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La société de recherche de la scoliose « Scoliosis Research Society » (SRS) définit la
sco40liose idiopathique de 1’adolescent (AIS) comme une courbure latérale de la colonne
vertébrale supérieure a 10° mesurée selon la méthode de Cobb, associée a une rotation
vertébrale sur une radiographie standard de la colonne vertébrale totale réalisée en position
debout [1-3]{Citation}. La scoliose sans cause connue reste la forme la plus commune dite
scoliose idiopathique, elle représente la majorité des cas chez 1’adolescent, la fille
particulierement [4-7].

La SRS a estimé la prévalence de la scoliose idiopathique a 2 - 3% chez les enfants de moins
de 16 ans ayant une courbure de 10° ou plus [8] et & 0,3% - 0,5% pour les courbures de 20°
ou plus et entre 0,1% et 0,3% pour les courbures de 30° ou plus (Weinstein, 1999) [9]. Les
filles restent les plus touchées avec un sex-ratio de 10:1 pour les scolioses de 20° et plus
[10,11].

En Algérie, cette prévalence a éte estimée a 2,38%. Elle était de 2% chez les garcons et de
3,50% chez les filles tous &gés de 12 a 16 ans. Ces résultats ont été obtenus a la suite d’une
enquéte de dépistage de la scoliose réalisée en quatre mois entre 1995 et 1996 dans les
établissements primaires et secondaires sous 1’égide de Kaced [12,13]. Elle avait concerné un
échantillon de la population scolarisée (plus de 19000 éléves) dans Alger et ses environs.

La détection de la déformation est d’abord clinique, la radiographie de la colonne vertébrale
totale prise debout de face (RCTD) permet de confirmer le diagnostic de scoliose structurale
et d’en préciser I’amplitude, la topographie...etc. [12, 14-16].

Les principales hypothéses étiopathogéniques des AIS mises en avant sont les facteurs
génétiques, hormonaux et les anomalies du tissu-conjonctif a I’origine, entre autres, de
I’hyperlaxité, (du latin laxitas : relachement) [36-39]. Celle-ci se définit comme une
exagération de 1’¢lasticité du tissu conjonctif des muscles, de la peau et/ou des articulations
avec ses tendons et ligaments.

Les tissus les plus souvent affectés sont les ligaments [17,18]. L’hyperlaxité articulaire
physiologique existe chez 4 & 40% des enfants [19-22]. Dans la majorité des cas, elle est
asymptomatique et régresse avec 1’age, ne nécessitant pas de prise en charge médicale [23,24].
Le score de Beighton permet son évaluation [25,26]. Il comporte 9 critéres et permet de
définir, chez 1’adulte, la notion d’hypermobilité généralisée pour un score > a 4 [27-29]. Ce
score est plus difficilement applicable chez les enfants, en effet, 55 % de ceux agés entre 4 et
14 ans ont des criteres de Beighton > 4, le chiffre monte a 71 % pour les moins de 8 ans [30—

32]. Ainsi, chez I’enfant, un score > 6 définit une hypermobilité généralisée [33—-35].



Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

Concernant le facteur li¢ aux anomalies du tissu conjonctif, il peut s’agir soit d’une forme
fruste d'une maladie génétique ou d'un trouble héréditaire de ce tissu (HDCT) [7,40-42] qui
est due aux variations mineures dans les genes de la matrice extracellulaire, tels que le
collagene, I'élastine et la fibrine, ...etc.[43-45]. Cela, n’exclut pas la possibilité que
I'nypermobilité « commune » peut-étre d’un polymorphisme non pathogéne, comme on le voit
chez les musiciens et les danseurs [4, 46-47].

La portée maximale du mouvement est déterminée par I'¢lasticit¢ des ligaments d’une
articulation [50-51]. De ce fait, la principale cause de I'nypermobilité est alors I’hyperlaxité
ligamentaire. La raison pour laguelle nous accordons une importance particuliére aux génes
qui codent pour le collagene, I'élastine et la fibrine [52].

En géneral, la laxité articulaire est maximale a la naissance, en déclin rapide pendant I'enfance,
moins rapide pendant l'adolescence, et plus lente au cours de la vie adulte [53-54]. Les
femmes sont généralement plus hyperlaxes que les hommes a tous les ages [55-56]. Des
études épidémiologiques ont montré qu’il existe une grande variation ethnique de
I'nypermobilité [57-58] elle est présente chez 10% des populations occidentales, et supérieure
a 25% dans d'autres populations [52].

Des études antérieures ont recherché I’hypermobilité généralisée. Nous savons maintenant
que I’hyperlaxité pauci-articulaire (par définition, moins de cinq articulations impliquées) a
une prévalence élevée par rapport a la variété polyarticulaire [52-59].

L’ hypermobilité articulaire généralisée (GJH) est diagnostiquée lorsque la mobilité des petites
et grandes articulations est augmentée par rapport a la mobilité standard quel que soit I’age,
le sexe et I’ethnie, et ce apres exclusion des maladies systémiques [56,60,61].

Bien que la cause de la scoliose idiopathique reste inconnue. Différentes théories relatives a
son étiologie ont été proposées [62] et certaines d'entre elles attirent I'attention sur les
anomalies a l'intérieur des muscles, des os, des ligaments, et des disques [63]. Ces théories
sont basées sur des observations qui ont associé le syndrome de Marfan ou la dysplasie
fibreuse des os au développement de la scoliose. Le défaut des fibres de collagene, dans le
syndrome de Marfan et dans 1’ostéogenése imparfaite ont également conduit les chercheurs a
étudier le tissu conjonctif dans la scoliose idiopathique [9-10,38].

Le terme « triade dangereuse » introduit par Tanchev et al. pourrait confirmer 1’important role
des tissus mous dans [I'étiopathogénie de la scoliose [64-65]. Selon ces auteurs,
I’hypermobilité¢ articulaire généralisée, la maturité osseuse tardive et le changement
asymetrique au niveau du tronc sont des facteurs majeurs influencant le développement de la

scoliose idiopathique [64].
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Un nombre limité d'études évaluant la prévalence de I’hyperlaxité ligamentaire chez les
patients AIS a été réalise jusqu'a présent [66-67]. Leurs résultats suggerent que
I’hypermobilité articulaire apparait chez les enfants ayant une scoliose idiopathique plus
fréguemment que chez les enfants sains du méme age [39,68-69]. Cependant, ces études ont
été soit menées sur de petits groupes d'adolescents [70-71] ou elles étaient basées sur la
mobilité d'un pouce seulement [72—73]. De l'autre c6té, Mattson et al. ont analysé la souplesse
des articulations de 51 filles scoliotiques (scoliose idiopathique) non traitées concluant qu'il
n'y a pas de différence significative en ce qui concerne I’hyperlaxité ligamentaire entre les
filles scoliotiques et celles qui ne le sont pas [66]. Ainsi, il est essentiel de faire une étude en
utilisant des tests évaluant la mobilité de plusieurs articulations et couvrant un grand groupe
d'individus scoliotiques, afin de vérifier la prévalence de I’hypermobilité articulaire
généralisée chez ces patients [62,73]. Cela permettra 1’obtention de résultats qui pourraient
améliorer la planification des traitements conservateurs de I’ AIS [74-75].

La meilleure population pour la réalisation de cette étude est la population scolaire.

Dans cette optique, une recherche de la pertinence des suppositions soulevées est intéressante
surtout a travers 1’analyse d’un ensemble de facteurs de risque liés a la maladie. Cette étude
permet d’identifier la force du lien entre I’hyperlaxité ligamentaire et la scoliose idiopathique.
De ce fait il nous a paru bénéfique de répondre a la question suivante :

« Les enfants présentant une scoliose idiopathique ont-ils une laxité plus importante que les
enfants sains dans la population algérienne ? »

Pour pouvoir étudier I’hyperlaxité ligamentaire dans un échantillon de deux groupes de sujets
atteints et non atteints de scoliose idiopathique, il est impératif de rappeler ce qu’est un rachis
normal, sa biomécanique et ce qu’est une scoliose idiopathique de 1’adolescent (son

étiopathogénie, son évolution et son traitement).
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Objectifs spécifiques

Apres avoir apparié I’échantillon sur le sexe et 1’age, les objectifs de 1’étude sont de :
1. Calculer la fréquence de I’hyperlaxité ligamentaire chez les enfants présentant une

AlS.

2. Calculer le risque de I’hyperlaxité ligamentaire chez les adolescents scoliotiques.

Objectifs secondaires

1. Analyser la relation entre I’hyperlaxité ligamentaire et les paramétres de 1’examen
clinique et radiologique de la scoliose chez les adolescents agés entre 9 et 15 ans.

2. Analyser les facteurs de risque de I’AIS selon le questionnaire.
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I.  Anatomie, biomécanique et croissance normale du rachis et du poumon
1. Anatomie du rachis

1.1. Anatomie de la colonne vertébrale

Le rachis dans son ensemble est un axe haubané ayant deux systemes de haubans représentés
par les ligaments et les muscles (il s’agit d’un mat d’un navire). Il posséde deux impératifs
qui sont la rigidité et la mobilité par ses multiples piéces superposées [76].

La rigidité grace aux multiples composants osseux, articulaires, disco-ligamentaires,
musculaires et aux courbures sagittales. La mobilité grice a I’empilement de piéces
vertébrales et des mouvements segmentaires additionnés permettant la réalisation des gestes
de la vie [76].

L’axe rachidien est un trépied c’est a dire trois colonnes, il est fait d’une colonne principale
en avant, formée par les corps vertébraux et de deux colonnettes secondaires en arriere
formées par les apophyses articulaires, réunies par un arc postérieur sur lequel s’insérent les
apophyses transverses en latéral, et les pédicules en avant, les lames et les apophyses
épineuse en arriére (Fig. 1). Les corps vertébraux sont réunis par le disque intervertébral
(DIV)[77].

Corps vertébral Apophyses articulaires

i Pédicules

Lame

/ Apophyses transverses

/Apophyse épineuse

Fig. 1 : Anatomie de I’axe rachidien, d’aprés (Kapandji, 2003).
a: vertébre éclatée, b: arc postérieur, c: pédicules et lames, d: vertebre soudée,
e: apophyse transversale et épineuse.
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La division fonctionnelle du rachis (Fig. 2) est faite d’un pilier antérieur (A) qui a un role
statique de support fait de corps vertébraux appelé segment passif (I), et d’un pilier postérieur
(B) qui a un réle dynamique appel€ segment moteur ou segment mobile rachidien (II) fait d’un
DIV en avant, un arc postérieur en arriére et de deux colonnes d’apophyse interarticulaires.
La liaison fonctionnelle entre pilier antérieur et postérieur est représentée par les pédicules
[78].

Le systétme de levier est un point d’appui intermédiaire fait par les articulations inter-
apophysaires postérieures. Le systéme d’amortissement contient deux types, un passif fait du

disque intervertébral, un actif fait des ligaments postérieurs [78].

(@) (b)
Fig. 2 : Division fonctionnelle du rachis, d’aprés (Kapandji, 2003).
(a) Unité fonctionnelle vertébrale.
A: pilier antérieur = corps vertébral, B: pilier postérieur, I: segment passif, 11: segment mobile
rachidien ou moteur.
(b) Eléments anatomiques du segment mobile rachidien.
1: articulation inter-apophysaire postérieure, 2: DIV, 3: ligament interépineux.

La colonne vertébrale est constituée de vingt-huit vertébres. Une partie mobile formée de trois
courbures (Fig. 3) (b) qui se succedent, la lordose cervicale (4), la cyphose thoracique (3) et
la lordose lombaire (2), elles sont faites de sept vertébres cervicales, douze vertebres
thoraciques, et de cing vertébres lombaires. Une partie fixe constituée de sacrum et de coccyx
faite de quatre vertebres sacrées et trois vertebres coccygiennes fusionnées en forme de
cyphose (1), point de jonction entre la colonne vertébrale et les membres inférieurs [77].

Ces vertebres sont empilées en ligne droite rectiligne dans le plan frontal (Fig. 3) (a). Sur le
plan horizontal 1’apophyse épineuse est perpendiculaire au corps vertébral (Fig. 3) (c). Les
vertébres dessinent un « S » sur le plan sagittal (Fig. 3) (b). Les courbures augmentent la
résistance a la compression selon la loi d’Euler. La colonne en S est dix fois plus résistante a

la compression qu’une colonne rectiligne [77].
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(b) (c)
Fig. 3 : Représentation tridimensionnelle de la colonne vertébrale normale, d’aprés (Kapandji, 2016).
(@ Plan frontal, (b) plan sagittal, (c) plan horizontal.

Les disques intervertébraux (DIV) relient entre eux les corps des vertebres et jouent le role
d’une articulation, ils possedent une qualité élastique, leurs épaisseurs varient selon 1’étage
rachidien. Il existe une notion de proportion du disque par rapport a la hauteur du corps
vertébral reflet de la mobilité, de ce fait la mobilité cervicale est supérieure a la mobilité
lombaire qui est a son tour supérieure a la mobilité dorsale [79].

Une hyperlaxité ligamentaire est a I’origine de mouvements articulaires excédant les capacités
habituelles. Elle est secondaire a une élasticité excessive du tissu conjonctif. Ceci peut

aggraver une scoliose sous 1’effet de 1’effondrement du tronc.

1.2. Les éléments de liaison intervertébrale

— Le ligament longitudinal antérieur est une longue bande fibreuse tendue de 1’os occipital
jusqu’au sacrum. Il chemine sur toute la hauteur du rachis en avant de la face antérieure
des corps vertébraux et des disques intervertébraux ou il s’insére (Fig. 4).

— Le ligament longitudinal postérieur, tendu de C2 au coccyx, chemine dans le canal
vertébral a la face postérieure des corps vertébraux. Il présente une portion médiane étroite
et des expansions latérales qui s’insérent a la face postérieure des disques et a la partie
adjacente des corps vertébraux. Il se prolonge cranialement jusqu’a 1’occipital par la
membrana tectoria (Fig. 4).

— Les processus articulaires supérieurs et inférieurs sont unis par une capsule et de petits
renforcements ligamentaires. 1ls constituent les articulations zygapophysaires (Fig. 4).

— Les lames vertébrales sont unies entre elles par les ligaments jaunes, tendus de la face

antérieure de la lame sus-jacente au bord supérieur de la lame sous-jacente. Ces ligaments

10



Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

sont de coloration jaunatre, particulierement épais et renforcés dans la région lombaire. Ils
limitent la flexion (Fig. 4).

— Les processus épineux sont unis par deux types de ligaments : Le ligament interépineux,
tendu entre le bord inférieur et le bord supérieur de deux processus adjacents. Le ligament
surépineux (supra-épineux), épais cordon fibreux tendu entre I’apex de chaque processus
épineux, de la vertebre cervicale C7 a la créte sacrale. 1l se prolonge cranialement par le
ligament nuchal qui se termine sur la protubérance occipitale externe [80] (Fig. 4).

— Les processus transverses sont unis par des ligaments intertransversaires peu développés
(Fig. 4).

- Ligoment
( 7 inferiransversaire Ligament sur-épineux

7 ;\\J" G

Ligament inter-épineux
Ligament jaune, {

Ligoment & P
joune ‘

Ligoment

vertebral | Ligament inter-apophysaire ———
commun

Ligoment postérieur | - Ligament inter-transversaire

infer-épineux

Ligament  ** ﬁ;

supra-épineux -
(@) (b)
Fig. 4 : Eléments de liaison et disque intervertébraux, d’aprés (Kapandji, 2003).
(@) Vue latérale, (b) vue apicale.

