
Introduction :
Les lombalgies et les lombosciatiques 
comptent parmi les cinq motifs de 
consultations médicales les plus fré-
quents.  Leur fréquence au cours de la 
vie est de l'ordre de 80-90% avec une 
résolution spontanée dans 95% des 
cas. Cette prévalence annuelle varie 
selon l'âge et la définition donnée aux 
lombalgies. Elle est minimale (4 à 18 
%) dans la tranche d'âge 20 à 24 ans 
et maximale (8 à 32 %) dans la tranche 
d'âge 55 à 64 ans [1,2].Les coûts mé-
dicaux directs occasionnés par les 
lombalgies aux Etats-Unis sont estimés 
à quelques 25 milliards de dollars US 
par année et ce montant double avec 
la prise en compte des coûts socioé-
conomiques indirects [3]. Nombre de 
guidelines actuelles reflètent l'impor-
tance socio-économique de ce pro-
blème de santé et soulignent la contro-
verse concernant la systématique des 
examens complémentaires, du traite-
ment des troubles lombo- vertébraux 
[4,5].L'influence péjorative du milieu 
professionnel sur les aspects sympto-
matiques et sur tout évolutifs de cette 
pathologie n'est plus a démontrée.

Définition : 
La lombalgie est une douleur de la 
région lombaire (T12- L1/ L5-S1) 
n'irradiant pas au-delà du pli fes-
sier, lombosciatique est définie par 
une douleur lombaire avec une ir-
radiation douloureuse distale dans 
le membre inférieur de topographie 
radiculaire L5 ou S1.

Classification :
Les lombalgies et les lombosciatiques 
Peuvent  être classées selon plusieurs 
paramètres prenant en compte les 
aspects évolutifs, éthologiques, le de-
gré d'urgence de prise en charge dia-
gnostic et thérapeutique.

1 - Classification selon l'évolution :
Selon l'évolution de la symptomato-
logie  les lombalgies et lomboscia-
tique peuvent êtres classées en : 

· Les lombalgies aigues : d'évo-
lution égale ou inférieure à 4 se-
maines ;

· Les lombalgies subaigues : qui
ont une évolution comprise entre 
4 et 12 semaines ;

· Les lombalgies chroniques :
marquées par leur ancienneté, 
supérieure à trois mois.

· Les lombalgies récidivantes :dé-
fini par la survenue d'au moins 
deux épisodes aigus à moins d'un 
an d'intervalle.

2 - Classification selon l'étiologie : 
Sur le plan éthologique  deux formes 
ayant des pronostics complètements 
différents  doivent  être d’emblée dis-
tinguées :

- La lombosciatique commune 
(95 % des cas) liée à une cause 
dégénérative  rachidienne ou mi-
cro traumatique .

- Les  lombosciatiques spéci-
fiques( 5% des cas) liée à une 
cause particulière souvent grave 
comme une tumeur, une infec-
tion, une fracture. La suspicion 
de lombalgie symptomatique 
repose sur des arguments cli-
niques  et biologiques qui ont 
été étudiés et répertoriés sous la 
forme de signes d'alerte « Red 
flags »(Tableau 1)

3 -  Classification  selon l'urgence 
diagnostique et thérapeutique :
Trois formes cliniques de la lombos-
ciatlgie sont considérées comme des 

urgences diagnostiques  et thérapeu-
tiques, elles doivent être recherchés  
et éliminé systématiquement  il s'agit 
de :

· La sciatique hyperalgique dé-
finie par une douleur ressentie 
comme insupportable et résis-
tante aux antalgiques majeurs 
(opiacés) ;

· La sciatique paralysante définie
comme un déficit moteur d'em-
blée inférieur à 3 échelle MRC  
et/ou comme la progression d'un 
déficit moteur ;

· La sciatique avec syndrome de
la queue de cheval définie par 
l'apparition de signes sphincté-
riens et surtout d'une inconti-
nence ou d'une rétention ; d'une 
hypoesthésie périnéale ou des or-
ganes génitaux externes.

Aspects anatomopatholo-
giques, 
De nombreuses études ont été  
consacrées aux structures anato-
miques pouvant entraîner des lom-
balgies et aux processus mécaniques 
et inflammatoires  les affectant. Ces 
études se sont surtout intéressées  
aux articulations interapophysaires 
postérieures, et aux  fibres périphé-
riques de l'annulus du disque inter-
vertébral  en effet ces éléments sont 
innervés par des fibres nerveuses 
nociceptives qui sont afférentes aux 
rameaux postérieurs des racines lom-
baires et peuvent donc être généra-
teurs de douleurs.

