.
e HD Descendante.

e HD Exclue extra-ligamentaire.
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Fig. 57 : Les différents types des hernies discales.

X.5. Classification topographique de Bonneville :
On distingue quatre groupes de hernies discales [164].

e HD Médianes (en rouge)

e HD Postéro-latérales (ou paramédianes plus communément) (en bleu)
e HD Foraminales (en vert).

e HD Extra foraminales (en orange).

Fig. 58 : Différentes dispositions des hernies discales.
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X.6. Classifications radiologiques (classification de Modic et de Pfirrmann) :

L'IRM a permis de mettre en place deux classifications de la dégénérescence discale, il s’agit
des classifications Modic et de Pfirrmann.

La classification de Modic, existant depuis 20 ans, repose sur I'analyse conjointe des images
IRM en T1 et T2 et permet la distinction de 3 stades de dégénérescence discale (Fig. 59)
[165] ainsi que la distinction des patients symptomatiques et asymptomatiques.

La classification de Pfirrmann, plus récent (2001), repose sur I'analyse du signal T2 et permet
la distinction de 5 stades de dégénérescence discale (Fig. 60) [166,167].

Stadel Stade ll Stade lll

Séquence T1

Hypointense Hypointense

Séquence T2

Hyperintense Hyperintense Hypointense
Fig. 59 : Classifications de Modic de la dégénérescence discale basées sur I'IRM. Les

différents signaux hypointenses et hyperintenses (fleches) en séquences T1 et T2
permettent de distinguer 3 stades (d’aprés Zhang et al. 2008[168]).
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Grade de Pfirrmann G Structire Distinction Intensité du Hauteur
(IRM) AF/NP signal discale
Homogeéne
| blanche Nette Hyper-intense Normale
brillante
Inhomogecie Hyper-intense
1l + barres Nette P Normale
horizontales
Inhomogéne Honndie
1 risg Difficile Intermédiaire légérement
g diminuée
A B B Normale a
Inhomogéene ; Intermédiaire a Sy
\Y) gy o Impossible ) modérément
gris a noir hypo-intense s
diminuée
\Y Inho:;?rgene Impossible Hypo-intense Nulle

Fig. 60 : Classifications de Pfirrmann de la dégénérescence discale basées sur I'IRM.
(D’aprés Pfirrmann et al. 2001[166] et Zhang et al. 2011[169]).

XIl. EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

Il s’agit d’un diagnostic clinique : aucun examen complémentaire n’est nécessaire en
premiere intention. Il est admis qu’une lombosciatique typique chez un adulte jeune, sans
signe de gravité (hyperalgique, déficit moteur, syndrome de la queue de cheval) ne nécessite
initialement aucun examen complémentaire. Des examens d’imagerie ne sont requis qu’en
cas de persistance de la symptomatologie aprés 6 a 8 semaines d’évolution [170].

XI.1. Explorations radiologiques :

Un bilan radiologique précoce n’est justifié qu’en cas de signe d’urgence chirurgicale ou de
suspicion de lombosciatique symptomatique, c’est-a-dire en rapport avec une infection ou
un processus néoplasique.

S’il existe une indication a réaliser une imagerie, il convient de privilégier une imagerie en
coupe. Un scanner permet de bien visualiser les structures osseuses mais également le
disque intervertébral. Toutefois, une IRM est plus informative dans certaines situations car
elle permet de mieux visualiser les parties molles — disques, racines nerveuses, muscles — et
est de plus en plus souvent privilégiée lorsqu'elle est accessible [171].

XI.1.1. La radiographie standard :

Elle ne permettra pas le diagnostic de hernie discale, bien que certaines anomalies puissent
faire évoquer le diagnostic.
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» L’examen radiologique standard du rachis lombaire comporte :

v"Un cliché dorso-lombo-pelvi-fémoral de De Séze (cliché de face debout en
position postéro-antérieure), et cliché de profil debout.

v’ Les clichés % sont réalisés en deuxiéme intention pour préciser une suspicion de
lyse isthmique sur les clichés précédents.

v"Un cliché localisé du disque L5-S1 de face et une incidence localisée sur L5
peuvent étre demandés secondairement mais ne sont pas indiqués en
débrouillage.

» Cette technique d’'imagerie permet une analyse de critéres indirects de la
dégénérescence discale et des hernies discales, ainsi une hernie discale est suspectée
devant :

v Un pincement discal électif a un seul étage discal cohérent avec la clinique.
v" Un béillement discal latéral électif, visible en simple orthostatisme ou lors des
épreuves dynamiques.

» Elle permet également de constater certaine anomalies anatomiques (autres causes
possibles de douleur) :
v’ Sacralisation ou hémi-sacralisation de L5; il a été démontré que cette anomalie
est un facteur de risque de la HDL L4-L5 [172].
v Lombalisation ou hémi-lombalisation de S1.
v’ Scoliose ou spondylolisthésis, une briéveté des pédicules évoquant un CLE.
v' Remaniement arthrosique articulaire postérieur.

Si on suspecte une hernie discale chez un patient ayant une lombosciatalgie, il n’est pas
évident de demander un examen tomodensitométrique du rachis lombaire sans disposer
d’une Radiographie standard.

La radiographie est un examen peu colteux, trés peu invasif et permet de détecter les
dégénérescences discales avancées.

XI.1.2. Le scanner ou tomodensitométrie (TDM) :

La tomodensitométrie est I'examen de premiére intention aprés la radiographie standard,
mais doit toujours étre interpréter selon les données cliniques, puisque 20% des hernies
discales découvertes au scanner dans les populations témoins sont asymptomatiques ou
sans rapport avec la pathologie présentée par le malade.

Par son excellente résolution spatiale et les reformations multiplanaires, la
tomodensitométrie autorise une analyse précise du contour du disque et de ses rapports
avec les racines nerveuses. Ceci permet de bien définir I'extension de la hernie dans les trois
plans de l'espace afin de mieux orienter le choix thérapeutique. De plus, le scanner reste
I'examen le plus performant pour I'évaluation des lésions osseuses associées (ostéophytes,
arthrose inter-apophysaire postérieure ...). Par ailleurs, il n'y a pas de zones aveugles en
tomodensitométrie [173,174].
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Cet examen est réalisé en mode hélicoidal, de L1 a S2, avec des coupes d’acquisitions
comprises entre 0.4 et 1Imm pour offrir des reconstructions de bonne qualité avec deux
fenétres : une pour I'os et I'autre pour les parties molles, et doit explorer 4 niveaux :

» Coupe pédiculo-lamellaire : permettant de visualiser I'anneau vertébral de fagon
compléte, la veine basivertebrale, en dedans des pédicules les racines nerveuses avec
leur passage sous-pédiculaires.

» Coupe foraminale : permet d’étudier le trajet des racines dans le foramen, les
articulations postérieures recouvertes de ligament jaune sont ainsi visibles en avant
des lames.

» Coupe discale : le bord postérieur du DIV est séparé du fourreau dural par de la
graisse et par les veines épidurales, les interlignes articulaires postérieures sont
visibles de méme que le ligament jaune.

» Coupe pédicule-articulaire : permet de visualiser les massifs articulaires postérieurs
en arriere et les pédicules en dehors, et les racines s’engagent dans les recessus
latéraux qui sont délimités par les corps vertébraux en avant.

Fig. 61 : TDM lombaire. A: le matériel du disque apparait postérieur au sac dural et
iso dense au disque intervertébral. B: coupe sagittale, la reconstruction a montré
I'effondrement du disque intervertébral L5-S1 et masse iso dense postérieure [175].
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Fig. 62 : TDM lombaire montrant une hernie latérale gauche au niveau L5-S1 (B) et une
masse postérieure qui apparait iso dense au DIV (A) [175].

La TDM peut étre utilisée seule ou en association avec d’autres examens de neuroimagerie.

Le scanner a 'avantage, par rapport a la saccoradiculographie, de ne pas étre invasif et de
visualiser les hernies discales foraminales et extra-foraminales. Par rapport a I'IRM, les
avantages sont la plus grande disponibilité, la rapidité de I’examen, le colt moindre et la
parfaite visualisation de I’arc postérieur. La TDM peut toutefois méconnaitre une hernie
discale migrée au niveau de I'espace épidural postérieur.

XI.1.3. L'imagerie par résonance magnétique (IRM) [176,177,178] :

L'IRM présente |'avantage d'explorer sur un grand champ a la fois I'os spongieux vertébral,
les disques, le canal rachidien, les foramens et la région paravertébrale. Son contraste
tissulaire élevé et la possibilité de coupes dans tous les plans de I'espace en font un examen
de choix dans le diagnostic de la hernie discale.

Elle comporte obligatoirement des séquences dans le plan sagittal et axial, parfois associées
a des coupes dans le plan frontal. Ces séquences sont réalisées en T1, avec ou sans injection
de gadolinium et en T2.

On réalise des coupes jointives sagittales en T1 et T2 rapide.

++» Séquence sagittale
» Les séquences pondérées T1 et T2 permettent I’étude de la hauteur discale, la
saillie discale postérieure, refoulement de la graisse épidurale normale,
I’existence de la migration supérieure ou inférieure d’une hernie discale postéro-
latérale ou médiane. Au niveau foraminal (T1 et T2 rapide), des rapports des
racines ou des ganglions rachidiens, a la partie haute de facon simultanée de tous
les foramens du méme c6té et la déformation du sac dural.
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» Les séquences pondérées T2 avec saturation des graisses permet |’évaluation du
signal du disque, des corps vertébraux, plus particulierement des plateaux
vertébraux, I’hydratation discale, et I'aspect du LVCP.

normal
disc

bulging
degenerative
disc

-~

herniated
disc

© Mayfield Clinic

Fig. 63 : Coupe sagittale d'IRM en T2 d’un rachis lombaire avec trois DIV a des stades
différents : L3/L4 : disque sain avec un signal hyper-intense blanc au centre, L4/L5 : signal
intermédiaire avec un disque gris et une distinction entre NP et AF difficile, présence de
protubérance dorsale, L5/Sacrum : signal intermédiaire avec un disque gris, une hauteur
discale diminuée et présence d’une zone de haute intensité en position dorsale du DIV
correspondant a une hernie discale (d’aprés Mayfield Clinic &Spinelnstitute[179].