Nucleus pulposus ——

Ligament
vertébral Annulus fibrosus

commun LVCA
anlerieur

1.3. Les muscles du tronc

Les muscles du tronc sont fait de chaines verticales Antéro-Médianes (AM) situées sur le plan
antérieur et médian, ce sont, les muscles du plancher pelvien, les grands droits de I’abdomen,
le grand pectoral inférieur et moyen, le triangulaire du sternum (transverse du thorax) et les
intercostaux moyens, le scaléne antérieur, le sterno-cléido-mastoidien (SCM), les hyoidiens
antérieurs et les muscles de la structure buccale.

Les chaines verticales Postéro-Médianes (PM) situées sur le plan postérieur et médian du
tronc, ce sont les muscles paravertébraux longs, le long dorsal (longissimus), le sacro-
lombaire (partie caudale des muscles érecteurs du rachis), I’épiépineux (épineux), le grand et
le petit complexus (semi-épineux et longissimus de la téte), les muscles peauciers de la voite
cranienne [81].

Les chaines latérales Postéro-Antérieures / Antéro-Posterieures (PA-AP), ce sont les muscles
situés en profondeur du tronc, qui se décomposent en deux groupes selon leurs fonctions. PA
pour I’allongement vertical de la colonne vertébrale, les paravertébraux courts ou le

transversaire-epineux... etc. le muscle long du cou et les muscles sous-occipitaux, le

11
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diaphragme, le transverse et le carré des lombes. AP pour la rythmicité et la coordination des
autres chaines, les scalenes et le petit pectoral, le psoas-iliaque et le quadriceps (le diaphragme
assure une participation dynamique) [82].

Les chaines latérales sont réparties sur deux sites antéro-latéral et postéro-latéral.

Les chaines Antéro-Latérales (AL), sont situées en partie antérieure et plutot latérale des
membres, et sont constituées de muscles adducteurs et/ou rotateurs internes (médiaux) [82].
Les chaines Postéro-Latérales (PL), sont situées en partie postérieure et plutét latérale des

membres, et sont constituées de muscles abducteurs et/ou rotateurs externes (latéraux) [82].
2. Biomécanique du rachis

2.1. Biomécanique de la colonne vertébrale

Pour qu’une vertébre s’appuie de maniére stable sur la vertébre sous-jacente, il faut trois zones
de contact, un contact corporéal par le disque et deux contacts symétriques au niveau des
articulations postérieures, situation appelée équilibre isostatique [83].

Dans les mouvements élémentaires du rachis, le comportement du DIV change en fonction du
mouvement qu’il soit symétrique ou asymétrique [83].

Lors des contraintes symétriques, pendant 1’élongation, le DIV garde son épaisseur, le nucléus
devient sphérique avec une certaine pression, au cours de la compression le nucléus s’aplatit,
les forces sont transmises latéralement vers les fibres les plus internes de 1’annulus [83].

Lors des contraintes asymétriques, (Fig. 5) retrouvées dans les mouvements de flexion,
extension, inflexion latérale et rotation du rachis, les éléments de la colonne vertébrale
exercent les manceuvres suivantes :

En flexion, la vertébre sus-jacente s’incline et glisse en avant du DIV dans sa partie antérieure
et dans sa partie postérieure, le nucléus pulposus est chassé en arriére et la pression est
appliquée sur les fibres postérieures de I’annulus (Fig. 5 F). Ce mouvement est limité par la
capsule et les ligaments des articulations inter-apophysaires postérieures, le ligament jaune,
le ligament interépineux, le ligament surepineux et le ligament vertébral commun postérieur
(LVCP) [76].

En extension, le nucléus chassé vers l'avant, appuie sur les fibres antérieures de I’annulus, ce
qui tend a ramener la vertébre supérieure dans sa position initiale (auto stabilisation), la
vertébre sus-jacente s’incline et glisse en arriére du DIV (Fig. 5 E) dans sa partie antérieure et

dans sa partie postérieure. Ce mouvement est limité par la tension du ligament vertébral

12
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commun antérieur (LVCA) et la butée osseuse au niveau de 1’arc postérieur, a savoir les
articulations inter-apophysaires postérieures, les apophyses épineuses et le DIV [76].

Lors de I’inflexion latérale, il existe une rotation du rachis, les corps vertébraux tournent sur
eux-mémes, leur ligne médiane antérieure se deplace vers la convexité de la courbure. La ligne
des épineuses se déplace vers la concavité. Il se produira une compression des DIV dans la
concavité et une mise en tension ligamentaire dans la convexité (Fig. 5 I). La vertebre s’incline
du c6té de la concavité, le nucléus vers la convexité, il y aura une mise en tension du ligament
intertransversaire du c6té de la convexité et une fermeture de I’articulation inter-apophysaire
postérieure du c6té de la concavité et son ouverture du coté de la convexité. L articulaire de
la vertébre supérieure s’¢éléve. Simultanément des ligaments jaunes et de la capsule articulaire
inter-apophysaire du cété de la concavité se détendent et le mécanisme inverse se fait du coté
de la convexité [77].

La rotation du rachis (Fig. 5 O) lombaire est trés faible (1° par coté et par étage). Les facettes
articulaires supérieures regardent en arriére et en dedans, elles décrivent un cercle de centre
O. Le diameétre du cercle est plus grand sur la vertebre inférieure, ce qui recule le point O. Le
centre de ce cylindre n’est pas confondu avec le centre des plateaux vertébraux. La rotation
se fait autour du centre O et s’accompagne obligatoirement d’un glissement du corps vertébral

(espace D) et donc de contraintes en cisaillement du DIV [78].

Flexion (F) Extension (E) Inclinaison (1) Rotation (centre O)

Fig. 5 : Les mouvements élémentaires du rachis, d’aprés (Kapandji, 2003).

Ces mouvements élémentaires sont réalisés a chaque étage vertébral, leur somme aboutit a
I’amplitude articulaire globale du rachis.

Le rachis constitue 1I’équivalent d’une articulation a trois degrés de liberté qui serait interposée
entre le sacrum et le crane. Kapandji a donné des amplitudes maximales a titre indicatif, celles-

ci peuvent varier énormément selon les sujets, leurs activités et leur age.
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Les amplitudes articulaires physiologiques du rachis dans la population moyenne sont
mentionnées dans le tableau I. Chez les contorsionnistes, ces amplitudes sont excessives et

dépassent les limites normales, ceci est t¢émoin d’une hypermobilité articulaire (Fig. 6).

Tableau I : Amplitudes articulaires du rachis dans les trois plans de 1’espace.

Mouvement Plan du mouvement Références Amplitude totale
Flexion-Extension  Sagittal Plan masticateur 110°
140°
Total = 250°
Inflexion Frontal Plan du plateau supérieur de
la vertebre considérée 75°- 85°

Crane ligne bi-mastoidienne.

Rotation Horizontal Crane et Pelvis 90°

Les amplitudes de chaque segment rachidien, cervical, thoracique et lombaire sont illustrées

dans les trois plans de I’espace sur la Fig. 6.

(a) (b) (©)
Fig. 6 : Représentation de la mobilité du rachis et des amplitudes articulaires des différents mouvements
d’aprés (Kapandji, 2016).
(@) Plan sagittal, (b) plan frontal, (c) plan horizontal
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Comment interviennent les éléments actifs et passifs de la colonne vertébrale dans la

structuralisation de la scoliose ?

Pour répondre a ces questions, JC De Mauroy a introduit le concept d’intégrité de tension, qui
représente en biomécanique, la propriété des objets dont les composants usent tension et
compression de telle sorte que la force et la résistance dépassent la somme de celles de leurs

composants [84].

Les 206 os de I’organisme travaillent en compression discontinue et flexible, ils sont soutenus
dans le champ de gravité par la tension continue des fascias et des ligaments, le ligament jaune
est I’¢lastique de la colonne vertébrale [84].

La structure anatomique du corps vertébral avec ses apophyses épineuses et transverses

évoque un systeme d’intégrité de tension [84].

La colonne vertébrale est une structure rigide qui consomme une faible énergie, ainsi les os et

les muscles agissent en s’unissant pour se renforcer [84].

Le systéeme vertébral est omnidirectionnel, sa structure de base est le triangle (Fig. 7). Il
possede un maximum de stabilité avec un minimum de matériaux et une invariance d’échelle,

la taille est theoriquement illimitée [84].

Fig. 7: Structure de base du systéme vertebral, d’apres (Kapandji, 2016).

15



Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

Son mod¢le est non linéaire, la non linéarité géométrique s’explique comme suit, une petite
modification de la longueur de quelques mm entraine une modification trés importante de la
force et de la résistance du systeme, la viscoélasticité est non linéaire, elle est observée dans
tous les tissus conjonctifs [84].

La charge appliquée est distribuée dans toute la structure, la pression au niveau du point
d’appui se transmet a I’ensemble de la structure si les rayons sont bien tendus (tentes).

Le systéme fonctionne lorsque tous les éléments sont indépendants, ce qui n’est plus le cas
avec I’age et dans certaines pathologies comme les spondylarthropathies. La matrice présente
une structure cristalline interconnectée, la contrainte est absorbée par le corps et produit une
réaction moléculaire de rigidité liée a I’augmentation de la tension [84].

Une mauvaise cicatrisation peut expliquer une instabilité post-chirurgicale, I’arthrodése fait
récupérer une belle colonne vertébrale au détriment de 1’intégrité tensionnelle et de

I’omnidirectionnalité [84].
2.2.Biomécanique de la ceinture pelvienne

Le pelvis représente le socle de la colonne vertébrale. Sa biomécanique aide a assimiler la
scoliose dans sa tridimensionnalité au niveau pelvien.

Le poids P sur la vertebre L5 se transmet vers les ailerons sacrés, éperons sciatiques et
cotyles. La force R du sol est transmise par le col fémoral. L’ensemble forme un anneau
complet [78] (Détroit supérieur, Systeme trabéculaire).

Le sacrum est considéré comme un coin entre les ailes iliaques (systeme autobloquant dans
le plan frontal et horizontal). Il existe une interdépendance des différents éléments de

I’anneau pelvien (Fig. 8) [78].

Fig. 8: Répartition des forces sur la ceinture pelvienne, d’aprés (Kapandji, 2016).
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Lors de la position debout, deux articulations, coxo-fémorale et sacro-iliaque interviennent,
le poids du tronc s’applique sur la face supéricure de S5 et a tendance a abaisser le
promontoire. Le sacrum est donc sollicité vers la nutation, ce mouvement est limité par les
deux ligaments sacro-sciatiques empéchant I’écartement de la pointe du sacrum [77].
Simultanément, il existe une réaction R du sol appliquée sur les tétes fémorales. Ce couple
de rotation R et P tend a faire basculer 1’os iliaque en arri¢re. En fait il y aura trés peu de
mouvement, il est vite limité par le puissant systéeme ligamentaire [77].

En appui monopodal, la réaction du sol R ¢€léve I’articulation coxo-fémorale de 1’autre coté,
le poids du membre abaisse 1’articulation coxo-fémorale, on aura donc une contrainte en

cisaillement de la symphyse pubienne [78].

2.3.Biomécanique de la ceinture scapulaire

La ceinture scapulaire subit la rotation vertébrale dues a la scoliose lorsqu’elle est
thoracique, elle développe un pivotement et une antépulsion du cdété homolatéral a la
déformation vertébrale.

Elle est la structure qui relie le bras au tronc, et participe aux mouvements des membres
supérieurs, procurant mobilité et fonctionnalité (Fig. 9). Elle tourne autour de I'omoplate,

qui est 1'os qui se connecte avec presque toutes les autres parties du tronc et de 1’épaule [85].

clavicule \

omoplates ) G = 4
{ ==
AN . <\ Vas—reg.

Vue de face Vue de dos Vue apicale

Fig. 9 : Anatomie de la ceinture scapulaire, d’aprés (J Aurélien, 2013)

— Si le point fixe est la scapula, au niveau cervical, le muscle angulaire, et le trapéze
supérieur participent dans la stabilisation postérieure du rachis, tandis que le SCM
participe dans la stabilité antérieure. Ceci permet un déplacement en inclinaison-
rotation. Au niveau dorsal, le rhomboide, le trapeze moyen et inférieur participent a
une inclinaison homolatérale (+/- rotation controlatérale) [85]. Au niveau lombaire, il

existe une €élévation et antéversion du bassin grace au muscle grand dorsal.
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— Si le point fixe est le rachis, la tension de ces muscles peut avoir une influence sur la
position de la scapula, ¢lévation et sonnette médiale pour les liens reliés a I’omoplate,
¢lévation pour celui relié a la clavicule, rétropulsion abaissement de 1’épaule pour celui
relié au rachis lombaire [85].

La posture du sujet et/ou les pathologies du rachis sont donc des éléments qui peuvent

influencer ces tensions [85].
3. Lacroissance du rachis

L’acquisition des courbures physiologiques du rachis se fait en plusieurs périodes durant la
phylogenése. On note le redressement et I’inversion de la courbure lombaire durant
I’ontogenese, et le méme développement le ler jour de vie. Le rachis lombaire est concave en
avant a 10 ans, les courbures deviennent définitives [86]. La croissance vertébrale se fait par

ossification enchondrale (Fig. 10).
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Fig. 10: Trois phases se succédent et se superposent: Mésenchyme — Cartilage — Ossification. D aprés (Tsou,
1977)

Une premiere étape mésenchymateuse puis une étape cartilagineuse qui sert de matrice a la
troisiéme étape, qui est 1’ ossification. Cette derniere commence précocement vers le troisiéme
mois de la vie intra-utérine et va durer pendant 15 ans. La croissance est distincte pour I’arc
postérieur dont la fermeture est une partie liée a la présence de la tige neurale et pour le corps
vertébral qui se comporte comme un os long. La vitesse de croissance est differente non
seulement a chaque étage du rachis, mais au niveau de chaque vertebre. La morphologie en
fin de croissance est le produit du travail synchronisé de plus de 130 cartilages de croissance.

Toute pathologie rachidienne est liée a la dynamique de ces cartilages.
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L’ossification des vertebres thoraciques et lombaires suit la chronologie suivante :
- Les points d’ossification primaires (3 mois intra-utérin) sont :

e 2 points pour le corps vertébral (a 1I’origine des hémi vertébres)

e 2 points pour les pédicules (la non fusion est possible)

e 2 points neuraux postérieurs

e 2 points transversaires
- Les points d’ossification secondaires (7 ans) en particulier les listels marginaux en anneaux
périphériques (incriminés dans la maladie de Scheuermann) qui fusionnent avec le corps
vertébral vers 11 & 13 ans.
Le listel marginal apparait au début de la puberté ; la fusion compléte de tous les listels peut
se produire jusqu’a I’age de 25 ans [83].
L'ossification secondaire observée plus tard dans I'adolescence ne représente pas un véritable
centre d'ossification épiphysaire, mais plut6t un centre d'ossification apophysaire. L'épiphyse
en anneau se développe lorsque les centres d'ossification secondaire se forment au début de
I'adolescence. L'anneau se produit a la périphérie plutdét qu'au centre contrairement a une
véritable épiphyse (Fig. 11) [87].
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Fig. 11 : Ossification vertébrale, D’aprés (Tsou 1977)
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La croissance du rachis suit une courbe complexe, hiérarchisée et extrémement active durant
les premiers mois de vie, et va ensuite se ralentir aprés 1’age de 6 a 7 ans jusqu’au pic
pubertaire.