Parmis ces structures le disque in-
tervertébral a été le plus étudié, son  
vieillissement  peut s'accompagner 
d'une altération de la production 
de protéoglycanes entraînant une 
diminution de ses propriétés méca-

Lombalgies et lombosciatiques
dans le milieu professionnel

Tébourbi A, Hadhri K*, Belcadhi Z*, Ben Maatoug A, Ezzaouia K,Bouzidi R.
   Service de chirurgie Orthopédique et de traumatologie HopitalMongiSlim La Marsa.

* Service de chirurgie Orthopédique et de traumatologie Hopital Charles Nicolle.

Revue Tunisienne de Pathologie Professionnelle et de  l’Environnement N° 3,  2ème Semestre 2015
9



niques.  Ce vieillissement peut être 
influencé par plusieurs facteurs  dont  
l'hyper sollicitation,  le facteur trau-
matique, le facteurs génétique ,  l' 
origine Infectieuse virale ou bacté-
rienne   et surement d'autres facteurs 
non encore connus [6,7,8].

Les articulations interapophysaires 
postérieures peuvent être a l'image 
de toutes les articulations synoviales 
le siège d'une arthrose symptoma-
tique ( Figure 1)et entraîner une lom-
balgie aiguë ou chronique, leur cap-
sule étant innervée. Elles sont parfois 
le siège d'un kyste articulaire qui, s'il 
se développe dans le canal rachidien, 
peut entraîner une compression radi-
culaire ou rétrécir le canal rachidien.

Un spondylolisthésis peut se mani-
fester par une lombalgie ou par une 
lomboradiculalgie mécanique. Il 
s'agit du glissement d'une vertèbre 
sur l'autre. Il en existe deux types 
étiologiques : le spondylolisthésis 
par lyse isthmique (plus souvent en 
L5-S1) qui se forme chez l'enfant et 
est souvent asymptomatique et le 
spondylolisthésis dégénératif (plus 
souvent en L4-L5), secondaire à une 
arthrose articulaire postérieure.

Parfois, un contacte anormal  des 
apophyses épineuses entrent elles 
dans les cas d'hyperlordose ou de 
scolioses et réalisent une néoarticu-
lation ou une bursite interépineuse. 
Il s'agit du syndrome  ou de la ma-
ladie de Baastrup(figure2)pouvant 
expliques une lombalgie.

 Une origine  musculaire des dou-
leurs a aussi été évoquée, des études 
ont  démontré que l'existence 
d'une faiblesse musculaire et d'une 
amyotrophie para-vertébrale peut 
être associée aux lombalgies chro-
niques. De plus, l'amélioration des 
lombalgies après des exercices de 
renforcement musculaire et/ou de 
reprogrammation sensorimotrice est 
en faveur d'une participation muscu-
laire à la genèse ou à l'aggravation 
des lombalgies chroniques. 

Enfin, des phénomènes inflamma-
toires sont maintenant démontrés 
au sein des corps vertébraux, et plus 
particulièrement sur la partie de la 
vertèbre adjacente à un disque inter-
vertébral dégénératif. Ceci se traduit 
par un signal inflammatoire bien vi-

sible en IRM(Figure 3), dont la des-
cription en trois stades a été faite par 
Modic et al. [9]. Les lombalgies as-
sociées à ces anomalies de signal in-
flammatoire des vertèbres semblent 
former un sous-groupe particulier de 
patients ayant un horaire plus inflam-
matoire, une plus grande sensibilité 
aux anti-inflammatoires.

L'explication anatomique d'une ra-
diculalgie est souvent beaucoup plus 
facile a retrouver  que c'elle d'une 
lombalgie isolée, elle se résume 
a chercher un conflit de la racine 
symptomatique avec les structures 
anatomiques environnantes.

La cause la plus fréquente de la ra-
diculalgie est la hernie discale(figure 
4).Le plus souvent la partie du disque 
qui vient au contact de la racine et 
qui est responsable du syndrome 
douloureux radiculaire est le nucleus 
pulposus, c'est-à-dire la partie cen-
trale du disque intervertébral . Parfois 
cette  compression est due à une ar-
throse interapophysaire postérieure.