Fig. 64 : Coupe axiale (A) et sagittale (B) d’IRM en séquences pondérées T2 montrant
I'emplacement épidural postéro-latéral droit du fragment du DIV (étoile) mesurant 15 x 12
x 7 mm qui a comprimé le sac dural au niveau L3-4. (C) Coupe Sagittale en T1 aprés
injection du Gadolinium montrant le rehaussement annulaire périphérique de la Iésion a
L3-4 [179].

66



Fig. 65 : Coupe axiale (A) et sagittale (B) d'IRM en séquences pondérées T2 révélant une
masse épidurale postéro-latérale droite (étoile) mesurant 22 x 10x 10 mm qui a comprimé
le sac dural au niveau L3-L4 [180].

Fig. 66 : Coupe axiale (A) et sagittale (B) d’IRM en T1 aprés injection de Gadolinium montre
un rehaussement a la périphérie du matériel discal [180].
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X/

+* Séquence axiale transverse en pondération Tl et T2 :

Elles ont I'avantage de visualiser les hernies discales latérales, en revanche elles apprécient
mal I'intégrité du LVCP, I'importance de la migration, et le degré de compression radiculaire.

En regle générale, un fragment de disque postérieur a un signal iso ou hypo-intense
hétérogene en séquences pondérées T1. Toutefois, en séquences pondérées T2, la Iésion
peut paraitre hypo ou hyper intense.

La différence des résultats en séquences pondérées T1 et T2 chez les patients pourrait étre
due a la différence de composition du DIV (modification avec I’age), au stade d’évolution
histologique de la hernie discale et a la nature du liquide contenu dans la masse Iésionnelle.

Apres injection de Gadolinium, un rehaussement annulaire périphérique est un signe qui
traduit une réponse inflammatoire et qui s’explique par une néo vascularisation due a la
concentration des vaisseaux normalement présents dans I'espace épidural et a la libération
de facteurs vaso-actifs par le fragment discal [140, 181, 182, 183, 178].

Cette prise de contraste péri-fragmentaire est un élément fondamental du diagnostic positif
de la hernie discale migrée par opposition a la tumeur dont la prise de contraste est
généralement uniforme [180].

Ces analyses, notamment les images IRM, ont permis de mettre en place plusieurs
classifications de la dégénérescence discale, notamment celle de Modic et de Pfirrmann
gu'on a abordé dans la partie classifications.

L'IRM est aussi le meilleur examen dans le diagnostic des complications postopératoires car
elle permet de différencier entre fibrose et récidive herniaire sur un rachis opéré.

Bien que I'IRM soit devenue tres sensible et reste I’'examen de choix pour diagnostic de
hernie discale, aussi précise et non invasive ne peut étre proposée en premiére intention en
raison de son accessibilité réduite et de son colt d'ou la place que garde la TDM dans le
diagnostic des HD.

XI.1.4. La saccoradiculographie :

C’est un examen invasif réalisé en salle de radiologie avec contrdle scopique. Apres
réalisation d’une ponction lombaire et prélevement d’un échantillon de LCR, essentiellement
pour mesure de la protéinorrachie, 12 ml (en moyenne) de produit de contraste
hydrosoluble résorbable sont injectés. Une bascule systématiquement réalisée pour |'étude
du cone terminal de la moelle.

L’étude des racines lombaires et sacrées comporte la réalisation de clichés de face, de profil
de % et des clichés en charge et dynamiques en orthostatisme (flexion/extension).
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Elle joue un role dans la hernie discale latérale ou elle permet de visualiser deux types de
signes :

+»+ Signes radiculaires :

» Le signe du tromblon : c’est une amputation radiculaire avec soit aspect d’arrét
brutal, sans perte de parallélisme du liseré péri-radiculaire, soit aspect évasé, les
bords de la gaine divergeant pres de I'obstacle.

> Elargissement de la racine sans interruption de la gaine, ou une déviation du
trajet de la racine.

Ces signes radiculaires ont une grande valeur lorsqu’ils sont situés au niveau de I'espace
discal.

++ Altérations du fourreau méningé :

» Latonalité en barre qui suggére, sur le cliché de face, la compression transversale
du fourreau en regard du disque.

» Signe de I'embrase de rideau, définissant un appui latéral sur le fourreau dural
réalisant une convergence des racines vers le haut et leur divergence au-dessous
de I'obstacle.

» La colonne opaque peut étre totalement interrompue dans le cas de HDL pseudo-
tumorale ou en cas de canal lombaire étroit.

» Sténose du fourreau qui peut étre située a un seul étage, définissant un canal

lombaire étroit segmentaire. peut-étre plurisegmentaire réalisant ainsi un aspect
moniliforme au fourreau dural.

Fig. 67 : Cliché de saccoradiculographie de face (a gauche) et latéral (a droite) du rachis
lombaire apres injection de produit de contraste montrant un défect extradural postérieur
au niveau de L4 et bloc complet du PDC en L4-L5 [184].
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Fig. 68 : Cliché saccoradiculographique montrant un bloc complet au niveau L2-L3 [184].

Il faut signaler qu'elle ne visualise pas les hernies trop latérales puisque I'opacification ne
s'effectue que jusqu'aux zones de réflexion des gaines radiculaires. Elle peut étre couplée a
un saccoscanner qui compléte la vue latérale.

La saccoradiculographie conserve un intérét particulier chez les patients déja opérés ou les
artéfacts dus au matériel orthopédique métallique limitent sérieusement les performances
du scanner et de I'IRM.

Comme tout examen invasif, la saccroradiculographie est accompagnée d’effets secondaires,
qui sont essentiellement en rapport avec la ponction lombaire représentés par le vertige, les
nausées, des céphalées, augmentation passagere de douleur. Ces complications sont
devenues moindre du fait de I'utilisation d’aiguilles de ponction fines, les intolérances en
iodes sont prévenus par une prémédication antiallergique (antihistaminique et corticoides).

Malgré son caractere invasif, la saccoradiculographie est utile pour les cas douteux ou le
scanner et/ou I'lRM n'ont pas permis d'établir formellement le diagnostic mais reste
actuellement réalisée beaucoup plus rarement dans I’exploration des hernies discales du fait
du développement de I'imagerie non invasive (TDM et IRM) ; c’est le seul examen donnant
une image précise du conflit disco-radiculaire et pouvant étre réalisé en orthostatisme avec
possibilité de cliché dynamique [138].
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XI.1.5. La discographie :

La discographie qui peut étre réalisée en injectant un produit de contraste dans un DIV suivie
d’une tomodensitométrie / IRM. C'est un examen qui analyse de maniére trés précise I'état
du NP et de I’AF (visualise les fissures), opacifie les hernies et reproduit la douleur « memory
pain ». Cependant il est important de noter que cette technique, plus sensible pour la
détection de déchirures annulaires, est plus invasive et peut en fait exacerber les dommages
(injection trans-annulaire du produit de contraste induisant des |ésions au sein de I’AF,
possible toxicité du produit de contraste...) [185].

Cet examen n'a plus d'indication a I'heure actuelle dans le diagnostic de hernie discale.

XI.2. Explorations neurophysiologiques :

Ces examens électrophysiologiques sont demandés chaque fois qu’il n’y a pas une bonne
corrélation entre les données cliniques et I'imagerie.

X1.2.1. L’électromyographie (EMG) :

C’est une technique d’enregistrement des « courants d’action » neurogéne et musculaire et
permet donc de montrer les perturbations électriques localisées au niveau d’'un myotome en
fonction de I'innervation radiculaire.

Les aspects qualitatifs et quantitatifs de |'activité électrique enregistrée renseignent sur
I'atteinte radiculaire, sur sa topographie et son intensité.

Il est d’un grand intérét pour I'appréciation de la sévérité de I'atteinte radiculaire mais les
signes de dénervation sont retardés de 2 a 3 semaines [186].

L’électromyographie peut exceptionnellement aider au diagnostic différentiel entre une
radiculalgie L5 et une lésion du nerf sciatique poplité externe ou une autre neuropathie au
cas ou I’'examen clinique n’était pas concluant [186].

C’est un examen simple qui peut étre répété mais qui n’a pas d’intérét pour la décision
thérapeutique chirurgicale car la souffrance électrique n’a aucun parallélisme avec
I’évolution clinique. A long terme, les données de |'examen EMG préopératoire ne sont
corrélées qu'a la persistance de sensations déficitaires, mais non aux résultats de la chirurgie
appréciés globalement par le patient, tant en termes de douleurs que de fonctions [186].

X1.2.2. Les potentiels évoqués somesthésiques (PES) :

Les potentiels évoqués somesthésiques a courte latence sont utilisés pour étudier les voies
sensitives, méme en I'absence de signes sensitifs. Mais, ils sont moins performants que
I’examen électromyographique.
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XI.3. Bilan urodynamique (BUD) :

Il permet I'affirmation et la quantification des lésions de la moelle sacrée et des racines, ainsi
que la décision de la démarche thérapeutique concernant le mode mictionnel, la
rééducation urinaire, et les traitements médicamenteux s’ils sont nécessaires [187].

Ce bilan consiste a mesurer les pressions dans le bas appareil urinaire aux différents instants
d’un cycle vésical recréé artificiellement, afin d’en connaitre le comportement
hydrodynamique et d’en déduire leurs caractéristiques pathologiques.