Il n’empéche que la distance T1-T12 passe de 12 cm a la naissance a 21 cma 10 ans, et 28 cm
a I’age adulte. Celle de L1-L5 passe de 7,5 cm a la naissance a 13 cm a 10 ans, et 16,5 en fin
de croissance. Ceci revient a une vitesse de croissance de 1’ordre de 0,7 mm par vertebre par
an pour la région thoracique et de ’ordre de 1,2 mm par vertébre et par an pour le rachis
lombaire. En outre, le cartilage neurocentral se ferme en général entre 8 et 12 ans, mais la
taille du canal rachidien est pratiquement acquise a 5 ans [88].

La colonne vertébrale mesure environ 19 cm a la naissance et atteint environ 47 cm a l'age
adulte, ce qui correspond a une augmentation de trois a quatre fois la longueur entre la
naissance et I'age adulte.

La croissance longitudinale se produit via une ossification endochondrale et semble étre
symeétrique entre les plaques d'extrémité supeérieure et inférieure. Il se produit également a
travers les capuchons cartilagineux a I'un des bouts du processus articulaire [89].

Les arcs vertébraux fusionnent généralement entre 3 et 5 ans. Leur échec a s'unir se produit
postérieurement au niveau L5/S1, ceci peut concerner jusqu’a 20% de cette population [87].
De 11 a 15 ans la croissance pubertaire prédomine au niveau du rachis. Elle s’effectue au
niveau des corps vertébraux. Le freinage ligamentaire provoque des lordoses. Lorsque les
ligaments sont trop élastiques, comme dans la maladie de Marfan la croissance n’est pas
freinée, il n’existe plus de lordose, on note au contraire une cyphose thoraco-lombaire [90].
Les filles prennent 7 cm entre 11 et 13 ans et 4,5 cm entre 13 et 15 ans.

Les garcons prennent 8 cm entre 13 et 15 ans et 5 cm entre 15 ans et 18 ans [90].

Le diagramme de Dimeglio doit étre délimité par 1’age osseux, la chronologie pubertaire. Il
est stéréotypé dans son déroulement (Annexe 5).

La puberté de la fille commence a 11 ans d’age osseux. Le gain de taille est de I’ordre de 18
a 20 cm dont 2/3 pour le tronc et 1/3 pour les membres inférieurs. Soit 12 cm pour le tronc et
6 cm pour les membres inférieurs en moyenne. Les deux premieres années de 11 a 13 ans
marquent le pic de croissance, le gain est de I’ordre de 12 cm (7 cm pour le tronc et 5 cm pour
les membres inférieurs) c’est la phase d’accélération (Annexe 5). Les 3 annees suivantes de
13 a 16 ans, sont marquees par une décélération de la vitesse de croissance 4,5 pour le tronc
et 1,5 pour les membres inférieurs, le gain total est seulement de 6 cm (Annexe 5) [91].

Chez le garcon, le profil est superposable mais la puberté commence 2 ans plus tard & 13 ans

d’age osseux. Le gain total de taille debout est d’environ 22 cm. Les 2 premieres années
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correspondent au pic pubertaire. Sur le versant ascendant (Annexe 5) on note un gain total de
taille debout d’environ 15 cm (8 cm de taille assise et 7 cm pour les membres inférieurs). Les
trois années suivantes sont marquées par la défervescence pubertaire. Le gain est d’environ 7
cm soit, 5,5 pour le tronc et 1,5 pour les membres inferieurs (Annexe 5) [90-91].

La maturité squelettique s’apprécie au niveau du coude, du poignet, de la main, et du bassin.
Le début de la puberté est marqué par I’apparition du sésamoide du pouce et par la double
ossification de I’olécrane a 11 ans d’age osseux chez la fille et a 13 ans d’age osseux chez les
garcons [92-93].

Le cartilage tri-irradié se ferme 1 an apres le début de la puberté en plein milieu du pic
pubertaire [94]. La fusion de I’olécrane se fait a un age osseux de 13ans chez la fille et 15ans
chez le garcon.

Le début d’ossification des physes des crétes iliaques représente le stade | de Risser, celle-ci
survient & un age osseux de 13 ans et 6 mois pour les filles et 15 ans et 6 mois pour les gargons
ce qui correspond a la fermeture des phalanges distales de la main.

La fermeture du grand trochanter se fait a un age osseux de 14ans et demi chez la fille et 16
ans et demi chez le garcon.

En résumé, pour étudier le suivi des patients présentant une déformation vertébrale, il est
impératif de tenir compte de la correspondance qui existe entre le signe du Risser et la
fermeture des cartilages des phalanges de la main et de I’extrémité inférieure du radius et du

cubitus [94] (Fig. 12).

=

Fig. 12 : Classification de Risser et fusion des phalanges de la main et de ’ulna et du radius du poignet, d’aprés
(Dimeglio, 2016).
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4. La croissance pulmonaire

Joshi a parlé dans son article en 2007 sur la croissance pulmonaire. Il a précisé que la
multiplication des alvéoles est un processus bien entameé avant la naissance, et se poursuit
apres, selon une courbe ascendante jusque 5 - 6 ans, puis va parvenir a un plateau, pour
s’arréter a I’dge de 8 ans. La prise en charge respiratoire dés le plus jeune age soit a I’enfance,
est une notion qui commence a étre connue, mais qui n’est mise en pratique que rarement.
Aprés cet age de 8 ans, les éléments grandissent en volume, mais pas en nombre. Cette
croissance pulmonaire permet de bien comprendre comment une lésion orthopédique
ostéoarticulaire, touchant d’une part la croissance du pilier vertébral ou de la cage thoracique,
et d’autre part la fonction musculaire, en particulier des muscles respiratoires (intercostaux,
diaphragme, muscles abdominaux), va créer des désordres d’autant plus importants qu’elle
surviendra plus tot dans la vie de I’enfant. Le corollaire en sera la nécessité¢ d’une mise en
ceuvre thérapeutique aussi bien orthopédique que respiratoire le plus rapidement possible dés

la constatation du désordre [95].
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1. La scoliose idiopathique de I’adolescent

Dans le but de rechercher la liaison entre I’hyperlaxité ligamentaire et la survenue de I’AIS,
nous commencons par exposer la maladie « scoliose idiopathique » dans toute ses dimensions
puis nous abordons le signe clinique incriminé « 1’hyperlaxité ligamentaire » avec ses entités
nosologiques. Il est didactique d’expliquer I'implication de ce facteur a étudier dans
I’étiopathogénie de la maladie avant de le détailler.

La scoliose idiopathique de 1’adolescent est multifactorielle, elle peut étre expliquée par
plusieurs €léments entre autres I’hyperlaxité ligamentaire. Celle-ci est un exces d’élasticité

dans le tissu conjonctif du ligament.
1. Définition — Epidémiologie
Définition

La société de recherche de la scoliose « Scoliosis Research Society » (SRS) définie la scoliose
comme une courbure latérale de la colonne vertébrale supérieure a 10° mesurée selon la
méthode de Cobb dans le plan frontal, associée & une rotation vertébrale dans le plan
horizontal et un trouble sagittal sur ce méme plan, le tout objectivé sur une radiographie
standard de face de la colonne vertébrale totale réalisée en position debout [96].

Il s’agit d’une déformation structurale, tridimensionnelle de la colonne vertébrale et du tronc
non complétement réductible. La forme commune de la scoliose est la forme idiopathique.
Elle est sans cause définie, et se développe durant la croissance jusqu’a maturité osseuse. La
forme de 1’adolescent représente la majorité des cas, elle survient plus fréquemment chez les
filles avec un sex-ratio de 8 pendant la puberté [1].

Les courbures inférieures a 10° sont considérées comme une variation de la norme, car elles
ont peu de potentiel de progression si elles apparaissent en dehors de la phase pré pubertaire.
Si celles-ci surviennent durant cette derniere, elles exigent une surveillance étroite jusqu’a la
fin de la croissance car leurs potentiel de progression est critique [5].

11 faut différencier la scoliose structurale de I’attitude scoliotique qui est une déviation latérale
de la colonne vertebrale dans le plan frontal sans rotation vertébrale. Elle est peut étre
secondaire a une inégalité de longueur des membres inférieurs ou a des douleurs lombaires ou

autres [7].
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Epidémiologie

Dans environ 80% des cas la scoliose est idiopathique, les 20% restants sont secondaires a un
autre processus pathologique. Les donnees actuelles montrent une prévalence globale de I'AIS
de 0,47 a 5,2% et une incidence d’environ 3 % en France et de 1%o en suisse. La scoliose de
I'adolescent représente environ 90% des cas de scoliose idiopathique chez I'enfant. Environ
10% de ces cas diagnostiqués nécessitent un traitement conservateur orthopédique et environ
0,1-0,3% nécessitent un traitement chirurgical [9].

Le dépistage précoce de la scoliose idiopathique en milieu scolaire reste le meilleur outil de

prévention primaire [13].

2. Etiopathogénie et facteurs de risques d’apparition de ’AIS

Malgré toutes les recherches, 1’étiologie de la scoliose idiopathique demeure inconnue,
complexe et multifactorielle.
Nous avons essayé de resumer les différentes hypothéses physiopathologiques dans le schéma

suivant (Fig. 13) [10, 37], en les classant en facteurs intrinseques et extrinseques.

— Génetiques

r Station érigée

—{ Facteurs intrinseques —

— Croissance rachidienne

—  Anomalies du DIV

— Asymeétrie corporelle

Anomalies du tissu
conjonctif

Role des érecteurs du
rachis

Pathogénie de la scoliose idiopathique

— Facteurs hormonaux

— Facteurs extrinséques [—

Ro6le du SNC et du contrble
postural

L Facteur biomécanique

Fig. 13 : Diagramme de I’étiopathogénie de la scoliose idiopathique.
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2.1. Facteurs intrinséques

2.1.1. Facteurs génétiques

La scoliose idiopathique (SI) des jumeaux monozygotes témoigne que la cause génétique
n’est pas a écarter. Des études visant a déterminer comment le désordre est transmis ont
rapporté qu’elle n’est pas héritée dans un caractére autosomique dominant ou liée a I'X, sauf
quelques formes familiales. Il a été decouvert que I’AIS possede une caractéristique
héréditaire multifactorielle ; de multiples genes sont affectés dans le développement de la
maladie [12, 63].

Ces genes comprennent les locus codant pour : [7, 96]

— Lesrécepteurs a et B des oestogenes-1,

— La protéine non collagéne Matrilin-1, sécrétée par les chondrocytes (MATN1) et son
récepteur qui assurent la distribution des chondrocytes durant la croissance [63].

— La Calmodulinl (CALMI1) protéine ubiquitaire, capable de s’associer aux ions
calcium présents dans le milieu cellulaire. Elle a un réle dans la contraction
musculaire. On a noté 1’élévation de son taux dans les muscles de la convexité de la
courbure scoliotique.

— La proteine de liaison aux stéroides.

— La protéine B-actine qui représente le facteur moléculaire protecteur de la cellule
responsable de la sécrétion du glycéraldéhyde 3-phosphate-déshydrogénase et de la
glycolyse

— L’enzyme de synthése de la mélatonine

— Le récepteur de la mélatonine 2.

— Le récepteur de la Vitamine D3.

2.1.2. Role de la station érigée

Sur le plan anthropologique, on peut noter que parmi les vertébrés, I’homme est le seul animal
a se tenir vraiment debout et semble le seul a étre victime de scoliose. Cette posture est
associée sur le plan phylogénique a I’agrandissement du segment lombaire du rachis au-dessus
du pelvis et a ’apparition de la lordose lombaire. D’un point de vue biomécanique, cette
transformation semble économique et fonctionnelle, mais est de nature a fragiliser la colonne
vertébrale avec ’apparition de contraintes en cisaillement vers l'arriere, auxquelles les

vertebres ne sont pas bien adaptées. La posture bipodale ferait ainsi le lit d’une instabilité
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rotatoire a I'origine des scolioses. Cependant, ce mécanisme ne semble pas exclusif puisque

des scolioses expérimentales ont pu étre induites chez des animaux quadrupédes [74, 97].
2.1.3. Anomalies de la croissance rachidienne

Un faisceau d’arguments suggere fortement la responsabilité des mécanismes de croissance
vertébrale dans la survenue des scolioses et leurs fortes aggravations pendant les phases de
croissance rachidienne. Une taille plus avancée a age égal chez les scoliotiques, 1’association
des phases de croissances aux aggravations des scolioses idiopathiques et la possibilité des
anomalies congénitales des cartilages de croissance vertébraux ont été incriminés [91].

La loi de Hueter et Volkmann, selon laquelle la croissance osseuse est ralentie par sa
compression et accélérée par la distraction, est mise en avant pour expliquer les aggravations
scoliotiques au cours de I’enfance. Une asymétrie structurale initiale entrainerait, sous 1’effet
de la pesanteur, une augmentation des contraintes dans la concavité, responsables d’une
augmentation de la courbure. Ainsi, un cercle vicieux s’installerait et conduirait a une auto-
aggravation de la scoliose [98].

La croissance vertébrale dépend majoritairement de l'activité des deux cartilages neuro
centraux dits de Schmorl. 1l s’agit de synchroniser chaque hémi-arc postérieur qui a
normalement des activités symétriques. Le défaut structural initial le plus souvent évoqué est
une asymeétrie du développement de ces cartilages. Il reste encore difficile de définir avec
certitude si les asymétries du cartilage de Schmorl sont causes ou conséquences de la
déformation [99-100].

2.1.4. Lesanomalies du disque intervertébral

La souffrance du disque intervertébral pourrait aussi avoir une part de responsabilité dans le
développement des scolioses idiopathiques. Des études montrent la présence d’anomalies du
collagene au sein des disques intervertébraux des patients scoliotiques [101]. Cela suggere
que ces anomalies peuvent étre secondaires aux modifications des contraintes rachidiennes

chez les scoliotiques [102].
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2.2.Facteurs extrinseques
2.2.1. L'asymétrie corporelle

Une observation attentive des courbures rachidiennes au cours de la croissance montre que
chez des sujets non scoliotiques, I'avancée en age induit une augmentation de la fréquence des

inflexions du rachis dorsal vers la droite [103].
2.2.2. Les anomalies du tissu conjonctif

La prévalence accrue de I'nypermobilité articulaire dans I'AIS suggére que le tissu conjonctif
a un réle dans la pathogenese de la scoliose idiopathique, cependant la littérature est pauvre
pour expliquer comment il participe dans son étiopathogénie. Nous savons que le ligament est
fait d’un tissu conjonctif riche en fibres (élastine, fibrine et collagene) qui se trouvent dans
une substance fondamentale extracellulaire [102]. Ceci dit I’hyperlaxité ligamentaire est une
affection prédominant sur les fibres de collagene, elle se manifeste par une hyper élasticité et
une fragilité tissulaire a ’origine d’une hypermobilité articulaire ; mais il a été rapporté des
anomalies des fibres élastiques au sein du ligament jaune des patients scoliotiques [103].

Le comportement mécanique du tissu conjonctif sous contrainte refléte les propriétés
combinées d'un solide élastique et d'un fluide visqueux. Le tissu conjonctif est viscoélastique.
Lors de faibles vitesses de déformation, I'élément visqueux a un effet négligeable, de sorte
que le tissu se comporte comme une structure essentiellement élastique. A des taux de
déformation élevés, I'élément visqueux a un effet beaucoup plus important. Les substances
viscoélastiques ne se comportent pas comme des corps élastiques classiques dans lesquels la
déformation est proportionnelle a la contrainte et est indépendante du temps. La déformation
est plutdt fonction a la fois de la charge et du temps. La viscoélasticité peut étre décrite en
termes de phénomeénes de fluage ou de relaxation. Pour le fluage, lorsqu’une charge constante
est appliquée, la longueur augmente, et est fonction du temps. Pour ce qui est de la relaxation,
une détente est maintenue constante, en fonction du temps [104].