Plusieurs travaux expérimentaux ont 
montré que la compression radicu-
laire n'est pas suffisante pour expli-
quer la survenue de la douleur radi-
culaire. La compression mécanique 
d'un nerf entraîne des dysesthésies, 
des paresthésies ou un déficit mo-
teur, mais pas une douleur. Dès le 
début des années 1990, des méca-
nismes inflammatoires ont été incri-
minés dans la physiopathologie de 
la lombosciatique[14,15,16]. Deux 
théories se sont développées : 

- La théorie immunologique dans la-
quelle le nucléus  par son action an-
tigénique déclencherait une réaction 
inflammatoire de type cellulaire.

-La théorie biochimique au cours de 
laquelle des agents du nucléus  dé-
clencheraient une réaction inflam-
matoire non spécifique. La mise en 
évidence de cellules non spécifiques 
de l’inflammation plaide plutôt pour 
cette deuxième hypothèse. 

Physiopathologie  de la dou-
leur lombaire chronique:
La physiopathologie de la douleur 
chronique d’origine lombo radicu-
laire  est loin d’être totalement élu-
cidé  en effet le modèle classique 

« Cartésien »  qui se base sur un 
lien de cause a effet direct, consi-
dèrela lombalgie comme une ma-
ladie. La douleur  dans ce model 
cartésien étant l'expression d'une 
lésion tissulaire  qu'il convient de 
rechercher.

L'expérience clinique a rapidement 
prouvé les limites de ce schéma 
dans la lombalgie : la cause exacte 
de la douleur est impossible à prou-
ver; la même lésion apparente n'au-
ra pas les mêmes conséquences se-
lon les individus; la douleur chro-
nique devient chronologiquement 
indépendante de toute lésion tissu-
laire (incohérence avec les durées 
de cicatrisation connues). Statisti-
quement  dans plus de 85 % des cas 
aucune maladie spécifique ou ano-
malie spinale ne peut être identifiée 
chez les patients qui consultent 
pour lombalgies [13].Le médecin  
se trouve désemparé devant un pa-
tient symptomatique, invalidé avec 
une imagerie non concluante voir 
normale. 

 Devant l'insuffisance de ce model 
« Waddell »[14], chirurgien ortho-
pédiste écossais a  développé un 
modèle plus complet dit «bio-psy-
cho-social»(Schéma 1),qui relègue 
au second plan l'aspect lésionnel 
vertébral de départ, ce modèle re-
pose sur trois axes :

1 . Les conséquences biologiques 
d'une douleur qui se prolonge : qui 
modifient  la  structure même du 
système nerveux; d'abord au niveau 
médullaire, au sein de la corne pos-
térieure de la moelle, les synapses 
connectant les inter-neurones se 
multiplient et prolifèrent; La consé-
quence en est l'apparition d'une 
hyper-sensibilité périphérique [15].
ensuite au niveau cérébral, où elle  
entraine une  perte de matière grise, 
visualisée à l'IRM, accélérée de 10 
à 20 fois chez les lombalgiques 
chroniques [16].

2 . L'influence de la structure men-
tale de l'individu sur le passage a la 
chronicité.

3 . Certains facteurs sociaux (béné-
fices secondaires des organismes 
payeurs, insatisfaction profession-
nelle [17]).
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Critères d'évolution vers la 
chronicité
Devant cette évolution déroutante  
et qui ne se plie pas a la logique 
cartésienne de nombreux auteurs 
on cherché a déterminer par des 
études statistiques  parmi différents 
groupes de paramètres (Les lésions 
anatomique,Les paramètres profes-
sionnels, Les facteurs médicolégaux, 
Les facteurs  socioéconomiques, Les 
facteurs psychologiques,Les  fac-
teurs  liés au handicap ressenti) ceux 
qui serait liés a un risque supérieure 
d'évolution vers la chronicité. Sa-
chant que La majorité des coûts sont 
engendrés par cette  fraction  minori-
taire de patients  qui sont également 
à risque d'exclusion sociale et pro-
fessionnelle.

Il en est ressorti  de ces études que 
cette évolution des lombalgies dé-
pend beaucoup plus des données 
psychosociales et professionnelles 
que des caractéristiques médicales 
de l'affection elle-même [18 -19].