Le BUD est plus fiable que la clinique, puisqu’il y a la possibilité qu’un patient atteint de SQC
soit asymptomatique sur le plan clinique alors que le BUD sera pathologique [188]. Donc,
toute prise en charge d’un SQC nécessite la réalisation d’'un BUD, afin de ne pas méconnaitre
des troubles urinaires passés inapergus lors de I'examen clinique.

La mesure de la compliance (CP) a un intérét pronostic certain, vu qu’une CP< 20ml (basse)
est un facteur pronostic péjoratif majeur du haut appareil urinaire chez les patients atteints
d’une lésion de la queue de cheval, car il y a un risque d’hydronéphrose et de reflux vésico-
urétéral.

XIl. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL [189] :

v" Archno-épidurite localisée non chirurgicale :
e Hématome péridurale

v" Tumeur vertébrale ou intra rachidienne :
e Métastase
e Chordome
e Neurinome
e Spondylodiscite

v" Conflit contenant /contenu :
e Sténose osseuse
e Sacdural large
e Kyste méningé
e Lipomatose

v" Pseudo radiculalgie : Hanche,sacro-iliaque, ligaments, tendons

v Tronc et racines extra rachidiennes :
e Adénopathies
e Tumeur viscérale
e Hématome
e Abces
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e Anévrisme

e Endométriose

e Schwannome

e Syndrome canalaire

e Traumatisme, fibroserétro-péritonéale

v" Méningoradiculite : Lyme,herpés, VIH

v/ Systéme nerveux central : compression médullaire, SEP.

Xlll. TRAITEMENT DE LA HERNIE DISCALE :

> Buts:
— Soulager la douleur
— Prévenir les complications
— Empécher les récidives

» Moyens :

XIll.1. Traitement conservateur :

XIll.1.1. Traitements médicamenteux :

Le dialogue entre les traitements médical ou chirurgical de la lombosciatique est nettement
nourri par l'inefficacité de la plupart des soins médicaux suggérés au patient. Ainsi, le fait
d’observer qu’environ 80% des malades guérissent au bout de huit semaines spontanément,
rend la discussion plus partagée sur les stratégies thérapeutiques et leur réelle efficacité.
Des études, menées sur les différentes prises en charge thérapeutiques, et des essais
randomisés et contrdlés, ont permis sur quelques traitements de pouvoir prouver leur
véritable utilité ou au contraire de démontrer leur inefficacité. Cela donne parfois encore
chez les praticiens l'illusion d’'une prescription juste et prometteuse dans I'approche
thérapeutique choisie.

Nous allons ainsi présenter les traitements pharmacologiques selon leur efficacité. Il est
impératif de bien comprendre que certaines thérapeutiques jugées « inefficaces » dans les
ouvrages et les études réalisées (avec une présomption scientifique ou un faible niveau de
preuve) se retrouvent de facon assez généralisée prescrites par les médecins ; ces derniers
restant convaincus et persuadés de leur utilité.

Xlll.1.1.1 Traitements pharmacologiques inefficaces :

v' Les biothérapies TNFa :

Les biothérapies anti-TNFa sont un exemple trés significatif des espoirs de traitements
développés mais s’étant révélés peu efficaces par la suite. Elles semblaient offrir un bel
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avenir dans la prise en charge des sciatiques par conflit disco-radiculaire en raison des
résultats fort encourageants d’essais ouverts, avec un taux d’efficacité observé chez 90% des
patients a douze mois.

En effet, deux études ouvertes ont suggéré chez ’lhomme une efficacité spectaculaire, mais
le premier essai randomisé n’a malheureusement pas approuvé ces données : administré par
voie discale, I'étanercept (Enbrel ®) ne présente pas d’effets supérieurs au placebo [190].
L'injection par perfusion de 5 mg/kg d’infliximab (Remicade®, Inflectra®, Remsima®, Flixabi®)
n’a apporté aucun bénéfice a trois mois et a un an en termes de douleurs ou de recours a
I’acte chirurgical [191]. De nombreuses questions sont donc posées quant a la justification
de l'usage des anti-TNFa dans cette affection, et d’autres essais randomisés et contrélés
doivent étre réalisés.

v Corticothérapie par voie générale :

Selon les récents ouvrages de rhumatologie, la corticothérapie par voie systémique se révele
une thérapeutique intéressante dans I'approche de soin des lombosciatalgies, mais elle est
malheureusement inefficace. Les prescriptions souvent retrouvées comportent
communément du prednisolone (Solupred®), méthylprednisolone (Medrol ®), a raison de 1
mg/kg/jour. Trois essais randomisés affirment explicitement leur inutilité, méme lorsque les
doses utilisées étaient considérables et supérieures a 100 mg d’équivalent prednisone par
jour. Absolument aucune différence n’a été notée par Finckh et al. Au-dela de J +3, parmi les
malades ayant recu une dose conséquente de 500mg de méthylprednisolone par voie
intraveineuse ou chez ceux ayant obtenu le placebo au cours d’une étude regroupant 65
patients. Il n’y a donc aucune preuve de I'intérét du choix de cette thérapeutique dans la
lombosciatique, méme aigué [192].

v' Myorelaxants :

Les décontracturants sont trés habituellement utilisés et font I'objet de beaucoup de
prescriptions, lors de contextes de sciatalgie mais aucune donnée scientifique ne valide cette
option thérapeutique [193].

Le diazépam (Valium®), dérivé des benzodiazépines, avec une posologie de 10 a 20 mg /
jour, le plus souvent prescrit, procure, outre son effet myorelaxant, un effet anxiolytique
non négligeable. Cependant, en raison d’une demi-vie longue, ces benzodiazépines peuvent
étre a I'origine de somnolence et responsable d’une sédation susceptible de ralentir la
reprise des activités par le patient [194].

Le thiocolchicoside (générique du Coltramyl®, celui-ci plus commercialisé ; et en injectable,
Miorel®, et thiocolchicoside Pharmyll®, ce dernier également retiré du marché en juillet
2020) est un dérivé de la colchicine. Le « thiocolchicoside 4 mg », avec une dose allant
jusgqu’a 4 comprimés par jour, demeure encore un médicament énormément prescrit par les
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médecins dans la prise en charge de la sciatique, au-dela de sa réelle efficacité contestée.
L'utilisation des décontracturants (Lumirelax® également) est d’autant plus invalidée que la
contracture musculaire est réflexe dans les cas de sciatique.

v" Antidépresseurs et neuroleptiques :

Les antidépresseurs, notamment ceux de la famille des inhibiteurs de la recapture de la
sérotonine avec la duloxétine (Cymbalta®), n’ont pas fait I'objet d’études contrdlées dans
cette indication. Concernant les médicaments ayant une action contre les douleurs
neuropathiques, utilisés dans les lombosciatiques, seule la gabapentine (Neurontin®),
antiépileptique, s’est montrée partiellement efficace [195]. La prégabaline (Lyrica®) n’a
apporté aucune valeur prédictive positive sur les radiculalgies [196]. Cependant, leurs
prescriptions par les praticiens selon leur conviction, dans la recherche de I'effet antalgique
contre la douleur neurogéene et I'effet antidépresseur d’ailleurs, sont abondantes.

XIIl.1.1.2. Traitements médicamenteux relativement efficaces :

v Antalgiques :

Les antalgiques restent utiles méme si la littérature n’a fourni aucune preuve de leur
efficacité sur le long terme, notamment dans la réduction de recours au traitement radical.
Leur emploi augmente notablement la qualité de vie du malade a court terme [193]. Le
paracétamol, quant a lui, n’a jamais été testé. Si aucune amélioration n’est apportée par un
dérivé morphinique de palier Il (codéine ou tramadol), I'utilisation d’antalgiques
morphiniques de palier Ill est préconisée.

La morphine peut étre prise par voie orale progressivement a la dose de 40 a 120 mg par
jour, durant quelques jours, associée a 4 g de paracétamol. La résistance aux doses
maximum morphiniques de 120 mg par jour, ou l'incapacité de réduire graduellement la
posologie apres une semaine de traitement, caractérise le mieux a présent la sciatique
hyperalgique.

Le néfopam (Acupan®) demeure également un antalgique frégquemment administré par voie
orale ou en injection dans les douleurs sciatalgiques.

v" Anti-inflammatoires non stéroidiens :

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) représentent le traitement médicamenteux
de choix et de premiére intention par les généralistes. lls sont administrés par voie orale,
intraveineuse ou intramusculaire selon les croyances et I'opinion des prescripteurs ; mais
seule une étude randomisée et controlée (sur quatre) a certifié I'efficacité de cette classe de
médicaments dans le traitement de sciatique par conflit discoradiculaire. Ainsi, les preuves
scientifiques sont maigres pour établir une véritable et totale efficacité des AINS [197]. La
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supériorité de l'utilisation des voies intramusculaires (ou intraveineuses) dans la prise en
charge, quant a elle, ne semble étre basée sur aucune donnée scientifique concrete, bien
que I'engouement des médecins pour ces voies soit incontestable. La prescription d’'un AINS
injectable (kétoprofene, indométacine, piroxicam, diclofenac) doit cependant étre limitée
dans le temps avec une durée de 3 a 5 jours. Par ailleurs, ces voies demeurent assimilées a
I’émergence d’un nombre non dérisoire d’infections nosocomiales. Seul le kétoproféne peut
étre administré en intraveineuse (1V), mais cela se fait uniguement en milieu hospitalier.

Toutes les études menées, concernant le recours aux AINS, ne sont pas parvenues a qualifier
le « meilleur » anti-inflammatoire pour traiter la sciatique d’origine discale. L’efficacité des
différentes classes est dans sa globalité comparable. Quelques divergences se manifestent
seulement a propos de leur tolérance générale ou locale, selon leur galénique proposée : les
comprimés, les suppositoires ou les injections intramusculaires. Il n’existe a ce jour aucun
argumentaire pour étendre la thérapeutique AINS au-dela de quinze jours. Leur action reste
renforcée par la prise concomitante des antalgiques.