Des scolioses expérimentales ont été réalisées chez I’animal par section des ligaments costo-
transversaires. Des scolioses sont fréquemment observées chez les patients porteurs de
maladie du systeme conjonctif comme l'ostéogenése imparfaite, la maladie de Marfan ou le
syndrome d’Ehlers-Danlos [105].
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2.2.3. ROle des érecteurs du rachis

L'idée qu’une asymétrie des muscles érecteurs du rachis puisse étre a I’origine des scolioses
n’est pas nouvelle, puisque dés le X1Xe siecle, il était déja propose des ténotomies des muscles
transversaires epineux (ou multifidus) dans le traitement des scolioses. L'idée est évidemment
en lien avec la fréquence élevée des scolioses dans les maladies neuromusculaires de 1’enfant
[106]. Toutefois, l'interprétation des modifications de volume, d'activité et de nature des
muscles rachidiens observées dans la convexité de la scoliose butte sur les difficultés de
considérer la lésion comme cause ou conséquence [107].

Le rble des muscles para vertébraux est incontestable dans le maintien de 1I’équilibre et la
posture de la colonne vertébrale. Des études ont démontré une augmentation de I’activité
électromyographique de ces muscles ainsi que la densité en fibres musculaire de typel, mais
il est difficile de distinguer s’il s’agit d’une cause ou d’une adaptation a la torsion vertébrale

[106-107].
2.2.4. Facteurs hormonaux et moléculaires

L’observation de cas sporadiques de développement de scoliose sous traitement par hormone
de croissance a fait évoquer la responsabilité de la Growth Hormone dans le développement
des scolioses. Cependant, aucune anomalie de concentration sanguine de 1I’hormone de
croissance n’a été rapportée chez les scoliotiques [108]. Ce lien semble en rapport avec
I’existence d’un retard pubertaire constatée chez les jeunes scoliotiques qui semble
proportionnel a la gravité de la déformation vertébrale. Le retard pubertaire entrainerait une
exposition prolongée des vertebres immatures aux contraintes déformantes de la station érigée
et favoriserait ainsi la constitution de la scoliose.

L’existence d’une baisse de la densité minérale osseuse chez les jeunes patientes scoliotiques
suggére que des troubles cestrogeniques pourraient engendrer une ostéopénie responsable de
la susceptibilité particuliere de la matrice osseuse a la déformation [109]. Cette anomalie
specifique du systéme cestrogénique est également suggérée par la reprise évolutive des
scolioses en période post-menopausique [110].

La mélatonine est un neurotransmetteur régulateur des rythmes biologiques circadiens (cycles
d'une journée). Elle est sécrétée naturellement par I'épiphyse (ou glande pinéale) en I'absence

de lumiere.
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En revanche, des taux de mélatonine inférieurs a la normale ont été observés chez les
adolescents porteurs de scoliose [111-112]. Enfin, Moreau et al. ont montré que I'évolutivité

des petites scolioses est liée a une anomalie membranaire des récepteurs a la mélatonine.

La leptine est une hormone peptidique synthétisée par les adipocytes. Elle régule les réserves
de graisses dans I’organisme et la sensation de satiété en inhibant I'appétit. En cas de carence
de sommeil, son taux chute.

La théorie neuroendocrinienne repose sur la constatation de multiples asymétries corporelles
chez les jeunes scoliotiques. Une anomalie de la réceptivité hypothalamique a la leptine
pourrait induire des asymeétries des afférences du systéme nerveux autonome, lesquelles
engendrent une asymeétrie trophique intéressant les corps vertébraux [113-114].

La calmoduline est une protéine ubiquitaire, capable de s’associer aux ions calcium présents
dans le milieu cellulaire. Son role dans la contraction musculaire a poussé certains auteurs a
investiguer l'idée qu’elle pourrait, par l'intermédiaire de troubles du tonus musculaire, étre
impliquée dans la constitution des scolioses. En effet, il existe une association entre un taux
de calmoduline plaquettaire élevé et la gravité des scolioses.

Une autre hypothese suppose que cette anomalie pourrait induire une microangiopathie au
niveau de plateaux vertébraux comprimés et ainsi amplifier la dystrophie asymétrique des
vertebres [115-116].

2.2.5. Role du systéeme nerveux central et du contrdle postural

La présence de perturbations du contrdle postural chez les enfants scoliotiques a fait évoquer
son implication dans la pathogénie des scolioses [117]. Un désordre du systéme proprioceptif
induit par les anomalies de la mélatonine a été évoqué précédemment.

L'étude de la morphométrie cérébrale en IRM révéle une anomalie du corps calleux et une
asymeétrie stéréotypée des capsules internes chez les patients porteurs de scoliose [118].
L'hypothése d’une responsabilité de troubles vestibulaires a également été évoquée pour
rendre compte du développement des scolioses. La raison de ce dysfonctionnement pourrait
étre une anomalie morphologique des canaux semi circulaires de 1’oreille interne gauche,

d’origine génétique [119].
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2.2.6. Facteurs biomécaniques

Adams a découvert qu’une déformation vertébrale existante augmente en position penché en
avant. L'épine a un sens de rotation fixe. Les éléments postérieurs pivotent vers le c6té
concave, et ils essaient de faire le plus court chemin, par conséquent, la distance
perpendiculaire est plus courte du coté postérieur de la vertebre par rapport a la distance
correspondante sur le coté antérieur [97].

Dans une colonne vertébrale normale, I'axe de rotation croise la région thoracique en avant,
cela empéche sa flexion du fait de la compression. Cependant, le développement de la lordose
dans cette zone oblige les vertebres a dépasser 1’axe de la rotation, ce qui rend la zone
susceptible de se plier [120].

C’est la raison pour laquelle les patients ont une déformation accrue en position penchée en
avant [121].

3. Evolution de la scoliose idiopathique de I’adolescent

Selon la courbe de Mme Duval Beaupére, (Fig. 14) la scoliose idiopathique évolue en fonction

du rythme de la croissance vertébrale.

3.1. De la naissance jusqu'a 5 ans

Au cours de la premiére année apres la naissance, le tronc grandit trés rapidement, mais le
taux de croissance diminue au cours de chaque année. La colonne vertébrale gagne environ
10 cm de long entre la naissance et 5 ans (augmentation de 52%), ce qui explique
probablement la progression souvent rapide des courbures congénitales et infantiles au cours
de cette période [105].

3.2. Del’age de 5 ans jusqu'a la poussée de croissance

Le tronc reste relativement constant de 1’age de cing ans jusqu'a la poussée de croissance chez
I'adolescent, avec quelques poussées de croissance mineures dispersées. Le taux de croissance
longitudinal est d'environ 5 cm / an chez environ 20% des adolescents. Cette évolution plus

lente explique la progression moins fréquente de la scoliose au cours de cette période [6].

3.3. Lapuberté
La puberté entraine une forte augmentation de la taille appelée poussée de croissance de
I'adolescence. Le taux de poussée de croissance maximum est souvent le double ou le triple
du taux de I'enfance précoce et se produit plus tét mais a un degré moindre chez les filles que

chez les gargons.
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La période de croissance rapide dure 3 & 4 ans, deux ans avant et un a deux ans apres le pic.
La majeure partie de l'accélération de la poussée de croissance provient du tronc et de la
colonne vertébrale, qui gagnent environ 10 cm en un laps de temps trés court, tandis que les
extrémités inférieures connaissent un taux de croissance plus constant et une poussée de

croissance moins visible. Le modéle de croissance est cohérent pour les garcons et les filles
(Fig.14) [6,105,116,122].
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Fig. 14 : Lois évolutives de Mme Duval-Beaupére, 1984.

Le bilan de croissance permet de définir le risque évolutif d’une scoliose selon les périodes
pubertaires du diagramme de Dimeglio (Annexe 5) :

Au début de la puberté, sur le versant ascendant du pic pubertaire, le risque est de 10
% pour une courbure de 5°, 20% pour une courbure de 10°, 60% pour une courbure de
20°, 90% pour une courbure de 30°, entre 11 et 13 ans d’age osseux pour la fille, et
entre 13 et 15 ans d’age osseux pour le gargon. Toute courbure qui prend plus de 1°

par mois est une courbure maligne [106].

Au milieu du pic pubertaire, le risque évolutif d’une courbure de 20° est de 20% ; il
est de 60% pour une courbure de 30°.

Sur le versant descendant du pic pubertaire, le risque évolutif est de 2% pour une

courbure de 20° avec Risser Il mais il est de 30% pour une courbure de 30° [87].
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La scoliose est la représentation concrete de la théorie du chaos appliquée au rachis. La
pomme tombe suivant les lois de gravitation de Newton et 1’on peut prévoir le lieu de sa chute.
La feuille de I’arbre tombe suivant les mémes lois, mais on ne peut pas prévoir le lieu exact
de sa chute, parce qu’elle est plus sensible au vent. L’imprévisibilité de tels phénomenes
résulte d’une sensibilité extréme aux conditions initiales, c’est le chaos déterministique [121].
Il existe deux types de scolioses, une scoliose <20° chaotique a évolution imprévisible (on ne
sait pas comment va-t-elle évoluer ?) et une scoliose >20° a évolution linéaire qui représente
2%o [122].
La scoliose est un symptéme multifactoriel. Les criteres évolutifs de la scoliose chaotique sont
le dos plat, la rotation vertébrale, I’hyperlaxité ligamentaire et 1’équilibre du tronc [123].
L’index de sévérité d’une scoliose mineure se défini par [120] :

= La rotation apicale

= Larotation intervertébrale en zone jonctionnelle haute et basse

* L’index de torsion

* L’index de dos plat apical

= L’angle de Cobb 3D en plan d’¢lection.

4. Diagnostic de la scoliose idiopathique de I’adolescent

4.1. Bilan clinique

Le bilan clinique d’un adolescent scoliotique comprend deux temps, ’interrogatoire et
I’examen clinique proprement dit. Cet examen cherche a évaluer la croissance de 1’adolescent,
prendre ses mesures anthropométriques, examiner son rachis dans toutes ses dimensions,
statique et dynamique, tester la souplesse des articulations du membre supérieur et inférieur,
faire un examen neurologique complet associé & un examen genéral, réaliser un examen

podoscopique et, enfin, terminer par une iconographie du patient.
4.1.1. Interrogatoire

Les parents viennent consulter pour une asymétrie du dos et/ou de la cage thoracique constatée
chez leurs enfants. Les adolescentes présentent une asymétrie dans les épaules, la taille, le
bassin ou les seins, avec des vétements mal ajustés.

L’interrogatoire précisera, 1’état civil, la scolarité, et la pratique de sport scolaire ou autre.

Il recherchera les antécédents pathologiques personnels et familiaux. Les cas similaires dans

la famille évoquent la notion de scoliose familiale.
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La scoliose est peu ou pas douloureuse chez I’enfant et I’adolescent. La douleur peut étre
localisée au sommet de la gibbosité, elle est bénigne et non spécifique, et est rapportée chez
environ 25% des cas (les enfants qui présentent une courbure importante). Si la douleur est
sévere (entravant la fonction ou le sommeil), elle peut orienter vers une infection, une tumeur
vertébrale ou médullaire, une malformation de Chiari type | avec syringomyélie, un ostéome

ostéoide de la colonne vertébrale.

4.1.2. Bilan de la Croissance

La puberté est déterminée par 1’age de la mue de la voix pour le gar¢on et I’dge de la ménarchie
pour la fille. Avant la puberté, la maturation sexuelle est appréciée sur les caractéres sexuels
secondaires de Tanner classés de 1 a 5 (Fig. 15). Il s’agit de mesurer le volume testiculaire
(@), de faire une inspection du développement mammaire (b) et de la pilosité pubienne (a et b)
[124].

(@) (b)
Fig. 15 : Classification des caractéres sexuels secondaires selon Tanner, tirée de Wikimedica ID Q1340426
(a) Chez le garcon, (b) Chez la fille.
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4.1.3. Mensurations anthropométriques (Fig. 16)

Les mensurations anthropométriques visent a apprécier le poids, la taille debout et assise,

I’envergure, le diametre du thorax de 1’adolescent. Il importe de :

Mesurer le poids sur un pese personne.

Mesurer la taille debout (TD) a I’aide d’une toise murale en ayant les talons, les fesses,
les omoplates et I’occiput collés contre le mur avec un regard horizontal.

Mesurer la taille assise (TA) en ayant le bassin et les omoplates bien collés contre la toise
ou le mur avec un regard horizontal.

Mesurer I’envergure, en mettant la face antérieure du tronc contre le mur, les deux
membres supérieurs étant a 1’horizontale. On mesure la distance entre les deux bouts
distaux du troisieme doigt des deux mains.

Mesurer le diamétre du thorax au niveau mamelonnaire a 1’aide d’un meétre ruban.

(a) 5 (b) LA S S AN, i\ " (C)
Fig. 16 : Mesures anthropométriques (Collection personnelle). De gauche a droite taille debout (a), taille
assise (b), et envergure (c).

Ces mesures anthropométriques aident a déterminer la période pubertaire et/ou la phase de

croissance osseuse dans laquelle I’adolescent se trouve. Plusieurs repéres existent : [91]

— Avant 14 ans : La TD reste supérieure a I’envergure d’environ 4 cm.
— Al4ans:LaTD est égale a I’envergure.
— Aprés 14 ans : Les filles ont une TD > Envergure d’environ lcm.

Les garcons ont une TD < Envergure d’environ 2 cm.
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— En fin de croissance :

Le périmétre thoracique = TA = TD/2 = Taille des membres inférieurs.

La scoliose fait réduire la taille du tronc [87] en raison de la sinuosité des courbures.

On peut apprécier la perte de centimétres sur la taille assise d’un sujet porteur d’une scoliose

par I'équation de Bjure [125] (log y = 0,011x - 0,177, ou (y) est la perte de taille du tronc en

(cm) relatée a la scoliose, et (x) est I’angle de Cobb de la courbure primaire).

4.1.4. L’examen du tronc

Se fait sur un sujet dévétu, les pieds nus, écartés a 30° et les talons collés. Cet examen nécessite

un fil a plomb, un goniomeétre, un niveau pelvien, des planchettes de 5, 10 et 15 mm et un

scoliometre ou un inclinometre (définit ultérieurement a la page 39). Il se fait en position

debout puis couchée.

4.1.4.1.En position debout

41.4.1.1. De face

Nous commengons d’abord par vérifier 1’équilibre du bassin et celui des épaules. Pour le
faire, I’examinateur doit s’assurer de 1’horizontalité des épines iliaques antérosupérieurs et

celle des acromions a I’aide du niveau pelvien ou du fil a plomb.

4.1.4.1.2. Dedos (Fig. 17)

Nous Examinons I’équilibre du bassin a 1’aide d’un niveau pelvien en ayant comme repére
les crétes iliaques ou les fossettes sacrées, qui correspondent a I’épine iliaque postéro
supérieure.

Toute bascule du socle pelvien doit d’abord étre compensée. Celle-ci peut avoir deux
origines, sus pelvienne liée a la courbure scoliotique ou sous pelvienne secondaire a un
raccourcissement d’un membre inférieur.

Examiner 1’équilibre de la ceinture scapulaire en se repérant aux épines de I’omoplate. On
apprécie la différence de hauteur en mm entre les deux épaules en mesurant la différence
de hauteur entre les deux acromions.

Examiner la symétrie des triangles de la taille a la recherche d’un coup de hache.
L’équilibre global du tronc (axe occipital) est apprécié a 1’aide d’un fil a plomb appliqué
sur 1’épineuse de C7 ou au milieu de I’occiput. Si le fil a plomb passe par le pli inter
fessier, le tronc est équilibré donc 1’axe occipital est égal a 0. S’il passe du c6té droit au
gauche, il existe alors une chute latérale du tronc.