Les facteurs régulièrement impliqués  
par ces études sont :

- Professionnels : l’inadaptation 
physique et surtoutl’insatisfaction 
professionnelle,

- Socioéconomiques :le bas ni-
veau d'éducation, le  bas niveau 
de ressources, les  difficultés lin-
guistiques,  la solitude familiale 
(divorce ou veuvage),

- Médicolégaux : La prise en 
charge au titre accident du travail, 
Les antécédents d'indemnisation 
pour rachialgie, l’existence d’un 
litige quelconque avec des orga-
nismes sociaux ou avec des tiers.

- Psychologiques : Leterrain dé-
pressif.

Le tableau Clinique :
Le plus important sur le plan cli-
nique c'est de dégager les éléments 
faisant suspecter une forme grave de 
lombalgie sypmtomatique  (Tableau 
1) ou une forme a prise en charge 
urgente  surtout celles compliquées 
d'une symptomatologie neurolo-
gique déficitaire. 

En dehors de ce contexte l'examen 

clinique aura pour but pour une 
lombalgie de chercher des éléments 
orientant  vers l' origine anatomique 
de la douleur ainsi :

 Une Lombalgie d’origie discale : 
Concerne plus tôt l'adulte jeune, 
avant 45 ans le plus souvent. À l'in-
terrogatoire, la douleur est médiane 
ou latéralisée, en « barre », aggravée 
par les efforts et la station debout et 
soulagée par le décubitus, impulsive 
aux manoeuvres de Valsalva. L'exa-
men physique retrouve une attitude 
antalgique, parfois une cassure dans 
le plan frontal et une raideur lom-
baire en antéflexion. 

Une lombalgie articulaire : Concerne  
plus tôtun patient âgé de plus de 65 
ans, À l'interrogatoire, la douleur n'est 
pas impulsive, aggravée par les mou-
vements, parfois soulagée par l'anté-
flexion. L'examen physique retrouve 
une douleur à la pression latérale des 
massifs articulaires. La douleur peut 
être augmentée à l'hyperextension-
lombaire. 

Pour une  radiculalgie le but de 
l'examen clinique et de la confir-
mer par des examen de provocation  
(Manœuvre  de Lassègue) (Shéma 
2) et sur tout de rapporter le trajet 
douloureux a une racine en particu-
lier(schéma 3).

Explorations et Imagerie :
La prescription d'imagerie est  ac-
tuellement bien codifiées selon les  
recommandation et guidelines  inter-
nationales [20, 21].Les radiographies 
standards (rachis lombaire de face et 
profil et bassin de face, en charge) 
sont recommandées uniquement 
dans les cas suivants :

• En cas de suspicion de lombal-
gie secondaire (Tableau 1) ;

• Plus de 7 semaines d'évolution ;

• Avant un geste infiltratif ou avant 
une chirurgie ;

• En cas de signes de gravité neu-
rologiques.

Dans un deuxième temps, un scan-
ner ou une imagerie par résonance 
magnétique (IRM) peuvent être réali-
sés, justifiés par le contexte clinique 
et toujours précédés d'un bilan ra-
diologiquestandard.

L'IRM rachidienne est intéressante 
pour étudier la composante inflam-
matoire osseuse et musculaire et 
rechercher la présence de liquide 
dans les articulations interapophy-
saires postérieures en cas de poussée 
congestive d'arthrose. Elle montre 
également bien les éléments nerveux 
intracanalaires (moelle épinière, ra-
cines nerveuses).

Le scanner du rachis lombaire est in-
téressant pour étudier la composante 
osseuse, et notamment discriminer 
les conflits radiculaires de nature 
osseuse ou discale. Il est également 
utile pour apprécier les dimensions 
du canal lombaire. Il est le plus sou-
vent très peu utile ou informatif dans 
une lombalgie commune et nedevrait 
pas être de prescription courante.

Particularités de la prise 
en charge dans le milieu 
professionnel :
L'influence péjorative du milieu 
professionnel sur les aspects symp-
tomatiques, physiopathologiques et 
sur tout évolutifs de cette pathologie 
n'est plus a démontrée.