XIII.1.2. Infiltrations rachidiennes de corticostéroides :

Les infiltrations rachidiennes de glucocorticoides ont été pour la premiére fois suggérées en
1953 par Barnard pour traiter des méningites tuberculeuses. C’'est Lucherini qui, en 1954,
introduisit cette méthode dans le traitement des radiculalgies, voulant apporter une action
des corticostéroides dans I'inflammation localisée de la racine au contact de la hernie
discale. D’autres auteurs ont donc par la suite pratiqué et vérifié I'efficacité de cette
thérapeutique dans les sciatiques discales. Ces infiltrations ont ainsi fait I'objet de
nombreuses analyses et essais et sont devenues partie intégrante du traitement médical
conservateur par un large consensus, au méme titre que les AINS et les antalgiques [198].
Cependant, cette thérapeutique a nettement évolué dans le choix de |la voie d’abord de ces
injections. Apreés l'instauration des traitements standards bien conduits associant
antalgiques, AINS, myorelaxants sur 4 a 6 semaines et seulement apres échec de ces
derniers, il est proposé I'injection de corticoides. En effet, cette pratique est susceptible
d’accélérer la guérison [199]. En cas de sciatique hyperalgique ou de sciatiques d’évolution
tratnantes, l'infiltration rachidienne est avant tout indiquée.

Les voies d’abord sont multiples : épidurale interlamaire, épidurale caudale ou foraminale
(Fig. 69). L'infiltration peut étre effectuée sans contréle radiologique (completement
inefficace dans ce cas-1a) ou guidée sous scopie ou sous scanner. Le type de corticoides
administré aurait une influence sur I'efficacité également. Il n’existe malheureusement pas
d’études randomisées et controlées de qualité soutenant la performance dans l'utilisation
de la voie interlamaire. Les études explorant la voie d’infiltration caudale par le hiatus sacré
sont positives ; I'efficacité de cette approche est supérieure aux anti-inflammatoires non
stéroidiens per os et quasi immédiate. Pres de 70% des essais relatifs au passage par la voie
foraminale sont positivement concluants. Deux études comparant les voies d’infiltration
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entre elles ont démontré I’éminence de la voie foraminale [200]. Cependant, I'existence

d’effets indésirables secondaires graves pose probleme [201]. De fait, il est primordial de

tenir informés, avant I'acte, les malades des risques de l'infiltration (recommandations

Afssaps, mars 2011). Cette voie foraminale reste fortement déconseillée chez les personnes

opérées du rachis.

Foraminale

-
A o e
Caudale, par le hiatus sacré

~h. =
- _

- i

Epidurale interlamaire

Fig. 69 : Les trois voies d’infiltration lombaire [200]

La recherche de contre-indications a I'injection, comme la prise d’antiagrégants

plaquettaires ou d’anticoagulants, doit étre systématique. Le patient doit étre rassuré

(prémédication avec la prise d’un anxiolytique possible), et doit recevoir toutes les

informations sur les risques et bénéfices attendus.

> Protocole général de technique d’injection pour les infiltrations lombaires :

4 Aprés position d’un repére radio-opaque collé a la peau du patient, I’asepsie réalisée

+

est de type chirurgical (en trois temps).

Le malade se place sur la table de soin en pro cubitus. Celui-ci ne doit pas bouger
pendant le temps de I'examen (environ 30 minutes).

Une perfusion lente de paracétamol peut étre posée afin d’aider a I'antalgie, durant
la réalisation du geste.

Injecté de la superficie vers la profondeur, I'anesthésique employé est souvent la
lidocaine a 0,5%. Cette aiguille restera en place, servant de tuteur lors de la
pénétration de I'aiguille de I'injection de corticoides.

L'injection du corticoide choisi (dexaméthasone, bétaméthasone (Diprosténe®) ou
prednisolone (Hydrocortancyl 2,5%®)) se fait selon la voie choisie, rigoureusement
guidée sous scopie et précédée de I'injection de produit de contraste. Ce choix de
I’'abord est généralement fonction du type de hernie et de I’étage rachidien. Dans la
région lombaire pour les sciatiques, l'infiltration intracanalaire extradurale est
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privilégiée pour des hernies postéro-médianes. Elle est foraminale dans le cas des
hernies foraminale et extra-foraminale [202].

+ Une fois laiguille entiérement incluse, I'infiltration se réalise trés lentement dans le
but d’éviter un reflux le long de celle-ci. La douleur sciatique peut notamment se
réveiller lors de l'infiltration, ce qui signe la position correcte de I'aiguille au contact
du conflit discoradiculaire.

+ Le patient est maintenu allongé plusieurs minutes aprés 'infiltration afin de surveiller
toutes mauvaises réactions (vagale ou neurologique) et de favoriser la diffusion du
produit. Seule la TDM permet aujourd’hui de mener précisément le geste, condition
nécessaire a I’obtention d’un résultat le plus positif possible sur la radiculalgie.

% A son retour au domicile, il est préconisé au patient de bien boire et de ne pas faire
d’efforts importants et de rester au repos dans les 48 heures suivant l'infiltration. Le
patient a été également prévenu de la survenue éventuelle d’un déficit sensitif et
moteur au niveau du territoire radiculaire. Une seconde infiltration (trois semaines
aprés minimum) ne s’avere souvent pas nécessaire, la premiere étant bénéfique
jusqu’a trois a six mois.

XIll.1.3. Traitements médicaux non invasifs :

Xlll.1.3.1. Repos Pendant longtemps :

Le repos a été préconisé dans les lombalgies et la sciatique, en I'occurrence. Il ne s’est avéré,
en fait, pas plus profitable que délétére pour les malades. Des études d’excellente qualité
n’ont pas permis de mettre en évidence une différence notable entre le maintien de
I'activité et le repos systématique. L'essai randomisé de Vroomen et coll. a confirmé
I'absence d’intérét d’un repos au lit dans la lombosciatique sur I’état fonctionnel, I'intensité
de la douleur ou I'inconfort suscité par les symptomes [203]. Ainsi, le repos n’apporte aucun
changement positif sur I’évolution de la sciatique et n’en améliore pas le pronostic. Les
autres essais réalisés concernant la poursuite d’activité se recoupent, démontrant que cette
attitude n’accentue pas l'intensité de la douleur, ni ne modifie la récupération. Aucune
preuve de la nocivité de la poursuite d’activité n’a été rapportée. Néanmoins, ces
conclusions méritent d’étre confirmées par d’autres études.

XIll.1.3.2. Traitement fonctionnel :

Plusieurs techniques de kinésithérapie sont disponibles, elle est systématiquement prescrite
aux patients lors de sciatiques non graves, la kinésithérapie améliore globalement la
douleur. Celle-ci est recommandée et instaurée aprés la phase de « crise », soit dix a quinze
jours apres la premiére consultation ayant posé le diagnostic. La kinésithérapie a une
efficacité variable selon les caractéristiques du patient. Les facteurs a prendre en compte
sont le seuil de douleur et le retentissement de la symptomatologie, pouvant aller d'un
simple inconfort a une impotence majeure [204].
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Dans le cas de la hernie discale lombaire, des moyens thérapeutiques tels que I'éducation du
patient sur la mécanique du corps, la physiothérapie (avec des techniques telles que les

ultrasons, le massage, le conditionnement, un programme d'exercice), la perte de poids ou
le port de ceinture de soutien lombosacré peuvent étre utilisés[205].

- L'exercice physique est une des modalités possibles de traitement, pouvant faire appel a

certains appareils de musculation [204].
- La manipulation vertébrale pourrait avoir une efficacité a court terme dans le traitement

de la hernie discale lombaire [206,207]. Il n'y a pas vraiment de preuve concernant un
traitement a long terme pour la hernie de siége lombaire. C'est également le cas pour la
hernie cervicale. Les différentes manipulations, comme |’ostéopathie, la chiropraxie,
peuvent étre proposées.

Selon Maigne, le principe de manipulation doit suivre une grande régle, lors de I'introduction
des manipulations vertébrales dans la prise en charge des lombalgies et des sciatiques
radiculaires. Elle consiste au respect strict de la « Régle de non-douleur et du mouvement
contraire». Il va sans dire que le mouvement produit, précédé de mobilisations dans la
méme direction, ne doit absolument pas faire émerger ou amplifier une douleur
préexistante. Cependant, le point clé de cette regle est que la manipulation vertébrale doit
forcer le mouvement libre opposé a celui qui provoque la douleur (« mouvement contraire
»).

Le recours aux manipulations vertébrales lors des lombosciatiques doit se décider en
fonction des éléments cliniques spécifiques. En effet, I'état du rachis doit rendre possible
une manipulation en respectant le principe de « non-douleur ». De fait, les sciatiques
hyperalgiques, paralysantes et le syndrome de la queue de cheval, ne répondant pas aux
criteres de sélection, sont d’emblée contre-indiqués.

L'indication phare est la sciatique modérée (et certaines sciatiques aigués). Les
manipulations vertébrales exigent un tres long entrainement pratique et un bon sens
clinique de la part du praticien. La décision de faire appel a une telle thérapeutique impose
un examen précis et rigoureux de la mobilité rachidienne passive dans toutes les directions
sur la zone a soigner. En pratique, sept sciatiques sur dix répondent aux critéres et peuvent
étre traités par manipulation vertébrale [208]. Mais, en raison de l'insuffisance de preuves
sur I'efficacité de ces manipulations apportée dans la littérature récente, et des risques
neurologiques potentiels, cette méthode reste peu recommandée par les médecins.