La fleche scoliotique traduit la déviation latérale du rachis dans le plan frontal. Elle est
appréciée par la distance mesurée entre 1’épineuse la plus latéralisée de la ligne C7-S1

repérée a I’aide d’un fil a plomb placé sur la vertébre C7.
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(a) (b) (© (d) ()
Fig. 17 : Examen du tronc de dos (Collection personnelle).
(a) Symétrie des triangles de la taille, (b) coup de hache gauche par asymétrie des triangles de la taille,

(c) axe occipital dévié a droite par chute latérale du tronc, (d) fleche scoliotique droite, (e) cliché
radiologique illustratif de la déformation vertébrale.

4.1.4.1.3. De profil

e La fleche sagittale est appréciée a I’aide du fil a plomb ou du scoliométre.
A 1’état physiologique on note une lordose cervicale, une cyphose thoracique, une lordose
lombaire et une cyphose sacrée. La modification des courbures physiologiques sur une vue
latérale du tronc nous permet de définir le déséquilibre sagittal du rachis que la scoliose
provoque, il peut se faire dans tous les sens (Fig. 18).

Fil a plomb
Lordose cervicale

Cyphose thoracique

) Lordose lombaire
Fléche cervicale

Fléche lombaire

Fig. 18 : Examen du tronc de profil, d’aprés (Michael-Froehlich, 2019)
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4.1.4.2.En position antéfléchie
4.1.4.2.1. Adams forward bending test
Pour une appréciation du plan horizontal de la colonne vertébrale, le patient est mis en position
antéfléchie du tronc et I’examinateur est placé derriére lui tout en ayant un regard horizontal.
Il évalue le tronc du patient dans au moins trois degrés de flexion différentes pour examiner

la colonne thoracique, thoraco-lombaire et lombaire (Fig. 19).

Thoracic
Thoracolumbar
Lumbar

Fig. 19 : Adams forward bending test d’apres (Patias, 2010)
4.1.4.2.2. Mesure de I’angle de rotation du tronc (ATR) a I’aide du scoliométre

Le Scoliométre est un instrument de mesure de I’angle de rotation du tronc (ATR) mis en

place par Bunnell, il est utilisé en position antéfléchie du tronc (Fig. 20).

Bunnell a défini des limites cliniques pour le dépistage de la scoliose :

— Les limites normales de la rotation du tronc sont de 0° a 3°,

— Larotation du tronc (ATR) est intermédiaire entre 4° et 6°,

— Si ATR< 7° le suivi du patient sur une durée de 6-12 mois suivant son potentiel de
croissance est obligatoire.

— La rotation du tronc (ATR) est pertinente et il est trés probable que 1’enfant soit

scoliotique si elle est > 7°

(@) o (b) (©)
Fig. 20 : Mesure de I’angle de rotation du tronc a 1’aide du scoliométre (Collection personnelle).
(@) représentation de la gibbosité, (b) mesure de la gibbosité lombaire, (c) mesure de la gibbosité dorsale.
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4.1.4.2.3. Mesure de la gibbosite en utilisant le hump-meter

Le hump-meter est une régle de mesure contenant une bulle de niveau. Nous placons cet

outil sur un tronc antéfléchi en repérant la partie asymétrique saillante et une fois la bulle

en position équilibrée, nous mesurons la différence de hauteur de la dénivellation en mm
(Fig. 21).

(b) (©
Fig. 21 : Mesure de la gibbosité en millimétre.
(@) : mesure de la hauteur de la gibbosité en utilisant le hump-meter d’aprés le Dr. G. Felici, (b) :
représentation schématique du hump-meter (c) : mesure de la hauteur de la gibbosité a ’aide du fil &
plomb (collection personnelle)

4.1.4.3. Les Tests de reductibilité
En position couchée en bout de table (Fig. 22), le patient est en décubitus ventral sur la
table d’examen en ayant ses membres inférieurs fléchis en dehors de celle-ci (a),
I’examinateur apprécie la réductibilité de la gibbosité a 1’aide du scoliometre. La

disparition de toute dénivellation paravertébrale traduit une attitude scoliotique (b).

@) ()
Fig. 22 : Test de réductibilité en bout de table (Collection personnelle).
(a) installation de la patiente, vue de profil, (b) mesure de la réductibilité de la gibbosité
a I’aide du scoliométre, vue de dos.

a) En suspension axiale du tronc (Fig. 23) : I’examinateur tracte la téte du patient vers le haut
par une prise bi palmaire, au niveau du menton et de 1’occiput (a). Cette traction permet

d’apprécier le degré de réductibilité des courbures (b).
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(a) (b)
Fig. 23 : Test de réductibilité en suspension (Collection personnelle).
(a) position spontanée, (b) la traction occipito-mentonniére permet d’évaluer le degré de réductibilité de la
courbure scoliotique.

On apprécie également la réductibilité des courbures par ’ouverture de la courbure lors des

inflexions latérales droite et gauche du tronc.

4.1.4.4. Topographie de surface de dos

Nommée aussi rachimétrie ou morphométrie, c’est une technique décrite par le physicien
britannique Lord Rayleigh en 1874, qui se développe depuis une cinquantaine d’années. Il
s’agit d’examen optique de surface du dos qui dérive du phénoméne Moiré. Cette technique
consiste a projeter des franges de lumiére a travers un écran quadrillé sur le dos du patient. La
déformation est mise en évidence par I'asymeétrie des franges d'ombres obtenues par la lumiere
traversant le quadrillage, indépendamment des effets d'ombre [126].

De nombreux systémes optiques basés sur le phénomeéne de Moiré pour [’analyse
topographique de la surface du dos ont été développés, parmi lesquels on peut citer Optronic
torsograph, COMOT, Raster stéréographie, Quantec, Formetric 4D, Appareil de Pazos
(Inspeck system), ISIS 2 (Integrated Shape Imaging System), Appareil de Fortin, Orten,
BIOMOD™ [127] (Fig. 24), DIERS™. Dans un premier temps, ils ont été développés pour
remplacer les radiographies dans le dépistage de masse des scolioses vu qu’il s’agit d’un outil
non irradiant et plus facilement transportable qu’une cabine de radiographie. Dans un
deuxiéme temps, l'objectif de ces systémes était de limiter le nombre de radiographies
effectuées au cours du suivi. La variabilité inter et intra observateur a été validee. Certaines
études démontrent I’efficacité de la surface topographique pour le diagnostic de la scoliose,

d’autres pour le suivi. Cependant, les études réalisées déterminent avec difficulté une valeur
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limite pour laquelle est définie une aggravation de la scoliose ; elles utilisent un critére

combiné relativement complexe.

Ifig. 24 : Topographie de suriace de dos selon la technique du Moiré. D’aprés J. Legaye 2012. A : Analyse du
dos par des franges de moirées. B : Dispositif avec projection de lumiere et enregistrement par caméra. C :
Parameétres étudiés.

4.1.4.5. Bilan dynamique du rachis

Permet d’apprécier la souplesse globale du rachis dans les trois plans de I’espace (Fig. 25) :
Bilan dynamique (cotation de Russe et Gerhardt)

(@) (b) (©)
Fig. 25 : Bilan de mobilité du rachis d’aprés De Mauroy
(@) Plan sagittal, (b) plan frontal, (c) plan horizontal.

Dans le plan sagittal (a), on mesure la flexion et la distance doigts-sol (DDS) et I’extension.
Dans le plan frontal (b), on mesure I’inflexion latérale gauche puis droite.

Dans le plan horizontal (c), on mesure la rotation de la ceinture scapulaire par rapport a la
ceinture pelvienne.

La mobilité du rachis qui peut dépasser les amplitudes classiques et témoigner d’une

hyperlaxité ligamentaire du tronc.
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4.1.5. Examen orthopédique a la recherche des rétractions musculaires

L’appréciation de la souplesse des muscles des membres supérieurs et inférieurs est
indispensable [128]. Elle apprécie la liberté des mouvements du pelvis et de la ceinture
scapulaire par la mesure de : (Fig. 26).

— L’angle poplité qui apprécie la rétraction des muscles ischio-jambiers (a).

La rétraction du psoas, le bassin étant bloqué a droite, on abaisse progressivement le
membre inférieur gauche, lorsque le bassin commence a basculer, on mesure la distance
talon-table (b).

La rétraction du droit fémoral, en procubitus, on mesure la distance talon fesse en flexion

du genou.

Les amplitudes de rotations interne et externe de la hanche (c).
— La rétraction des pectoraux, on étend progressivement en arriere le membre supérieur

tendu. On mesure la distance coude-table (d).

La distance entre le manubrium sternal et la table d’examen, correspondant a la

réductibilité fonctionnelle de la cyphose thoracique (e).

¢) Rotation interne de la hanche (c) Rotation externe de la hanche

(d) Rétraction des pectoraux (e) distance manubrium sternal
Fig. 26 : Bilan des rétractions musculaires d’aprés De Mauroy.
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4.1.6. Examen neurologique

L’examen neurologique doit étre détaillé afin d’éliminer tout syndrome neurologique pour
retenir I’étiologie idiopathique de la scoliose. Il analyse la force musculaire, le tonus, les
réflexes ostéotendineux aux quatre membres, les réflexes cutanés et I’examen détaillé de la
sensibilité.

4.1.7. Examen général

On termine 1’examen du rachis par un examen général afin d’¢liminer d’autres pathologies
sous-jacentes ou de rechercher les complications de la scoliose tel le syndrome respiratoire

restrictif. Ce dernier est exploré systématiquement si 1’angle de Cobb dépasse 30° surtout au

niveau thoracique. Un simple spirometre, permet son diagnostic et son suivi méme sous corset.
4.1.8. Examen podoscopique

Les troubles statiques des pieds parfois secondaires a une hyperlaxité ligamentaire peuvent
induire une asymétrie du pelvis a 1’origine d’un déséquilibre du rachis. L’examen de

I’empreinte plantaire se fait a I’aide d’un podoscope. (Fig. 27).

Fig. 27 : Podoscopie (Collection personnelle)

4.1.9. lIconographie

Un bon contrdle clinique est assuré en comparant les photos du tronc du patient tout le long
du suivi. Les photos sont prises de dos, de face, de profil droit et gauche ainsi qu’en antéflexion

du tronc (forward bending test).
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4.2. Bilan para-clinique

4.2.1. Télémétrie de la colonne vertébrale totale debout de face (RCTD)

L’examen radiologique permet de poser le diagnostic de la scoliose ainsi que le degré de
sévérité de la déformation vertébrale. 1l met en évidence une ou plusieurs courbures
scoliotiques et précise leurs siéges. La télémétrie de la colonne vertébrale représente le gold

standard du dépistage de la scoliose.
4.2.1.1. Angle de Cobb est définit par :

— Les vertébres limites supérieures (VLS) et inférieures (VLI), qui sont les vertebres les
plus inclinées sur 1’horizontal.

— Les vertebres neutres sont situées aux extrémités supérieure et inférieure de la zone de
courbure scoliotique et ont une rotation axiale absolue neutre. Elles ne correspondent
pas toujours aux vertébres limites et peuvent en étre décalées d'un ou de deux niveaux.

— La vertébre sommet ou apicale est la vertebre qui est située a I'apex de la courbure et
qui presente le minimum d'inclinaison par rapport a I'horizontale. Elle est la plus
excentrée et elle a la rotation axiale absolue la plus importante. C'est a son niveau que
I'on mesure la rotation vertébrale.

L’angle de Cobb est formé par les droites passant par le plateau supérieur de la vertébre limite
supérieure (VLS), et le plateau inférieur de la vertébre limite inférieure (VLI). Le croisement
de ces deux droites ou de leurs perpendiculaires forme I’angle de Cobb (Fig. 28). Il permet de

mesurer le degré de I’angle de la scoliose et d’assurer le suivi évolutif des courbures[129].

* Vertebre limite supérieure
» '/ p
»
. . -
. 3 -
~* X * . Vertébre sommet
obe-angle
; »
. .
»
-
»
e Wi Vertebre limite inférieure

Fig. 28 Mesure de I’angle de Cobb (Collection personnelle)
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4.2.1.2. Analyse de la rotation vertébrale

La rotation vertébrale (Fig. 29) se mesure sur les RCTD de face, il existe trois classifications
pour I’évaluer. Les deux classifications de Nash - Moe et de Cotrel mesurent la rotation

vertébrale en (+) et celle de Perdriolle mesure la rotation vertébrale en degre.

3 {
éa !
? A -3 A ¥,
e v 8 R N

Fig. 29: Rotatibn vertébrale. (Collection personnelle)
La classification de Nash et Moe [130-131]
Elle suit le déplacement des pédicules vers la concavité de la courbure scoliotique. Ce

déplacement peut se faire soit dans le premier, le deuxieme, le troisiéme ou le quatrieme
quadrant (Fig. 30).

Grade

Grade :

Grade :

Grade : + + +

Grade I

Grade IV

Grade: +++ +

Fig. 30: Classification de Nash et Moe
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La classification de Cotrel [132] PN ;

Elle permet de suivre le déplacement ( \J :

de 1’apophyse épineuse dans la concavité -

de la courbure en fonction de rl ~

quatre axes (Fig. 31). / A e e — rotasian

an ¢ = ratazidn
en d rotacion —+ +
rias alli de d = rotacion (|

Fig. 31 : Classification de Cotrel

ﬁ 1 TORSIOMETRE
g PERDRIOLLE
La classification de Perdriolle [133]

e A , 8 Vertébre thoracique
Permet de quantifier cette rotation en degrés, 2 ' ARG

grace a une regle en plastique appelée torsiométre (Fig. 32).

Vertéebre lombair
_\Torsion 25°

S S

Fig. 32: Classification de Perdriolle, d’apres (Rousseau ,2018)
4.2.2. Latélémétrie de la colonne vertébrale totale debout de profil
Elle permet de calculer les angles de Cobb de la cyphose thoracique, de la lordose lombaire

ainsi que les parametres pelviens, a savoir la pente sacrée, I’incidence pelvienne et la version
pelvienne (Fig. 33).

@ (b)
Fig. 33 : Radiographie de la colonne vertébrale totale de profil. (Collection personnelle). (a) Cobb de la cyphose

thoracique et lordose lombaire. (b) paramétres pelviens: o= pente sacrée. p= incidence pelvienne. ¥= version
pelvienne.
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4.2.3. Clichés de réductibilité
4.2.3.1.Le Bending test

Le bending test se fait sur une radiographie de face réalisée en position couchée et en
inclinaison latérale de la colonne vertébrale avec bassin verrouillé. Le cliché est centre sur le
segment de la courbure scoliotique concernée par le test de réductibilité, le sens de
I’inclinaison latérale de la colonne vertébrale suit la convexité de la courbure (Fig. 34).

Le Bending test apprécie la souplesse de la courbure et précise le pourcentage de réductibilité
[134].

Ce pourcentage de réductibilité = (1 - Cobb de la réductibilité/Cobb initial) * 100

Si la scoliose est réductible, I’angle de Cobb diminue considérablement en fonction du degré

de la souplesse de la scoliose.

ADAAIHD M.1.D

(Thoracique droit et lombaire gauche) (Collection

Fig. 34 : Radiographie en Bending en position couchée.
personnelle).