Ainsi certains métiers sont reconnus 
comme pourvoyeurs de lombalgie 
tels que les métier du  BTP (Bâti-
menttravauxpubliques), le transport 
publique, les employer de nettoyage, 
les mécaniciens, les aides soignants 
et infirmières…   [22]. Un fait très im-
portant a considérer  c'est qu'au sein 
des populations rurales sans couver-
ture sociale qui soumettent leur ra-
chis aux plus fortes contraintes la fré-
quence des lombalgies est très  peu 
importante [23]ce qui logiquement 
nous ramène à s'interroger et a évo-
quer  la recherche de compensation 
secondaire.

La prise en charge d'une lombalgie 
au titre des accidents de travail en-
traine des périodes d'arrêt de travail 
significativement plus longues. Ce 
constat peut s'expliquer par le fait 
qu'un traumatisme subi pendant le 
travail entraîne systématiquement un 
besoin intense de réparation (équi-
valence adulte du phénomène de la 
consolation). Très souvent la bénigni-
té objective du traumatisme  ne rend 
pas compte de son importance sub-
jective. Le bilan radiologique et l’exa-
men clinique globalement « négatifs» 
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aggravent le sentiment de disqualifi-
cation et de « non reconnaissance »  
qui peut finir  par développer chez le 
patient ce qu’il est convenu  d’appe-
ler un syndrome post-traumatique  ou  
plus récemment « trouble somato-

forme douloureux ».Le médecin reste  
désarmé  devant ce tableau carla vé-
ritable compréhension de ce trouble 
manque et la tentation d’une inter-
prétation dans le sens d’une simu-
lation (ou d’une exagération ce qui 

revient au même) est grande.D’où le 
risque d'enlisement dans un proces-
sus interminable oscillant entre arrêts 
de travail réitérés de type compas-
sionnel et  les positions autoritaires 
de refus génératrices de conflits.
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Schémas, figures et Tableau 

Figure 1 : Aspect Scannographique

d'une arthrose interapophysairepostérieure.

Figure 3 : Aspect inflammatoire des plateaux vertebraux de 
type 1  de Modic (signale  IRM Hypo T1, Hyper T2)  pou-

vant expliquer une lombalgie.

Figure 2 : Maladie de Baastrup  avec un contact anormal 
étagé  entre les apophyses épineuses responsables de dou-

leurs rachidiennes.

Figure 4 : Aspect IRM d'une hernie discale L5-S1  postéro

latérale  pouvant expliquer une radiculalgie L5  gauche. 
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Schéma 1 : Model bio psycho social de la douleur

selon Waddell ( 14) 

Schéma 3 : Manœuvre de Lasègue : Positive quand elle pro-
voque une douleur qui reproduit le trajet radiculaire

entre 30 ° et 70° de flaxion.

Schéma 2 : trajet douloureux des radiculalgies S1 et L5 .

Radiculalgie Type S1 : Trajet douloureux Irradiant à la face pos-
térieure de la cuisse, du mollet et aboutissant au 5eme orteil.

Radiculalgie Type L5 : Trajet douloureux irradiant  à la face 
externe de la cuisse, antéro externe de la jambe au dos du 

pied et au gros orteil. 

Figure 2 : Maladie deBaastrup  avec un contact anormal éta-
gé  entre les apophyses épineuses responsables de douleurs 

rachidiennes.

Tableau 1 : SIGNES D’ALERTE EN FAVEUR D’UNE LOMBALGIE 
SYMPTOMATIQUE (RED FLAGS)

En faveur 
d’une fracture

- Une notion de traumatisme ou d'ostéoporose.
- Une prise de corticoïdes.
- Un âge supérieur à 60 ans.

En faveur 
d'une 

néoplasie

- Un âge supérieur à 50 ans.
- Une perte de poids inexpliquée.
- Une douleur nocturne. 
- Un antécédent tumoral .
- Un échec du traitement symptomatique.

En faveur 
d’une infection

- Une fièvre. 
- Une douleur à recrudescence nocturne. 
- Un contexte d’immunodépression ou d’infection 

urinaire.
- Une  prise de drogue intraveineuse.
- Une prise prolongée de corticoïdes.

En faveur
d’une 

pathologie 
 inflammatoire

- Un début progressif avant l'âge de 40 ans.
- Une forte raideur matinale. 
- Une atteinte des articulations périphériques.
- Un  iritis,  des signes d'appels cutanés,  des 

colites, Un écoulement urétral, 
- Un antécédent familial de spondylarthropathie
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