-Les tractions :

Lors d’une lombosciatique, le traitement conservateur demeure complexe. La tendance, due
aux études récentes, était d’éviter le repos strict et de conserver une certaine activité, dans
cette optique, les tractions vertébrales paraissaient donc étre intéressantes d’un point de
vue médical. L'emploi de ces tractions pour soigner la sciatique repose sur la supposition que
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la symptomatologie serait due a un surcroit de pression sur le disque intervertébral. Elles
agiraient en sens contraire de la charge subie par le disque lombaire et soulageraient ainsi la
souffrance discale. La traction, ou élongation lombaire, a donc une action directe sur le
segment mobile de I'unité fonctionnelle de la colonne. En effet, elle consiste a appliquer des
forces de sens opposé pour « étirer » la région lombaire. Elle conduirait ainsi a un
agrandissement de I'espace inter somatique de 1,5 a 2 mm, réduisant la pression des
disques.

Pour cela, techniquement, le patient s’installe sur une table de traction (Fig. 70). La traction
est un acte qui doit impérativement étre réalisé par un kinésithérapeute sous contréle
médical dans un centre de rééducation.

La mise en traction doit étre progressive, maintenue pendant 45 minutes et retirée
lentement. La charge appliquée est proportionnelle au poids du patient (généralement prés
d’un tiers de son poids) ; elle est également en fonction de la tolérance de chacun et du
bénéfice ressenti par le patient. Une traction apportée de maniére trop vive ou trop forte
peut provoquer une déchirure musculaire. Un relachement de la musculature s'impose pour
éviter toute complication.

» ?

Fig. 70 : Exemple de table de traction lombaire et cervicale

Il existe des contre-indications a cette approche thérapeutique :
* Encas d’ostéoporose
* En cas de pathologie vertébrale cancéreuse, inflammatoire, infectieuse ou
métabolique
* En cas de spondylolyse.

Les tractions vertébrales ont fait I'objet de travaux par le groupe Cochrane [209]. Leur
intérét n’est pas manifeste et parait peu probable. Toutefois, la faiblesse méthodologique
des études réalisées ne permet pas de conclure de maniere définitive ; il reste intéressant et
stimulant de poursuivre ce type d’essais.
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- Les orthéses lombaires :

Bien que la prescription d’orthéses lombaires soit fréquente par les praticiens, sa place
précise dans le traitement médical de la sciatique d’origine discale demeure sujet de
controverse. Bon nombre de médecins s’abstiennent de les prescrire, relatant leurs effets
secondaires préjudiciables et notamment le risque d’amyotrophie rapide.

La contention lombaire répond a la volonté du prescripteur de réduire la mobilité
rachidienne (segmentaire ou totale) afin de renforcer |'effet antalgique recherché.
Cependant, la plupart d’entre elles ne conduisent qu’a une immobilisation partielle (ceinture
lombaire ou méme lombostat platré). En effet, persistent lors du port de la ceinture, des
mouvements d’inclinaison latérale clairement limités certes, mais, des mouvements de
flexion et de rotation absolument non restreints. Ainsi, la mobilité de la charniere
lombosacrée devient accrue ; et cette immobilisation du rachis par I'orthése se fait au prix
d’une surcharge au niveau de cette région.

Le bénéfice est essentiellement retrouvé dans I’effet de dissuasion qui incite le patient a
proscrire les amplitudes extrémes. Les ceintures exercent, grace a leur élément rigide ou
semi-rigide le long du rachis (tuteurs lombaires postérieurs), une action de rappel de posture
pour les muscles stabilisateurs de |la colonne vertébrale lombaire. Par cette information,
elles incitent le malade a verrouiller de maniére active sa colonne.

La stabilité du rachis, lors des activités journalieres, est dépendante tout particulierement
des muscles du tronc. Lorsqu’un individu souléve un poids, il bloque son inspiration et
contracte sa sangle abdominale. Ces deux activités réflexes tendent a majorer la pression
intra abdominale. Ce caisson abdominal crée un appui considérable pour la colonne
vertébrale lombaire et I'orthése vient donc renforcer cet effet. Ce mécanisme d’action parait
étre décisif pour expliquer I'efficacité thérapeutique éventuelle des ceintures de soutien.
Effectivement, peu d’études, évaluant leur efficacité, existent ; seules quelques-unes ont
estimé leur réle de prévention. Les travaux de Valle-Jones ont rapporté un résultat positif,
avec un nombre satisfaisant de malades [210].

L’efficacité de ces orthéses de protection lombaire n’est donc pas catégoriquement
démontrée.

Dans tous les cas, la durée du port de la contention doit étre limitée ; il ne s’agit que d’une
mesure de soin transitoire. Afin d’éviter une amyotrophie et de représenter un atout
thérapeutique réel, une prescription judicieuse d’orthésesdoit préconiser ce maintien sur
une courte durée, de maniére intermittente et toujours associée a une rééducation
musculaire.

81



XIll.2. Traitement radical :

Comme évoquer précédemment, le traitement radical (traitements percutanés ou chirurgie)
intervient seulement apres échec d’un traitement conservateur correctement dirigé par le
praticien, lors de lombosciatiques communes. Trois formes cliniques « graves » réclament
une certaine vigilance et peuvent étre caractérisées d’urgentes : les sciatiques
hyperalgiques, les sciatalgies paralysantes et les sciatiques avec le syndrome de la queue
de cheval. Ces cas de lombosciatique nécessitent cependant d’étre identifiés clairement
pour affirmer la notion d’urgence chirurgicale. L’étape de diagnostic, parfois, voire souvent,
raccourcie et négligée, est primordiale pour assurer la thérapeutique la plus adaptée et ainsi
prendre les meilleures décisions garantissant une prise en charge juste et bénéfique au
patient et des résultats favorables sur le long terme. En effet, dans une étude randomisée et
controlée, appréciant le bénéfice d’une chirurgie précoce (six a douze semaines) par rapport
a une chirurgie repoussée (a plus de 6 mois), il a été souligné distinctement un avantage
supérieur de la chirurgie immédiate au cours des premiers mois.

XIll.2.1. Traitements percutanés :

Les traitements percutanés intra-discaux dans les lombosciatiques ont été élaborés afin de
suggérer une thérapeutique plus efficace que les infiltrations intra-rachidiennes mais moins
invasive que la chirurgie. Deux modes d’actions paraissent expliquer I'intégralité de I'effet de
ces techniques percutanées sur I'atteinte nerveuse lors de sciatique. Une action immédiate
permet, tout d’abord, de diminuer la production de nucleus pulposus au travers de I'anneau.
Secondairement, une action différée vient former un colmatage de I'anneau fibreux. Ces
deux mécanismes visent, tous deux, a amoindrir les processus inflammatoires au contact des
racines nerveuses, méme si I'idée premiére du développement de ces techniques reposait
sur la levée de la compression radiculaire.

Les études ouvertes des traitements percutanés ont prouvé un soulagement pérenne en

comparaison des infiltrations. Les travaux randomisés et controlés sur la question de

I’efficacité de ces techniques sont rares et demeurent sous-évalués ; cependant, les

quelques études réalisées relatent toujours des résultats positifs. Peuvent étre distinguées :

* Les nucléolyses chimiques : qui consistent en I'injection de substances chimiques au sein
du disque intervertébral (entrainant une dissolution partielle ou totale du noyau).

* Les nucléotomies : qui sont caractérisées par la création d’une cavité partielle du noyau
par des moyens physiques (avec la vaporisation du noyau a I'aide de radiofréquences ou
de fibre laser).

XIil.2.1.1. Nucléolyse alcoolique :

Proposée en 2001, ce traitement consiste en I'injection lente intra-discale de 0.4 ml
d’éthanol (alcool a 95°) sous discographie. Une réaction lytique de I'alcool sur les cellules du
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disque permet une réduction du volume herniaire ainsi qu’une diminution de la production
de nucleus pulposus (NP) localement. Un taux de réussite s’élevant a 98 % a été calculé lors
d’essais ouverts sur 113 patients [211]. Méme si aucun effet indésirable n’a été signalé, la
toxicité nerveuse potentielle a dissuadé beaucoup de praticiens d’avoir recours a cette
méthode.

Xll1.2.1.2.Nucléolyse a I’ozone :

Tres peu pratiquée en France, l'injection intra-discale d’'un mélange d’oxygéne et d’ozone, ce
dernier étant un puissant oxydant, a pour objectif la déshydratation du disque
intervertébral. Le taux d’amélioration des sciatalgies, enregistré lors d’études ouvertes
s’éléve a 70,3% [212]. Malgré I'action antiseptique de I'ozone, son administration locale a
provoqué des cas de spondylodiscite aggravée de septicémie ayant causé la mort. Ces
risques d’infection sont malheureusement liés au besoin d’intervenir de maniere répétée au
sein du disque pour garantir une déshydratation durable de celui-ci [213].

XIl1.2.1.3. Nucléotomie au laser :

Aucune étude randomisée n’a permis de confirmer, a ce jour, le taux de réponse favorable a
la réduction de la douleur de I'ordre de 70% [214]. Ainsi, devant le manque de preuve établi
par des études controlées, la Haute Autorité de Santé a conclu a une inefficacité du
traitement au laser des sciatiques et invite a une réévaluation ultérieure de ce procédé par
des études de qualité. Techniquement, I'opérateur, expérimenté, doit positionner avec
précision I'extrémité de la fibre optique (aiguille rigide de gros calibre) dans le quart
postérieur du disque mais a distance des plateaux, du fait de la chaleur émise conséquente.
Ce geste requiert une grande dextérité dans le cas de sciatique L5/S1 ou I'abord discal est
difficilement accessible.