4.2.3.2.Clichés en suspension axiale

Avant de prendre le cliché radiologique standard de la colonne vertébrale totale, le
manipulateur suspend le tronc du malade en le tenant de 1’occiput derriére par une main et du
menton devant par I’autre main. Ce cliché permet de réduire la déformation vertébrale en

élongation [135-136].
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4.3. Le systeme EOS

Le systeme EOS répandu ailleurs, est préféré par rapport a la radiographie conventionnelle
car il se caractérise par une réduction considérable des doses de rayons X (de 8 a 10 fois moins
pour la radiologie bidimensionnelle, de 800 a 1000 fois moins pour la radiologie
tridimensionnelle).

Le systtme EOS permet 1’é¢tude du patient en position debout en obtenant des clichés
simultanés de face et de profil, du sommet de la téte jusqu’a la plante des pieds.

Cette acquisition radiologique permet ensuite d’obtenir des reconstructions 3D de tous les
niveaux ostéoarticulaires aussi précise que celle obtenue par tomodensitométrie
conventionnelle. Cette reconstruction 3D peut étre obtenue dans des délais courts de ’ordre
de 30 s pour un rachis complet. De plus, I’examen est effectué en position fonctionnelle debout
0ou assise.

L’EOS permet des études de la pathologie ostéoarticulaire, en particulier du rachis et des
membres inférieurs, avec un examen d’ensemble de I’individu au lieu des segments
fragmentés, donnés jusqu’a présent par les moyens actuels de radiographies conventionnelles

ou tomodensitométrie [137].

4.4. Le bilan de la maturité osseuse

La maturité osseuse passe par plusieurs phases chronologiques durant la période pubertaire.
Nous suivons cette évolution sur des radiographies du poignet, de la main, du coude, de
I’épaule et du bassin. Plusieurs classifications permettent ce suivi évolutif des points

d’ossification :

a. Au niveau du poignet et de la main, nous utilisons, la classification de Tanner-white
house III simplifiée ou appelée aussi I’échelle de Sanders (Annexe 5).

b. Au niveau du poignet, nous s’aidons de la classification simplifiée de la maturité
distale du radius et du cubitus (DRU) détaillée en Annexe 5.

c. Au niveau du coude, nous évaluons, la maturité osseuse a 1’aide de la classification
simplifiée de Sauvegrain (Fig. 35)

d. Au niveau du bassin, nous suivons la classification de Risser et nous repérons I’age de

la fusion du cartilage tri-irradié et celui du grand trochanter
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La méthode de Sauvegrain et Nahum est basée sur la radiographie du coude (Fig. 35). Elle est
souvent utilisée en complément des anciennes méthodes reposant sur la radiographie de la
main et du poignet selon I’atlas de Greulich et Pyle, pour estimer 1’dge osseux en période péri-

pubertaire.[92]

En 2008, Sanders et al. ont introduit un nouveau systéme de classification plus précis « le
Sanders maturity Scale (SMS) » basé sur une radiographie du poignet et de la main gauche.
Cette classification permet de prédire le risque de progression de la scoliose au dela de 50°.
Celaasimplifié le systeme précédemment décrit par Tanner-Whitehouse qui était le prédicteur

de la progression de la courbure scoliotique [87] (Annexe 5).

\,\\'
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Fig 35 : Evaluation de la maturité osseuse selon la méthode simplifiée de Sauvegrain, d’aprés
(Chaumoitre, 2006).

En 2019, Li et al. [23] ont publié une nouvelle classification de maturité squelettique selon les

stades de 1’ossification de la téte humérale.

La combinaison du systeme d'ossification humérale proximale et SMS était capable de prédire
le pic de croissance du tronc plus précisément, par rapport a une combinaison de Risser et la

fermeture du cartilage tri-irradié.

En 2020, Li et al. [24] ont présenté la soudure distale du radius et du cubitus (DRU), systeme

de notation analysant I'ossification. Ils ont démontré une corrélation significative (Annexe 5).
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Le test de Risser montre 1’ossification des crétes iliaques (Fig. 36) témoin de la maturité

osseuse [134].

Fusion to

Percent ossification of
iliac epiphysis

(b)
Fig. 36: Test de Risser

(a) Version francophone, (b) Version anglo-saxonne
La version francophone se présente comme suit (Fig. 36) (a) :
Stade O : absence d’ossification
Stade 1 : ossification du premier tiers.
Stade 2 : ossification des deux premiers tiers.
Stade 3 : ossification sur toute la longueur de la créte iliaque.
Stade 4 : début d’ossification de la physe.
Stade 5 : ossification compléte de la physe au niveau des crétes iliaques.
Les deux derniers stades sont témoins de la maturité osseuse.
La version anglo-saxonne est résumée en 5 stades (Fig. 36) (b) :
Stade 1 : ossification de ¥4 externe.
Stade 2 : ossification de la %2 externe.
Stade 3 : ossification de % externe.
Stade 4 : ossification de la totalité des crétes iliaques.

Stade 5 : ossification complete de la physe.
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5. Classification de la scoliose idiopathique

Des anciennes classifications ont été utilisées auparavant pour classer la scoliose idiopathique
en fonction de son age d’apparition, de la topographie et de I’angulation initiale des courbures,
ces dernicres n’avaient pas d’objectifs thérapeutiques. Dans cette perspective, de nouvelles
classifications comme celle de Lenke et Rigo-Chéneau ont permis d’unifier les types de

scolioses pour pouvoir les traiter.

5.1. Classification chronologique

Cotrel en 1959 a défini 6 stades suivant 1’age de découverte de la scoliose :

a. Scoliose du nourrisson: 0alan.

b. Scoliose Infantile : la3ans.

c. Scoliose Juvénile I : 4a7ans.

d. Scoliose Juvénile I : 8 a10 ans.

e. Scoliose Juvénile Il : 11 a12 ans chez la fille.

11 & 14 ans chez le gargon.

f. Scoliose de I’adolescent : de la puberté jusqu’a maturité osseuse.
5.2.Classification suivant la topographie de la courbure

Ponsetti et Friedman en 1950 et Bunnel en 1986 ont défini quatre siéges principaux de la

scoliose idiopathique (tableau I1).

Tableau 11 : Classification selon la topographie de la courbure de la scoliose idiopathique.

Topographie % Vertebres limites Sommet
Thoracique 25 T4-T12 T8
Double majeures 30 T6-T12 T8
T12 -L4 L2
Thoraco-lombaire 25 T6-L3 T10
Lombaire 20 T12-L4 L2
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5.3. Classification suivant I’angulation initiale

Rogala en 1978 et Stagnara utilisaient des seuils élevés, le seuils des 30° et des 50°.
— Angle de Cobb < 30°, définit la scoliose bénigne.
— Angle de Cobb entre 30° et 50°, définit la scoliose moderée.
— Angle de Cobb > 50°, définit la scoliose sévere.
Les seuils actuellement admis des angles de Cobb sont : 20° et 40°
— Angle de Cobb entre 10° et 20° définit la scoliose bénigne.
— Angle de Cobb entre 20° et 40° définit la scoliose de moderée.

— Angle de Cobb > 40° définit la scoliose sévere.
5.4. Classification de Lenke

Une nouvelle classification, a été proposee par Lawrence Lenke en 2001, (Annexe 5) elle
regroupe tous les types de courbures rencontrés, elle prend en compte 1’aspect sagittal de

la déformation, son but est multiple et oriente le choix thérapeutique.

Désormais, elle est devenue compliquée (plus de 50 sous-types), ce qui la rend peu utile

lors de la prise en charge initiale.

5.5. Classification de Rigo-Chéneau

Cette classification, plus récente, est utilisée par les praticiens qui traitent la scoliose
idiopathique a I’aide du traitement conservateur. Elle Permet de définir le design du corset
Rigo-Cheneau a confectionner. Elle est basée sur des critéres cliniques et radiologiques.

Elle classe la scoliose idiopathique en quatre types et neuf sous types [138] (Annexe 5).

Elle est utile pour la prise en charge orthopédique initiale de la scoliose. Un model
spécifique du corset est établi pour chagque sous type.

() Scoliose a trois courbures, déséquilibre thoracique haut ou bas et thoraco-lombaire,
(I1)  Scoliose a quatre courbures, vraie double courbure,

(1) Scoliose ni 3 ni 4 courbures, courbure thoracique équilibrée et faux double,

(IV) Scoliose a courbure lombaire unique et thoraco-lombaire unique.

Dans notre pratique quotidienne nous utilisons désormais cette classification qui nous

permet de traiter un patient selon son type de scoliose.
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6. Traitement conservateur des scolioses idiopathiques

Le traitement conservateur ne peut pas prévenir I’évolution de la scoliose, mais constitue « une
construction antisismique » en cas d’évolution.

Il concerne les scolioses bénignes et modérées avec des angles de Cobb < 40°. Il consiste a
associer la kinésithérapie vertébrale au corset que le patient porte de fagcon continue.

Les courbures dont I’angulation dépasse 40° relevent du traitement chirurgical.
L’hyperlaxité ligamentaire au niveau du rachis favorise 1’effondrement de la colonne
vertébrale sous 1’effet de la pesanteur ce qui entraine 1’aggravation des courbures scoliotiques.
Pour pallier a cet effet, le rachis doit étre maintenu par un tonus musculaire capable de faire

face a I’¢lasticité excessive des ligaments vertébraux.

6.1. Kinésithérapie vertébrale

6.1.1. Principes généraux

Le traitement kinésithérapique de la scoliose idiopathique, est basé sur 1’équilibre vertébral,
par une mise en tension des groupes musculaires pris dans les concavités scoliotiques, avec
recentrage mécanique et assouplissement capsulo-ligamentaire des étages du sommet. Il faut
que le scoliotique maintienne la position corrigée, apprise pendant les exercices, le plus
longtemps possible pendant la journée. Cette correction posturale sera suivie d’une

réadaptation fonctionnelle associée a une hygiéne de vie et a I’ergonomie [139].
6.1.1.1. Correction posturale et travail de I’équilibre du tronc

C’est I’association étroite du mouvement non volontaire et de 1’acte réfléchi. Quelles sont les
différentes phases de cette rééducation ?
1. La prise de conscience corporelle proprioceptive et visuelle de la déformation vertébrale
[140].
2. Correction posturale avec intégration de 1’attitude posturale corrigée [141].
3. Travail des fonctions d’équilibration. Le sujet doit associer progressivement au maintien
corrigé, le gestuel avec des déplacements de charges et de ballon [141].
4. Réadaptation fonctionnelle. Pour aider le sujet, on doit amenager son environnement afin
de maintenir ses acquisitions corrigées. Il faut penser a ’utilisation d’un mobilier scolaire

adapté (pupitre), et a la bonne maniere de porter un cartable [142].

52



Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

6.1.1.2. Assouplissement

Pour les scolioses globalement raides, 1’assouplissement doit étre personnalisé pour ne pas
aggraver ’effet de I’effondrement du tronc.

Les manceuvres d’étirement des chaines postérieures sont indiquées dans les raideurs
périphériques, et les rétractions diaphragmatiques.

Les étirements sont utilisés pour I’ouverture de I’angle iliolombaire fermé.

Les postures douces et prolongées pourront également étre utilisées [143].
6.1.1.3. Renforcement musculaire

Chez le scoliotique le renforcement musculaire doit se traduire par une amélioration de la
fonction musculaire dans son ensemble. 1l faut développer le tonus des paravertébraux. Ce
renforcement doit se faire en travaillant essentiellement en isométrique. Le travail analytique
dans les déformations tridimensionnelles est contestable [144].

* Travail isométrique : C’est un travail de tonification avec contraction douce dans les
positions posturales corrigées, un exercice type est I’auto-agrandissement.

* Travail myotensif : Le jeu de contractions de certains muscles (grand dorsal, grand dentelé,
psoas...etc.) permet le réajustement des étages vertébraux.

» Travail proprioceptif : Associe au travail postural il permet un travail musculaire important,
exemple la deséquilibration.

* Travail global : 1l faut faire pratiquer des exercices globaux et ludiques dans toutes les

positions de fonction.
6.1.1.4. Respiration

Le travail se fera en fonction de la sévérité angulaire. Pour les scolioses < 25° il faut
harmoniser la respiration et les exercices posturaux et musculaires. Pour les scolioses plus
importantes, notamment les thoraciques angulaires, il faut observer le sujet, voir si sa
respiration est abdominale ou thoracique ; s’il utilise correctement sa concavité thoracique
pour cela, il faut des exercices pratiquant 1’antagonisme entre les muscles transverses

diaphragme, ou des modelages thoraciques [142].
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6.1.2. Approches kinésithérapiques spécifiques

En plus de I'exercice couramment utilisé pour la scoliose, il existe des approches spécifiques
a des écoles appliquees aux scoliotiques a travers le monde. Parmi ses Kkinésithérapies
vertébrales on peut citer :

Méthode de Niederhoffer : Réharmonisation de la musculature transversale du tronc.
Méthode Dolto : Inhibition du stress réflexe des muscles par le contracté-relache.

Methode Sohier : Méthode analytique pour réaxer les étages vertébraux.

Meéthode Souchard : Travail postural global.

Méthode Bricot : Réharmonisation corporelle par la rééquilibration globale du corps.
Exercice de la Méthode de Klapp : correction quadrupédique de la déformation vertébrale.
Méthode Mézieres: Cette méthode consiste a évaluer et traiter les troubles
musculosquelettiques dans une approche globale de ’homme, et s’appuie sur des grands
principes fondamentaux, dictés par Francoise Mézieres.

L'approche lyonnaise : L'approche de Lyon est une méethode de physiothérapie combinée au
corset Lyonais. Trois parametres principaux sont a considérer, notamment I'age du patient, le
désequilibre postural et I'angle de Cobb [145].

Approche de thérapie physique Dobomed : développée en Pologne pour traiter a la fois la
déformation du tronc et l'altération de la fonction respiratoire. Cette méthode nécessite un
degré élevé de coopération des patients, par conséquent, elle n'est pas recommandée pour les
enfants [146].

Méthode de Schroth : Cette méthode a été développée en Allemagne en 1927 par Katrina
Schroth. Elle corrige la scoliose dans ses trois dimensions. Translation des trois pyramides
corporelles pour arriver a une correction posturale. Elle vise a réduire l'incidence de la
progression de la scoliose et de la rotation posturale ainsi que la douleur, tout en améliorant

la mobilité, la stabilité posturale, et la fonction cardiopulmonaire [148-149].

Il existe des preuves dans la littérature concernant les effets de ces exercices sur la correction

de la scoliose.
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6.2. Les Procédés orthopédiques

L’orthése du tronc qui traite la scoliose est classée en orthése souple et orthése rigide, en

fonction de la matiére utilisée pour sa confection.

Corset Milwaukee : cette orthése comprend une section pelvienne (qui est principalement en
plastique), des montants antérieurs et postérieurs et un anneau cervical avec un moule pour la
gorge en avant et des coussinets occipitaux en arriere. Il est principalement utilisé pour les

patients dont I'apex de la courbe est supérieur a T8 [150].

Corset de Boston : cette orthése est produite en six tailles différentes. Elle posséde une

ouverture postérieure qui corrige passivement la courbure scoliotique [151].

Corset Cheneau : cette orthese posséde deux mécanismes d'action active et passive. Vu que
le but du traitement orthopédique de la scoliose soit le contrle de la progression des

courbures, le corset Cheneau semble corriger les courbures dans certains cas [152].

Corset Rigo-Chéneau : il est basé sur le concept d'équilibre au niveau L4 / L5. La correction
de I’angle de Cobb de la courbure principale est fixé a 53,7%. Cependant, chez les patients
présentant une seule courbure dorsale longue, la correction de la courbure est fixée a 76,7%

et 55% dans les cas de rotation axiale [153].

Corset Gensingen : est basé sur la technologie de conception et fabrication assistée par
ordinateur (CAD-CAM). Ceci est principalement utilisé pour la courbure supérieure a 50°,

qui ne peut pas étre gérée par d'autres orthéses [154-155].

Corset Triac : Il fournit une force de correction dynamique pour corriger la scoliose. En
raison de I'emplacement de la section charniére, cette orthése ne peut étre utilisée que pour la
courbure inférieure @ T11. Le nom de Triac vient de trois C : confort, control and cosmetic.
Le point intéressant est la correction immédiate, d’environ 22% pour la courbure primaire et

35% pour la courbure secondaire [156-157].

Corset SpineCor : Orthese dynamique. Sa conception est basée sur un meécanisme de
biofeedback actif et permet le mouvement du tronc. Il est recommandée pour les courbures

Iégeres et modérées [158].
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Corset Charleston en Bending : 1l s'agit d'une orthése vertébrale moulée sur mesure qui
maintient les patients en position surcorrigée la nuit. La durée du port est entre 5h et 10 h
[159].

Corset Sforzesco : évitant la procédure de moulage, il est basé sur le concept de SPORT
(symétrique orienté patient, rigide tridimensionnel, actif). Il est fait a partir de polycarbonate
en deux piéces reliées respectivement sur les cotés antérieur et postérieur, par une fermeture

et une barre verticale en aluminium [160-163].

Orthése souple en spinealite : Cette orthese est également appelée orthése CMCR (Correct
Monocoque Carbone respectant la Respiration). Ce corset monocoque a été développé par la

sociéeté Lecante au centre des Massues a Lyon, en 1997 [164].

Corset ART : Apres le développement de la modélisation CFAQ, la plupart des corsets ont
été développés en utilisant ce systeme. En 2013, le logiciel de nouvelle génération
(OrthenShape) a permis la superposition de différents modules. Le corset produit par cette
technologie, est basé sur l'approche lyonnaise, appelé corset ART. ART est I'acronyme

d’orthése asymétrique, rigide et de torsion [165].

Corset Lyonnais : est réglable, actif, décompressif, symétrique, stable et transparent,
ajustable jusqu'a 7 cm de croissance, fait en polyméthacrylate de méthyle, transparent pour
surveiller 1’état de la peau. La conception de cette orthese est basée sur l'étirement des
ligaments de la colonne vertébrale de facon prolongée. Des platres moulés durant 4 semaines
précédent ce corset. Il est recommandé de ne pas utiliser cette orthése pour les scolioses
juveéniles et infantiles pour éviter un thorax tubulaire, pour la lordose thoracique séveére, et

chez les patients qui développent des réactions psychologiques de rejet de platre [166].

Corset de Wilmington : il s'agit d'une orthése TLSO a ouverture antérieure avec des sangles

réglables de sécurité. 1l est recommande de la porter a temps plein (23 h par jour) [167].
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I11.  L’hypermobilité articulaire

Dans un but de clarté nous avons séparé 1I’examen de I’hyperlaxité ligamentaire de 1I’examen

de la scoliose idiopathique et nous avons traité ce signe clinique dans un chapitre a part.

1. Définitions et taxonomie

L’hyperlaxité ligamentaire désigne une capacité de mouvement des articulations au-dela des
limites de la normale. Elle rentre dans trois cadres nosologiques différents [61]:
Hypermobilité articulaire généralisée (GJH),

Syndrome d'hypermobilité articulaire (JHS),

Syndrome d'hypermobilité articulaire bénigne (BJHS).

L'hypermobilité articulaire généralisée (GJH) est la présence de multiples articulations
hypermobiles, résultant d'une hyperlaxité ligamentaire.

Elle peut étre pauci-articulaire (moins de cing articulations impliquées) ou bien polyarticulaire
et concerne les petites et les grandes articulations [52-59].

Dans la majorité des cas, elle est isolée, asymptomatique et régresse avec 1’age, ne nécessitant
pas de prise en charge médicale [22].

Il existe une hyperlaxité articulaire physiologique chez 4 a 40% des enfants [30].

Un article de synthese rapporte une prévalence de la GJH entre 6 et 57% pour les femmes et
entre 2 et 35% pour les hommes d'ages et d'ethnies différents. Cet écart semble dépendre du
sexe, de I'age des sujets et de leur origine ethnique ainsi que de différences méthodologiques
dans les valeurs seuils des tests de dépistage [31].

La prévalence de la GJH peut étre plus élevée dans certains groupes, tels que les patients
atteints de fibromyalgie, de fatigue chronique et d'anxiéte.

Le syndrome d'hypermobilité articulaire (JHS) n'est pas considérée comme une maladie
spécifique, mais plutdt comme un phénomeéne concernant le systeme musculosquelettique
individuel d'un sujet [52].

Il associe 1I’hypermobilité articulaire généralisée a des symptdmes musculosquelettiques tels
que des douleurs et des craquements articulaires sans consequences fonctionnelles. En
I'absence de causes génétiques connues comme 1’ostéogenése imparfaite, le syndrome de
Marfan, le syndrome de Larsen ou d’autres syndromes, comportant la trisomie 21, la dysplasie
osseuse, ou le syndrome Vvélocardiofacial, cette association est appelée « syndrome

d'’hypermobilité articulaire généralisée » [24].
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La limite entre I'nypermobilité articulaire généralisée (GJH) constitutionnelle et le JHS est
décrite dans les critéres de Brighton (tableau Ill), ou en plus de la laxité articulaire il s’y
associe une peau pathologique qui n'est pas toujours facilement définie [60].

Il est extrémement fréquent (4 a 13 % de la population), il prédomine chez la femme jeune et
s’améliore avec I’age. Il semble plus fréquent chez les Africains et les populations du Moyen-
Orient et du Maghreb [19, 54].

Le syndrome d'hypermobilité articulaire bénigne (BJHS) est un trouble primaire,
génétique et systemique affectant les protéines de la substance du tissu conjonctif. 1l est le
plus souvent héréditaire, autosomique dominant, dans la plupart des cas [71].

Certains auteurs considérent le syndrome d’hypermobilité articulaire bénigne comme une
forme légére du syndrome d'Ehlers-Danlos de type “hypermobile” (EDS-HT), sans
conséquence pathologique [28].

Le BJHS se produit chez un pourcentage significativement plus faible de gargons que de filles
(7,1% contre 10,7%).

2. Histopathologie

Le tissu conjonctif est un tissu résistant, souvent fibreux, qui maintient 1’ensemble des
différentes structures de 1’organisme en leur fournissant un support et de 1’élasticité. Il possede
trois principaux constituants, les fibres (élastine et collagene) la substance fondamentale et les
cellules qui sont les fibroblastes, les adipocytes, les macrophages, les mastocytes et les
leucocytes. Il représente la partie essentielle de la composition des muscles, des os, des
cartilages, des ligaments et des tendons est par conséquent il est en mesure de supporter le
poids et les tensions.

Les propriétés mécaniques du tissu conjonctif dépendent des pourcentages des éléments
structurels de base - collagene, élastine et substance fondamentale - et sur I'orientation du
collagene et des fibres élastiques. Par exemple, le ligament jaune a une grande extensibilité
en raison du pourcentage élevé d'élastine qu'il contient et le tendon possede une grande
résistance unidirectionnelle en raison de la longueur et de I’orientation des fibres de collagene
serrées.

Les vertebres sont liées entre elles par les ligaments spinaux et les disques intervertébraux.

L'équilibre vertébral est maintenu alors, par un jeu de forces ligamentaires et musculaires.

Le collageéne, est une protéine qui donne 1’élasticité et la force aux tissus conjonctifs, sa

synthése se produit principalement dans les fibroblastes, la diminution du nombre de ces
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cellules et I’altération de 1’orientation de ses fibres dans les ligaments sont a 1’origine de

I’hyperlaxité ligamentaire.

3. Diagnostic clinique
L’hypermobilité articulaire généralisée (GIJH)
Est évaluée selon trois scores, le Beighton, le Bulbena et le score de Beighton associé au
questionnaire en 5 parties.
A. Le score de Beighton
Recherche une hypermobilité articulaire généralisée. 1l intéresse le tronc (la colonne
vertébrale) le membre supérieur (la main (le pouce, le doigt) et le coude), et le membre
inférieur (le genou) [73]. La rétraction des muscles sous pelviens interfére avec 1’évaluation
de la laxité du rachis. Chaque articulation est évaluée séparément (Fig. 37).
= Les coudes et les genoux sont scorés hypermobiles si leurs hyperextension est > 10° (a, d)
(1 pt par cote),
= Le pouce est scoré hypermobile s'il s’oppose complétement a la face antérieure de I’avant-
bras, poignet en flexion (1 pt par cote) (b),
= La cinquiéme articulation métacarpo-phalangienne de la main est scorée hypermobile si
son extension est > 90° (1 pt par c6té) (c),
= Le rachis est scoré hypermobile si sa flexion, les genoux tendus permet aux deux paumes
des mains d’étre placées a plat sur le sol (1 pt) (e).
Les scores sont enregistrés pour chaque articulation individuellement avec un total maximal
a9.

(a) (b) © (d) ©
Fig. 37 : le score de Beighton (collection personnelle)
(@) coude, (b) pouce, (c) Veme doigt, (d) genou, (e) rachis.

Quand il est inférieur a 4, ’hyperlaxité articulaire est localisée. Elle est généralisée quand il
est supérieur ou égale a 4.

Le seuil le plus souvent admis dans la littérature pour définir I’hypermobilité articulaire
généralisée est de 4 articulations hypermobiles. Néanmoins ce seuil reste a valider. En outre,

des seuils variants entre 4/9, 5/9 ou 6/9 existent dans la littérature. Bien que certains auteurs
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aient suggéré d'utiliser des scores seuils différents pour différentes populations, la littérature
reste incohérente [73].

Depuis Mars 2017, de nouveaux seuils au score de Beighton ont été définis pour valider la
GJH :

Pour les enfants et en période pré-pubertaire il faut un score d’au moins 6/9

Pour les enfants agés entre 12 et 50 ans il faut un score d’au moins 5/9

Pour les sujets ages de plus de 50 ans il faut un score d’au moins 4/9

B. Score de Bulbena
Le score de Bulbena teste 9 sites articulaires avec un total fixé a 10 [29].

Le signe cutané ecchymose prend 1 point et les signes articulaires prennent 9 points. Il est
positif s’il est > 5 chez la femme et > 4 chez ’homme. Certaines manceuvres sont communes
avec le score de Beighton. Il se fait en deux positions :

En position debout

Rotation externe des épaules > 85° coude au corps.

Flexion compléte du pouce sur I’avant-bras.

Extension du 5éme doigt > 90°.

Recurvatum du coude > 10°.

En position couchée on recherche

Abduction de la hanche >85°.

Hypermobilité latérale des rotules.

Dorsiflexion exagérée de la cheville.

Hyperextension de 1’hallux.

Hyperflexion du genou en procubitus.

C. Le score de Beighton et le questionnaire en 5 parties (5QP)
L’hypermobilité articulaire généralisée se dépiste a I’heure actuelle a 1’aide de deux outils : le
score de Beighton et le questionnaire en 5 parties (5QP).

Le questionnaire 5QP, créé par Hakim et Graham en 2003, comprend cing questions, y
compris des informations actuelles et historiques sur I’hypermobilité articulaire généralisée.
1. Pouvez-vous aujourd’hui (ou avez-vous déja pu) poser vos mains a plat sur le sol
sans plier les genoux ?
2. Pouvez-vous maintenant (ou avez-vous déja pu) plier votre pouce pour toucher votre
avant-bras ?
3. Enfant, amusiez-vous avec vos amis en contorsionnant votre corps dans des positions

étranges, ou pouviez-vous faire le grand écart ?
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4. Enfant ou adolescent, votre épaule ou votre genou se sont-ils luxés plus d’une fois ?
5. Vous considérez-vous avec des articulations hyperlaxes ?
Si le score de Beighton est inférieur a 4, pour retenir le diagnostic de GJH, ce questionnaire
doit étre positif, pour cela, au moins 2 réponses sur 5 doivent étre en faveur de I’hyperlaxité

ligamentaire.
Le syndrome d'hypermobilité articulaire (JHS)

Le diagnostic de la JHS est basé sur les critéres de Brighton de 1998, une combinaison de
symptdémes, d'antécédents et de signes physiques. Il n'y a pas d'imagerie, ni examen de
laboratoire ou de test génétique pour ce Syndrome.

Le diagnostic baseé sur les criteres de Brighton nécessite deux critéres majeurs ou un critére

majeur et deux mineurs ou quatre critéres mineurs (tableau I11).
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Tableau Il : Critéres diagnostiques du syndrome d’hypermobilité articulaire (JHS) de

Brighton.

Critére de Brighton de 1998

Criteres majeures

Criteres mineurs

Score de Beighton > 4
Arthralgies durant plus de 3 mois dans

quatre articulations ou plus.

Score de Beighton entre 1 et 3 (ou O si 4ge >
50 ans)

Arthralgies > 3 mois dans 1 a 3 articulations
ou rachialgies > 3 mois ou spondylose,
spondylolisthésis.

Dislocation / subluxation dans > 1
articulations ou 1 articulation > 1 occasion
Tendinopathie > 3 1ésions (ex : épicondylite,
ténosynovite, bursite)

Morphotype marfanoide (grand de taille,
longiligne, maigre, arachnodactylie)

Les ratio envergure /TD > 1.03
TA/Longueur M1 <0.89, ou arachnodactylie
prouvée par le signe du Steinberg* et/ou le
signe de I’anneau™*.

Anomalies de la peau : vergetures rouges,
élasticité cutanée, peau fine.

Paupieres tombantes, myopie, yeux bridés

Hernie, varices, prolapsus rectal ou utérin.

*Le signe de Steinberg : le pouce dépasse la main lorsqu'il est tenu a l'intérieur d'un poing

fermé.

**|e signe du poignet : le pouce et le cinquieme doigt se chevauchent par une phalange

compléte en étant enroulés autour du poignet.

Bien que les critéres de Brighton aient été critiqués comme n'étant pas suffisamment cohérents

ou fiables, ils sont actuellement les seuls critéres de diagnostic internationalement reconnus

pour le JHS [55].
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Le syndrome d’hypermobilité articulaire bénigne (BJHS)
Appelé encore syndrome Ehlers-Danlos hypermobile « type 3» (EDS HT) peut avoir :

— Une hypermobilité articulaire

— Des articulations hyperlaxes et instables qui se luxent facilement

— Des douleurs et des craquements au niveau des articulations

— Une fatigue extréme (fatigue)

— Hyperélasticité cutanée

— Des ecchymoses cutanées par fragilité vasculaire

— Des signes digestifs, tels que les gastralgies et la constipation

— Des étourdissements et une augmentation de la fréquence cardiaque au levé

— Au niveau des organes internes, un prolapsus de la valve mitrale ou un prolapsus des
organes

— Des troubles de contrdle de la vessie (incontinence d'effort)

Actuellement, il n'y a pas de tests pour confirmer ce diagnostic, il est posé sur la base des

antécédents médicaux du patient et de I’examen physique.

4. Evolution et conséquences de ’hyperlaxité ligamentaire durant la croissance

L'amplitude de la mobilité articulaire diminue avec I'age. Elle est a son point le plus élevé
juste apres la naissance, aprés quoi elle diminue progressivement, le plus rapidement dans la
période de l'enfance.

Chez I’enfant, il est difficile de parler d’hyperlaxité avant 6 ans, compte tenu de la grande
souplesse des enfants, il est habituel de retenir un score de Beighton de 6, voire 7 points pour
I’évoquer [52].