XIil.2.1.4. Nucléotomie par coblation : Arthrocare®

Cette technique, comme celle du laser, est fondée sur une vaporisation du noyau discal. Une
action immédiate, au niveau moléculaire, de la radiofréquence bipolaire, induit la
désintégration moléculaire du disque a basse température. En comparaison du laser, le
risque d’altération des plateaux vertébraux est limité. Une étude randomisée (versus
infiltration foraminale) a montré pour le groupe de patients traités par coblation :

v" Une nette diminution de la douleur radiculaire (I'effet antalgique est confirmé dans une
autre étude).

v une amélioration de la qualité de vie (sur deux années de suivi).

v" une augmentation des capacités fonctionnelles.

v" un recul considérable du nombre de recours a des thérapeutiques complémentaires.

Tout comme pour la nucléotomie au laser, le praticien doit étre entrainé et habile pour
aborder les disques L5/51 [215].
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Xll1.2.1.5. Dispositif intra-discal : le Discogel ®

C’est un dispositif implantable par voie percutanée, ayant obtenu une certification de
conformité aux normes CE en 2007. Il s’agit du méme principe technique que la nucléolyse a
I'alcool a 95°. La solution est intégrée dans un gel d’éthylcellulose, réduisant ainsi les fuites
discales. Elle est notamment couplée a des microparticules de tungsténe en suspension,
autorisant ainsi un meilleur controle de I’'administration sous scopie. Ce dispositif vient donc
palier les risques retrouvés dans la nucléolyse alcoolique. Des études confirment la sécurité
de ce traitement. Mais aucune étude contrélée de qualité n’a corroboré des résultats sur son
efficacité. Les essais ouverts ont rapporté une diminution moyenne de 74% de la douleur et
pres de 60% des sujets sont devenus complétement asymptomatiques [216].

Xll1.2.2. Chirurgie discale :

La chirurgie discale est le traitement radical le plus invasif des sciatiques d’origine discale.
Elle ne sera envisagée que :

v’ Sile traitement médical, avec morphiniques et infiltrations, demeure insuffisant a
soulager la douleur (sciatique hyperalgique)

v' S’il existe une situation d’urgence avec risque de lésions neurologiques irréversibles,
avec une mise en évidence d’un déficit moteur (sciatique paralysante), ou de troubles
périnéaux et sphinctériens (syndrome de la queue de cheval).

L’objectif de la chirurgie est de « libérer » la racine nerveuse comprimée par la hernie
discale, et ainsi voir disparaitre la sciatalgie. Malgré un taux de réussite aux alentours de
85%, il n"est jamais possible de garantir au patient la totale disparition des troubles sensitifs
ou moteurs. Elle demeure cependant une option slre au vu des résultats positifs, avec un
effet thérapeutique franc sur la douleur radiculaire, et ce quelle que soit la méthode utilisée
par le chirurgien, a savoir une discectomie classique ou une microdiscectomie.

Xll1.2.2.1. Traitement chirurgical : Mode opératoire

La technique de choix chirurgicale consiste en la fenestration interlaminaire avec une
séquestrectomie accompagnée non systématiquement d’une microdiscectomie. Il est parfois
nécessaire, lors de 'intervention, afin de décomprimer suffisamment la racine, de réaliser
une foraminotomie et/ou une récessotomie complémentaire. Cela consiste en une résection
de la hernie discale, suivie d’un « curetage » du disque intervertébral. D’aprées les études
récentes présentes dans la littérature, il est recommandé d’avoir recours, dans la mesure du
possible, a une séquestrectomie uniquement et a une microdiscectomie de maniere trés
restreinte. En effet, cette derniére est, selon des essais contrdlés, responsable d’'une
majoration et d’'une accélération de la dégénérescence discale. Afin d’abaisser le taux de
récidive et d’amoindrir la perte de hauteur discale postopératoire, et donc la
dégénérescence discale, de nombreux travaux sont entrepris actuellement dans la recherche
d’une prothése visant a fermer I'anneau fibreux [217].
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Xlll.2.2.2. Risques et complications de la chirurgie :

De maniere générale, le risque du traitement radical se trouve autour de 0.06% [218]. Ces
risques et complications opératoires doivent étre mis en balance avec I'avantage et le
bénéfice apportés par 'intervention chirurgicale. Lorsque I'indication d’une chirurgie est
urgente et absolue, le choix chirurgical outre passe les complications possibles. En revanche,
lorsque le choix chirurgical est électif, il est important d’informer exhaustivement le patient,
de fagon a ce qu’il soit en possession de tous les éléments indispensables et des
informations nécessaires, pour pouvoir participer activement et de maniére éclairée a la
prise de décision. On trouve bien évidemment les risques inhérents a toute intervention
chirurgicale (infection de la plaie, perte sanguine, hématome post -opératoire...), ainsi que
les complications liées au geste chirurgical spécifique (paralysie avec lésion radiculaire,
spondylodiscite infectieuse, bréche durale). Les risques intéressent entre 0,5 et 3% des
patients. La Fig. 71 résume les risques les plus communs et fréquents, mais aussi les
complications qui restent exceptionnelles mais plausibles [219].

Complications communes

* Infection de plaie (2,5%)

— Superficielle (1,4%)

— Profonde (1,1%)

Aggravation transitoire du déficit moteur (1-8%)

* Durotomie accidentelle (0,3-17,4%) avec augmentation du risque de:
— fistule de LCR
— pseudoméningoceéle

» Récurrence herniaire 5-11% sur 5 ans

Saignement postopératoire nécessitant une évacuation en urgence

* Remaniements dégénératifs postopératoires, fibrose périradiculaire

Complications peu communes

» Section de racine (compléte ou incompléte)

» Atteinte des structures antérieures au LLA:
— aorte abdominale/vaisseaux iliaques
— uretéres
— tronc sympathique
— intestins

* Syndrome de la queue de cheval sur hématome compressif post-
opératoire (0,21%)

* Méningite, discite, abceés épidural (< 1%)

* Neuropathies périphériques sur positionnement non adapté du patient
en salle d’opération

* Douleurs chroniques, Failed back surgery syndrome (8,4%)

Fig. 71 : Complications et risques du traitement chirurgical [219].
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XIV. EVOLUTION DE LA HERNIE DISCALE :
XIV.1. Evolution spontanée :

L’évolution, en I'absence de traitement, d’'une névralgie crurale ou sciatique par hernie
discale est en regle imprévisible. Certaines hernies régressent, s'accompagnant alors d’'une
diminution spontanée de la douleur, le plus souvent sous I'effet du repos et des mesures de
protection rachidienne. D’autres persistent, voire augmentent en volume, s’"accompagnant
d’une aggravation des douleurs et parfois aussi de troubles moteurs ou sensitifs. 1l est
impossible de donner un pourcentage précis et reflétant la réalité clinique [220].

Sur le plan physiopathologique, on peut distinguer 2 modes de régression de la hernie :

e Laréintégration discale de la hernie : c’est le cas pour les protrusions du noyau, et
les hernies non exclues.

e Larésorption intra-canalaire de la hernie : c’est le cas pour les hernies exclues,
migrées dans le canal, qui sont en quelque sorte considérées par les cellules du
systéme immunitaire comme des corps étrangers et donc détruites par phagocytose
[221].

XIV.2. Evolution apres le traitement conservateur :

Le traitement conservateur (antalgiques, AINS, corticoides, kinésithérapie...) est le
traitement de premiére intention dans la prise en charge de la sciatique d’origine discale,
lorsque les critéres d’urgence chirurgicale ont été écartés. Cette thérapeutique doit étre
instaurée pour une durée minimale de quatre a six mois. Il s’agit en fait de traiter
Iirradiation radiculaire douloureuse.

L’évolution spontanée des sciatiques (non traitées par la chirurgie) est positive et favorable
dans 92 a 98% des cas sur des durées de 3 a 10 ans. Environ 50% des malades, pour lesquels
un traitement médical s’est avéré inefficace aprés six semaines, vont obtenir une
amélioration, voire guérir dans les six semaines suivantes, si la prolongation du traitement
conservateur est renouvelée [220]. Par ailleurs, aucun signe clinique initial ne peut prédire
I’évolution bonne ou mauvaise de la sciatique. Une radiculalgie invalidante, avec une
attitude antalgique et un test de Lasegue étroit, peut guérir complétement ; alors qu’une
sciatique moins handicapante, qui ne se manifesterait que lors de certains mouvements ou a
la marche, pourrait devenir persistante sur le long terme. Il a été également observé des
lombosciatiques qui récidivent durant deux a trois années pour devenir par la suite
totalement asymptomatiques.

Une infiltration peut étre proposée si le traitement médicamenteux a été inefficace, mais le
risque de formation de cristalloides est majoré si l'infiltration est répétée plus de quatre fois
au méme endroit. En principe, un traitement conservateur seul et bien suivi, permet une
diminution, voire une disparition des douleurs radiculaires a moyen/long terme pour la
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plupart des patients ayant motivé la prise en charge initiale [221]. L’évolution de la crise de
sciatique permet de distinguer :

v Des formes bénignes : qui disparaissent en quelques semaines, et méme parfois en
guelques jours.

v Des formes de « gravité moyenne » (les plus courantes) : qui aprés une douleur vive
initiale, s’atténuent progressivement et guérissent en un a trois mois.

v Des formes « rebelles » : ou la douleur se maintient au-dela de 6 mois, quelquefois
jusgu’a plus d’un an. Lintensité de la douleur peut étre variable, permanente ou
intermittente ; mais elle demeure souvent modérée.

v" Des formes chroniques : qui se caractérisent par un maintien de la douleur sciatique sur
plusieurs années, avec de trés rares périodes d’accalmies.

Cette évolution reste toutefois difficilement prévisible. De plus, nous ne possédons pas, a
I’heure actuelle, de facteurs prédictifs d’'une évolution prolongée de la sciatalgie, évalués sur
le temps. De ce fait, il est fondamental de ne pas précipiter I'acte chirurgical en premier lieu
mais de maintenir un traitement conservateur soutenu. Les prescripteurs doivent accepter
I'idée de prescrire rapidement de la morphine, lorsque les antalgiques de palier Il ne
permettent pas un controle parfait de la douleur et ensuite d’adresser au rhumatologue si
I’évolution n’est pas favorable dans les dix jours, pour éventuellement proposer une
infiltration de corticoides. Si passé le délai de six mois, la sciatique persiste
douloureusement, empéchant toute activité physique et professionnelle, la chirurgie est
alors recommandée.

XIV.3. Evolution aprés le traitement chirurgical :

L'amélioration apres traitement chirurgical est rapide, observée deés les premiers jours. Les
suites opératoires sont peu douloureuses et bien contrélées par la mise en place de
traitements analgésiques. Il est recommandé une reprise précoce, de la marche et d’un
traitement kinésithérapique intéressante mais pas systématique (école du dos ou hygiene
posturale, renforcement musculaire de la sangle lombo-abdominale, perte de poids
éventuelle). Le port de corset n’est pas nécessaire. Le contréle de la cicatrice doit étre
rigoureusement effectué durant les premieres semaines qui suivent I'opération.

Dix a 20% de récidives sont comptées. Environ 10% d’échec sont rapportés. lls se
manifestent par des douleurs neuropathiques lors d’une atteinte nerveuse, une instabilité
rachidienne, voire une fibrose cicatricielle. Les résultats du traitement chirurgical, en plus
des problémes anatomiques et fonctionnels, dépendent notamment du contexte psycho et
socio-professionnel du patient.
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CHAPITRE B : PARTIE PRATIQUE :

MATERIELS ET METHODES :
L’étude a été réalisée au niveau du service de rééducation du centre hospitalier universitaire

« Dr Tidjani Damerdji » sur une période de 3 mois s’étendant entre mars 2022 et mai 2022

C'est une étude observationnelle descriptive ciblant une population de 14 patients agés

entre 25 ans et 68 ans se portant sur la hernie discale lombaire.

L'objectif de I'étude a été de de déterminer la répartition et la fréquence de la hernie discal
lombaire en fonction de I'age des patients, du sexe, de I'IMC, des antécédents, des facteurs
déclenchants, du trajet de la douleur, de la latéralité de la hernie discale, du traitement pris

par les patients et de I’évolution de la symptomatologie.

Le recueil de données a été effectué a partir des bureaux de consultations de rééducation et

de neurochirurgie au niveau de la polyclinique BOUDGHENE de TLEMCEN.
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ll.  FICHE D’EXPLOITATION :

1. IDENTITE DU PATIENT :
- Nom et Prénom :
- Age :
- Profession :
-Sexe:H (), F()

- Poids : Taille : =>|MC: => Obésité : Oui (), Non ()

- Tel :
2. ANTECEDENTS :
e Personnels de traumatisme : Oui (), Non ()
e Familiaux de hernie discale : Oui (), Non ()
3. DONNEES CLINIQUES :
e Facteurs déclenchants de douleur :
» La position allongée ()
» La position assise ()
= La position debout ()
= Lamarche ()
= |’effort de soulévement d’une charge lourde ()
= Spontanément (Pas de facteur déclenchant) ()
e Trajet radiculaire de douleur :
= |5():Gauche (), Droite ()
= S1():Gauche (), Droite ()
4. EXAMENS PARACLINIQUES RADIOLOGIQUES :
=  TDM du rachis lombosacré : Faite ( ), Non Faite ( ). Si faite :

Latéralité de la hernie discale : Médiane (), Latérale ( ), Foraminale ( ), Extra

Foraminale ()
=  IRM du rachis lombosacré : Faite () Non Faite (). Si faite :

Latéralité de la hernie discale : Médiane (), Latérale ( ), Foraminale ( ), Extra

Foraminale ()
5. TRAITEMENT :
e Médical : Oui (), Non ()
e Chirurgical : Oui (), Non ()
e Rééducation : Oui (), Non( )
6. EVOLUTION :
e Amélioration clinique : Oui (), Non ()
e Etat stationnaire : Oui (), Non ()
e Aggravation clinique : Oui (), Non ()
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lll.  RESULTATS:
lll.1. Description de la population d’étude :
L’étude a été réalisée sur 14 patients agés entre 25 ans et 68 ans consultants pour hernie
discale au niveau des bureaux de consultation de rééducation et de neurochirurgie de la

polyclinique BOUDGHNE de Tlemcen, les résultats sont les suivants :

. lespatients  Sexe  Age
Femme 36 ans
Femme 55 ans
Homme 30 ans
Femme 39 ans
Homme 25 ans
Femme 68 ans
Homme 48 ans
Homme 51 ans
Homme 56 ans
Femme 65 ans
Femme 50 ans
Femme 58 ans
Homme 44 ans

I

Tableau 02 : Tableau des consultations pour hernie discale au sein des bureaux de
consultation de rééducation et de neurochirurgie a la polyclinique BOUDGHENE de

Tlemcen.
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I1l.2. Répartition des patients selon I’age :

Age (ans) [20,30[ [30,40[ [40,50[ [50,60[ [60,70...[
Nombre de patients 1 3 2 5 3
7,14 21,42 14,28 35,71 21,42
Pourcentage
100%

Tableau 03 : Répartition des patients selon I'age.

H[20,30] ®[30,40[ m[40,50[ [50,60[ m[60,70...

Fig. 72 : Secteur de répartition des patients selon I'age.

Selon la répartition de I’dge des patients, on observe que la tranche d’age la plus fréquente
est celle de 50 a 60 ans, suivi par celle de 60 a 70 ans et 30 a 40 ans. Les autres tranches

d’age (40 a 50 ans et 20 a 30 ans) ont été rarement observés.
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111.3. Répartition des patients selon le sexe :

Sexe Homme Femme
Nombre de patients 6 8
43% 57%
Pourcentage
100%

Tableau 04 : Répartition des patients selon le sexe.

= Homme = Femme

Fig. 73 : Secteur de répartition des patients selon le sexe.

Cette affection touche les deux sexes avec une légere prédominance féminine (57% des cas),

alors que le pourcentage des hommes touchés est de 43%. Le sex-ratio est de 1,33.
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l1l.4. Répartition des patients selon I'lMC :

Maigreur Normal Surpoids Obeflt,e
modérée
IMC
<18,5 18,5a 25 252330 30a40
Nombre de patients 0 6 2 5 1
0 42,85 14,28 35,71 7,14
Pourcentage
100%

Fig. 74 : Histogramme de répartition des patients selon I'lMC.

Tableau 05 : Répartition des patients selon I'lMC.

Obésité modérée 30 a 40

Obésité sévere >40

Surpoids 25 a 30

Normal 18,5 a 25

Maigreur <18,5

La majorité de nos patients avaient un IMC normal voir obésité modérée. Les patients en

surpoids et ceux ayant une obésité sévere étaient beaucoup plus rares et aucun de nos

patients n’a présenté de maigreur.
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ll.5. Répartition des patients selon les antécédents :

Personnels de Familiaux de hernie
Antécédents traumatisme discale
Oui Non Oui Non
Nombre de patients 6 8 5 9
42,85 57,14 35,71 64,28
Pourcentage
100% 100%

Tableau 06 : Répartition des patients selon les antécédents.

10
9
8
7
6
5
4
3
2
1
0

Oui Non Oui Non

Antécédents personnels de traumatisme Antécédents familiaux de hernie discale

Fig. 75 : Histogramme de répartition des patients selon les antécédents.

On note une prédominance chez les patients n’ayant pas d’antécédents familiaux de hernie
discale par rapport aux patients avec antécédents familiaux. De méme que les patients sans
antécédents personnels de traumatisme sont plus fréquents que les patients avec
antécédents de traumatisme.
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lll.6. Répartition des patients selon les facteurs déclenchants :

L’effort de
La La La s Sans

Facteur o . ... La souléevement

i position | position | position ) facteur
déclenchant . . marche | d’une charge | |,

allongée | assise debout déclenchant
lourde
Nombre de
. 4 11 5 10 11 2

patients
Pourcentage 28,57 78,57 35,71 71,43 78,57 14,29

Tableau 07 : Répartition des patients selon les facteurs déclenchants.

LA POSITION
ALLONGEE

LA POSITION
ASSISE

LA POSITION
DEBOUT

LA MARCHE

L'EFFORT DE
SOULEVEMENT
D'UNE CHARGE

LOURDE

SANS FACTEUR
DECLENCHANT

Fig. 76 : Histogramme de répatition des patients selon les facteurs déclenchants.

L'effort de soulevement d’une charge lourde et la position assise sont les facteurs
déclenchants plus rencontrés et constatés chez 11 patients soit 78,57% des cas chacun,
suivis par la marche qui représente 71,43% des cas. La position debout, la position allongée
et I'absence de facteurs déclenchants sont beaucoup moins fréquents.
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ll.7. Répartition des patients selon trajet radiculaire de douleur :

i L4-L5 L5-S1
3¢ 5 | Nombre de patients
J
z223
e Pourcentage 35,71 71,42
GAUCHE |BILATERALE | DROITE | GAUCHE | BILATERALE | DROITE
5
()
3
'g Nombre de patients 3 1 1 4 2 4
E
- GAUCHE DROITE GAUCHE DROITE
.%
2 4 2 6 6
o
e
8
Pourcentage 28,57 14,28 42,85 42,85

Tableau 08 : Répartition des patients selon le trajet radiculaire de douleur.
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Fig. 77 : Histogramme de répatition des patients selon le trajet radiculaire de douleur.

Les sciatiques de type L5-S1 ont été les plus fréquentes dans notre étude avec un

pourcentage de 71,42% et une répartition égale entre les gauches et les droites qui est de

42,85% chacune. Les sciatiques L4-L5 viennent aprés avec un pourcentage de 35,71%
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dominées par les gauches qui représente 28,57% tandis que les droites représentent

14,28%. On note qu’un de nos patients a présenté une sciatique gauche L4-L5 et gauche L5-

S1 associées.

111.8. Répartition des patients selon la réalisation de TDM / IRM :

TDM IRM
Examen - - - -
Faite Non faite Faite Non faite
Nombre de patients 14 0 0 14
100 0 0 100
Pourcentage
100% 100%

Tableau 09 : Répartition des patients selon la réalisation de TDM/IRM.
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Fig. 78 : Histogramme de répartition des patients selon la réalisation de TDM/IRM.

La TDM a été réalisée chez tous nos patients, par contre I'IRM n’a été réalisé chez aucun de

nos patients.

111.9. Répartition des patients selon la latéralité de la hernie discale ou trajet radiculaire

radiologique :

Latéralisation de la

L. i . HD extra
HD médiane HD latérale HD foraminale .
HD foraminale
Nombre de patients 4 8 2 2
Pourcentage 28,57 57,14 14,28 14,28

Tableau 10 : Répartition des patients selon le trajet radiculaire radiologique.
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Fig. 79 : Histogramme de répartition des patients selon le trajet radiculaire radiologique.

Les hernies discales latérales ont été les plus radiologiquement rencontrés, chez 57,14% de
nos patients. Les hernies discales médianes ont été beaucoup moins fréquentes retrouvés

chez 28,57% de nos patients, tandis que les hernies discales foraminales et extra foraminales
ont été tres rarement rencontrés.

111.10. Répartition des patients selon le traitement :

Médical Chirurgical Rééducation
Traitement
Oui Non Oui Non Oui Non
Nombre de patients 10 4 0 14 2 12
71,42 28,57 0 100 14,22 85,71
Pourcentage
100% 100% 100%

Tableau 11 : Répartition des patients selon le traitement.
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La majorité de nos patients ont été traités par un traitement médical, soit 10 parmi 14

patients. Par ailleurs aucun patient n’a subi de traitement chirurgical, et seulement 2 de nos
patients sont passés par la rééducation.

11.11. Répartition des patients selon I'évolution :

Evolution Ame_lu.)ratmn Etat stationnaire Agg_ra.v ation Nouyeaux
clinique clinique patients
NomPre de 6 4 ) )
patients
50 33,33 16,66
Pourcentage
100%

Tableau 12 : Répartition des patients selon I’évolution.
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Fig. 81 : Histogramme de répartition des patients selon I’évolution.

Parmi nos patients suivis, 6 ont vu une amélioration clinique soit 50% de nos patients suivis,
4 sont restés dans un état stationnaire soit 33,33% et 2 se sont aggravés cliniguement soit
16,66 %.

Deux de nos patients ont été nouvellement diagnostiqués, donc non suivis.

DISCUSSION :

IV.1. Répartition des patients selon I’age :

Dans notre étude, la majeure partie des patients se situaient dans les tranches d’age de 50 —
60 ans, soit 35.71% des cas. Cela pourrait étre due a la détérioration structurale du disque
intervertébrale qui commence de fagon physiologique a partir de la troisieme décade de vie.
Cette détérioration qui représente la classique discopathie dégénérative peut, quand elle est
présente, étre responsable d’une protrusion discale d’ou la symptomatologie de la hernie
discale.

IV.2. Répartition des patients selon le sexe :

Dans notre étude nous avons trouvé une prédominance féminine dans 57% des cas. Ceci
pourrait s’expliquer par le fait que chez nous, le port de charges lourdes est une pratique
courante pour les femmes a tout age, d’ou les microtraumatismes lombaires a I'origine de la
survenue de la hernie discale. Aussi, les travaux ménagers amenent les femmes a solliciter
beaucoup plus le rachis lombaire au cours de leurs activités.

IV.3. Répartition des patients selon I'lMC :

L'indice de masse corporelle qui a été calculé dans notre série d’étude est de valeur normale
voire obésité modérée. Ceci est expliqué par le fait que ce facteur qui est I'obésité, n’est pas
obligatoirement toujours présent, mais quand présent augmente significativement la
prévalence de la hernie discale par la présence d’une relation paralléle entre prise de poids
et développement herniaire. En effet une surcharge pondérale génére un stress mécanique
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sur le disque intervertébral, ce qui accélére la dégénérescence discale responsable de
protrusion discale et ainsi une hernie discale.

IV.4. Répartition des patients selon les antécédents :

Dans notre série, les patients sans antécédents familiaux de hernie discale et sans
antécédents personnels de traumatisme sont plus prédominants par rapport aux patients
avec antécédents. Ceci nous meéne a conclure que le facteur familial et les traumatismes ont
eu moins d’effets sur la genese de la hernie discale chez nos patients.

Parmi nos patients avec antécédents, les patients aux antécédents de traumatismes sont les
plus prédominants. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que les traumatismes et
microtraumatismes jouent un réle important dans I'accélération de la dégénérescence
discale qui est la principale cause de la hernie discale, mais aussi peuvent par fissuration du
disque intervertébral étre responsables de libération de médiateurs de I'inflammation
causant la symptomatologie de la hernie discale.

IV.5. Répartition des patients selon les facteurs déclenchants :

Dans notre série, I'effort de soulevement d’'une charge lourde et la position assise ont été les
plus rencontrés et constatés chez 11 patients chacun soit 78,57% des cas chacun. Cela
s’explique par le fait que le travail manuel de force, le port de charges lourdes ainsi que la
position penchée en avant (en position assise ou debout) engendrent des traumatismes et
microtraumatismes qui accélérent la dégénérescence discale de facon rapide.

IV.6. Répartition des patients selon trajet radiculaire de douleur :

Dans notre série, le trajet radiculaire L5-S1 était prédominant (71,42%) alors que le trajet
radiculaire L4-L5 était moins fréquent (35,71%). Ces pourcentages retrouvés dans notre
étude sont en discordance avec la physiopathologie de la hernie discale qui parle d’une
vulnérabilité de la racine L5 par rapport a la racine S1, donnant dans la littérature une
prédominance L4-L5. Cependant, cette vulnérabilité de L5 n’est pas I'unique responsable du
trajet radiculaire de douleur. En effet ce trajet de douleur est la résultante complexe de
plusieurs éléments pouvant inclure le mode de vie, la profession ou autres facteurs, et la
mise en point d’une corrélation entre le trajet de douleur et ces facteurs est extrémement
difficile a prouver.

IV.7. Répartition des patients selon la réalisation de TDM / IRM et leurs résultats :

Tous les patients de notre étude ont réalisé une TDM du rachis lombaire. Ce résultat est
probablement d( a sa disponibilité, son accessibilité et son co(t relativement moindre par
rapport a I'IRM ou aucun de nos patients n’a réalisé I'examen.

Les résultats des TDMs de nos patients avaient montré une atteinte latérale dans 57,14% des
cas. Ce résultat est en concordance avec la littérature ou la hernie discale latérale est la plus
fréquente.

101



IV.8. Répartition des patients selon le traitement :

Le traitement médical est toujours en premiére intention, en I'absence d'urgence

chirurgicale. Notre pratique respecte la recommandation en vigueur en matiére de prise en

charge des hernies discales qui est de privilégier le traitement médical chez les patients, avec

un pourcentage de 71,42 %.

IV.9. Répartition des patients selon I'évolution :

Dans notre série, 50% des patients suivis avaient présenté une amélioration clinique. Ceci est

en légére concordance avec la théorie étant donné que la plupart des sciatiques par hernies

discales (80 a 90%) guérissent avec un traitement médical initialement bien conduit et

71,42% de nos patients ont subi un traitement médical.

V. CONCLUSION:

Notre étude portant sur la hernie discale s’est déroulée au niveau des bureaux de consultation

de rééducation et de neurochirurgie de la polyclinique BOUDGHENE de TLEMCEN sur une

période de 3 mois s’étendant entre mars 2022 et mai 2022.

\/
A X4

La répartition des patients souffrant de hernie discale est la suivante :

La tranche d’age la plus touchée par la hernie discale est celle de 50 a 60 ans avec
une prédominance féminine dans 57% des cas.

La majorité de nos patients avaient un IMC normal voir obésité modérée.

Les patients sans antécédents familiaux de hernie discale sont plus prédominants par
rapport aux patients avec antécédents familiaux. De méme que les patients sans
antécédents personnels de traumatisme sont plus fréquents que les patients avec
antécédents de traumatisme.

L’effort de soulévement d’une charge lourde et la position assise sont les facteurs
déclenchants les plus prédominants.

Les sciatiques de type L5-S1 sont les plus fréquentes.

Tous nos patients ont réalisé des TDMs qui ont objectivé dans la majorité des cas des
hernies discales latérales.

La majorité de nos patients ont été traités par un traitement médical.

50% de nos patients suivis ont vu une amélioration clinique, 33,33% un état
stationnaire et que 16,66 % se sont aggravés.

On a rencontré quelques difficultés durant notre étude, notamment :

Pendant la période pratique de notre étude, nous avons rencontré un nombre limité
de patients consultant pour hernie discale au sein du bureau de consultation de
rééducation a la polycliniqgue BOUDGHENE, ce qui nous a obligé a chercher plus de
patients au bureau de consultation de neurochirurgie. Par conséquent les
échantillons sont revenus de petite taille, ce qui diminue la précision de I'étude.
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On n’a pas pu mener les examens cliniques aux patients vu la rapidité des
consultations, ainsi les données cliniques tel que le trajet radiculaire de douleur ont
été recueillis a partir de l'interrogatoire et non pas de I'examen clinique.
L’estimation des poids et des tailles ont été misé sur les dires des patients vue la non
présence de pése-personne ni de toise dans les bureaux de consultations.

Certain de nos patients n’ont pas apporter leurs TDM a la consultation pour suivi et
on n’a pas pu donc récupérer leurs résultats.
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