Les arthralgies peuvent survenir plus souvent chez les personnes souffrant d'hypermobilité,
elles sont sous forme de douleur généralisée, lombalgie, ou maux de dos, douleur antérieure
du genou (douleur articulaire fémoro-patellaire), douleur au pied, pied plat ou plano-valgus et
des tendinopathies multiples [28,54].

La conséquence clinique d'une laxité articulaire généralisée peut entrainer des lésions
articulaires répétitives et par conséquent, une instabilité articulaire, une subluxation et une
luxation [71-72].

La proprioception est également perturbée, avec un trouble postural, en particulier posture
largement scoliotique et posture de rétroprojection du tronc [168].
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Certaines eétudes montrent une extensibilité accrue de la peau parmi les groupes hypermobiles
[28].

De plus, les enfants et adolescents atteints de GJH peuvent souffrir d'un essoufflement, d'une
diminution de I'expansion respiratoire du thorax et d'un prolapsus valvulaire mitral plus
fréquent.

Des études sur le morphotype marfanoide et les signes oculaires ont donné des informations
différentes, rendant discutable I'utilisation de ces signes comme criteres mineurs pour I'BJHS
[52].

De méme, la recherche rapporte une prévalence élevée de symptdmes tels que les troubles du
sommeil, la fatigue, l'intestin irritable, la maladresse, I'anxiété et la dépression chez les
patients atteints de JHS. Cependant, ces symptdmes n'ont pas été documentés dans les

populations non malades [22, 55].
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Chapitre IV
Patients et Méthodes
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1. Structure de I’étude

11 s’agit d’une enquéte cas-témoin appariée chez des adolescents agés entre 9 et 15 ans de la
commune de Douéra, wilaya d'Alger, qui a été réalisée entre Mars 2014 et Mars 2020 au sein

du CHU Djillali Bounaama, Douéra.

Cette étude a porté sur un échantillon de sujets sélectionnés en raison de leur statut vis-a-vis
de I’AIS : les cas (malades qui présentent une AIS) ou les témoins (sujets qui sont indemnes

d’AIS) (Fig. 38).

Population
source Hyperlaxité
ligamentaire positive
Les éléves scolarisés dans PN
le secteur public de
I’enseignement primaire
et moyen de la commune Critére de
de Douéra. jugement
Et

Les patients de la
consultation spécialisée NS
en déformation vertébrale Hyperlaxité
du service MPR du CHU ligamentaire négative
Douéra.

Fig. 38 : Schéma de notre étude cas-témoin appariée.

2. Population de I’étude

2.1.Population source

La population source comprenait tous les adolescents agés entre 9 et 15 ans, qu’ils soient
scolarisés dans le cycle primaire et moyen des établissements scolaires d’enseignement du
secteur public de la commune de Douéra, ou ayant consulté au CHU Douéra dans le cadre du
dépistage et/ou du suivi de la scoliose, dans la consultation spécialisée en déformation

vertébrale de notre service de MPR.

La liste des eleves scolarisés dans le secteur public de la commune de Douéra nous a été
fournie par la direction de 1’éducation d’Alger Ouest et des directeurs des établissements
scolaires du secteur public de I'enseignement primaire et moyen. Une autorisation préalable a
été accordeée par les autorités, ce qui nous a permis de consulter les éleves scolarisés dans les

différents établissements avec un total 840 éléves retenus sur un total de 8174. Tous les

66



Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

adolescents qui pouvaient étre inclus dans I’étude ont été tiré au sort de la population source

(tableau 1V).

Tableau IV : Les effectifs des éléves de I’enseignement primaire et moyen des établissements

scolaires publiques de la commune de Douéra.

Enseignement ey fis Nombre d’¢léves dans les niveaux scolaires

. N établissements N éleves , ),
public concernés par 1’étude
Primaire 21 7619 4eéme et 5eme année primaire 2822
Moyen 7 5352 De la 1ére a la 4eme année moyenne 5352
Total 28 12971 Total 8174

2.1. Définition du cas

Le cas est un adolescent &gé entre 9 et 15 ans atteint de scoliose idiopathique. Celle-ci est
définie par la présence clinique d’une asymétrie du tronc confirmée sur la RCTD de face par
un angle de Cobb > 10°. 11 ne doit présenter aucune pathologie sous-jacente qui pourrait étre

a I’origine de cette scoliose.
2.2.  Définition du témoin

Le témoin est un adolescent sain agé entre 9 et 15 ans. Il ne présente aucune déformation

qu’elle soit vertébrale ou autres. 1l doit avoir le méme age et le méme sexe que le cas.
3. Critéres de sélection

Les adolescents inclus dans notre étude devaient répondre a I’ensemble des critéres

d’inclusion suivants:
3.1. Critéres d’inclusion

—  Eléves scolarisés dans le cycle primaire et moyen au sein des établissements scolaires
publics de la commune de Douéra.

— Les adolescents suivis au niveau de notre consultation spécialisée en déformations
vertébrales de MPR de facon aléatoire.

— Age:9a15ans.

3.2.  Criteres de non inclusion
— Adolescents présentant des déformations vertébrales autres que la scoliose.
— Adolescents présentant des scolioses autres que la scoliose idiopathique.
— Les éleves absents le jour de ’examen du sujet au service de MPR.

— Les adolescents dont le questionnaire de I’enquéte était incomplet.
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4., Taille de I’échantillon de I’étude

La taille de I’échantillon dans notre étude a été calculée selon la formule de Kelsey, sur le
logiciel OpenEpi grace aux méthodes statistiques pour taux et proportions, formules 3.18
&3.19 comme suit :

- Un niveau de confiance bilatéral (1-alpha) a 95%

- Une puissance (% de chances de détection) a 80%

- Un rapport des témoins sur les cas de 1

- Une proportion hypothétique de témoins avec exposition de 21.75

- Une proportion hypothétique de cas avec exposition de 35.73

- Un rapport de cotes minimum extréme a détecter a 2.00
Nous avons obtenu :

- Lataille d’échantillon des cas = 165

- Lataille d’échantillon des témoins = 165

- Le nombre de sujets nécessaires (NSN) total = 330

5. Critéres de jugement

Pour mesurer 1’association entre ’hyperlaxité articulaire et la survenue de la scoliose
idiopathique chez les adolescents agés entre 9 et 15 ans, nous avons utilisé les criteres de

jugement suivants :

5.1. L’angle de Cobb

La mesure de I’angle de Cobb et la recherche de la rotation vertébrale détermine le statut du
sujet (cas ou témoin) sur la RCTD de face (Gold standard du diagnostic de 1’AIS). Le cas de
scoliose idiopathique était retenu devant un angle de Cobb > 10° avec présence de rotation
vertébrale.

5.2. Lescore de Beighton

L’ hyperlaxité ligamentaire a été évaluée a 1’aide du score de Beighton qui englobe :
(a) L’hyperextension de coude > 10° (1 pt par coté),
(b)L’apposition du pouce en flexion sur I’avant-bras (1 pt par coté),
(c)La dorsiflexion du 5éme doigt > 90° (1 pt par c6té),
(d)L’hyperextension de genou > 10° (1 pt par coté),

(e)Le contact palmaire de la main au sol (1 pt),
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Si le score est > 4, ’hypermobilité articulaire est généralisée, I’adolescent est considéré
hyperlaxe. Un score de Beighton < 4 témoigne d’une hypermobilité localisée, I’adolescent

n’est pas hyperlaxe.

6. Déroulement de I’étude

Nous avons procedé a un échantillonnage probabiliste pour constituer le groupe cas et témoin.
Chez les eléves scolarisés, un sondage aléatoire élémentaire stratifié était réalisé pour le choix
des établissements scolaires et celui des classes pedagogiques du cycle primaire et moyen.
Nous avons commence par numéroter les 21 écoles primaires de 1 a 21, et les 7 colleges de 1
a7, nous avons tiré au sort séparément a la main 3 numéros d’écoles et 3 numéros de colléges.
Un deuxieme tirage au sort des classes pédagogiques de chaque école était effectué, pour deux
niveaux de scolarité la 4°™ AP et la 5°™ AP,

Pour rendre 1’échantillon de I’étude homogéne, nous avons tiré au sort 40 éléves du méme age
de chaque classe pédagogique (40 éléves agés de 9 ans pour la 4°™ AP et 40 éléves agés de
10 ans pour la 5°™ AP), si le nombre de 40 éléves n’était pas atteint dans cette classe nous
avons poursuivi le tirage au sort dans la classe suivante.

La méme opération était faite pour les colléges, et ce, pour les 4 niveaux pédagogiques de la
1% AM & la 4™ AM.

Nous avons pris également des patients de la consultation bi-hebdomadaire spécialisée en
déformation vertébrale au service MPR du CHU Douéra.

L’appariement était limité & un témoin pour un cas et non pas a deux témoins, (a noter que
deux témoins augmentaient la puissance de 1’étude) en raison des difficultés que nous avons
rencontré lors du recrutement des témoins. Beaucoup de parents d’¢éleves ne voyaient pas
’utilité d’un suivi a la consultation spécialisée en déformation vertébrale, étant donné que

leurs enfants étaient indemnes de toute pathologie.

Un ensemble de moyens matériels a €été nécessaire a la réalisation de cette étude

essentiellement : le scoliometre, le goniometre, la toise et le pése personne.
Le suivi des sujets inclus était organisé en trois consultations :

La premiére consultation était assurée par un médecin investigateur et son assistant, qui

devait préciser les caractéristiques de la scoliose et de I’hyperlaxité ligamentaire.
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A la fin de cette consultation, une convocation des parents ainsi qu’une note d’information
(Annexe 1) étaient remise aux ¢éléves examinés avec la prescription d’'une RCTD de face et

un rendez-vous de la deuxieme consultation.

La deuxieme consultation était réalisée au niveau du service de MPR du CHU de Douéra en
présence des parents, et était assurée par un autre examinateur. Durant cette visite le médecin
devait prendre les mensurations anthropométriques et calculer 1’angle de Cobb sur la

radiographie du dos. Le consentement a été signé par les parents (Annexe 2).

La troisieme consultation était effectuée six mois apres le recrutement, afin d’évaluer la
croissance de 1’adolescent en mesurant les parametres anthropométriques du sujet tout en

reprenant les données de 1’examen clinique.
7. Recueil des données de I’étude

Le recueil des données était fait conjointement, au niveau des établissements scolaires de la
commune de Douéra et au niveau du service de MPR au CHU Douéra.

Afin de relever les variables de notre étude, un guide (Annexe 3) était remis aux investigateurs
qui avaient consigné toutes les données du questionnaire (Annexe 4).

La collecte des données a été réalisée en relevant les paramétres de I’interrogatoire, de
I’examen clinique et de I’examen paraclinique en étudiant plusieurs variables documentées :
La date de naissance : jour/mois/année.

Le sexe : féminin ou masculin.

Le poids du cartable : en kilogramme.

La pratique d’une activité sportive.

La consanguinité des parents : y a-t-il un lien de parenté entre le pére et la mere ?

Les antécédents familiaux de la scoliose : y a-t-il des cas similaires de scoliose idiopathique
dans la famille de I’adolescent ? (Pére, mére, fréres et sceurs). Egalement dans la grande
famille, du coté paternel et/ou maternel a savoir, les grands parents, I’oncle, la tante et les
cousins.

La date de la puberté : Si I’adolescent est déja pubére, préciser la date exacte (jour/mois/année)
de la puberté pour fixer 1’age en année et en mois. On détermine la ménarchie chez la fille et
la mue de la voix chez le gargon.

Les parametres anthropometriques (TD en m, TA en cm, Poids en Kg, Envergure en m),
I’indice de Masse Corporelle (IMC), est calculé selon la formule : Poids (kg)/(taille)? en m.
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La poussée de croissance du tronc est définie par la mesure de la taille assise tous les 6 mois.
Celle-ci doit étre > 4cm.

La maturité sexuelle de I’adolescent en se basant sur la classification de Tanner qui étudie les
caracteres sexuels secondaires, et ce, avant la ménarchie chez la fille et la mue de la voix chez
le gargon.

L’ hyperlaxité ligamentaire évaluée a I’aide du score de Beighton.

La distance doigts sol (DDS) : était mesurée chez un patient debout, aprés une antéflexion
maximale du tronc genoux tendus. Elle objective la rétraction des muscles sous pelviens. Un
adolescent souple a une DDS = 0, un adolescent rétracté a une DDS > 0.

L’empreinte plantaire analysait sur le podoscope a la recherche d’un trouble statique du pied
en I’occurrence le pied creux.

Calculer I’angle de Cobb en degrés.

Définir le nombre de courbures scoliotiques pour typer la scoliose en, scoliose unique, scoliose
a trois courbures, scoliose a quatre courbures ou appelée aussi double scoliose.

Définir le siege de la courbure soit au niveau thoracique, thoraco-lombaire ou lombaire.

Déterminer le stade de la maturité osseuse a I’aide du score de Risser de 0 a 5.

8. Analyse statistique

La saisie et ’analyse des données, étaient réalisés sur le logiciel IBM SPSS version 23
(Statistical Package for the Social Sciences).

Les données quantitatives sont exprimées en moyenne avec leurs déviation standard (DS).
Les données qualitatives sont exprimées en nombre ou effectifs et en pourcentages.

Lorsque la variable était qualitative, le test de khi-2 a été utilisé pour comparer deux
pourcentages et le test de Fisher si les effectifs théoriques étaient inférieurs a cing.

Le test (t) de Student a été utilisé pour comparer deux moyennes lorsque la variable était
quantitative. Si la référence a la loi normale n’était pas possible, la comparaison de deux
moyennes a été réalisée par le test de Mann-Whitney.

Ces pourcentages nous ont permis de calculer le risque de I’hyperlaxité ligamentaire chez les
scoliotiques a I’aide de 1’Odds Ratio avec son intervalle de confiance a 95 % ce qui représente
le lien de ce facteur (hyperlaxité ligamentaire) avec la maladie (AIS).

L’étude de cette liaison nous a emmené a introduire d’autres facteurs de risque documentés
de la scoliose idiopathique afin de constituer un modéle initial complet puis un model final.
Ces facteurs de risques nous ont permis d’éliminer toutes les sources de confusion et de retenir

les interactions possibles qui peuvent interférer dans cette liaison retrouvée.
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En premier lieu, les facteurs associés au test positif ont été recherchés par une analyse bi
variée.

En second lieu, seules les variables associées a la variable dépendante (AIS) a un seuil <20%
ont fait I’objet d’une analyse multivariée par régression logistique. La méthode utilisée était
représentée par la procédure du pas a pas descendant avec application des rapports de
vraisemblance.

Une interaction a été individualisée par le test de 1’indice de Breslow. Pour chaque variable
retenue dans le modeéle, les OR ajustes et leurs IC a 95% ont été mesures.

L’adéquation du model final a été vérifié par le test d’hosmer-lemeshow.

L’erreur de risque a a €té fixé a 5%.

9. Approbation éthique et fiche de consentement
L’étude a été approuvée par le Comité éthique relevant de la faculté de Médecine de Blida.
Une fiche de consentement (Annexe 2) a été signée par les parents des sujets inclus, aprées

avoir été destinataires d’une lettre d’information sur la pathologie et I’enquéte elle-méme
(Annexe 1).
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Chapitre V

Reésultats
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1. Etapes de recrutement des patients

Les 1322 adolescents inclus dans notre étude menée entre Mars 2014 et Mars 2020 ont été
sélectionnés de la population source et ont été ages entre 9 et 15 ans. Nous avons compté 840
adolescents recrutés des établissements scolaires et 482 adolescents pris de la consultation
specialisée en déformation vertébrale.

Nous avons exclu 802 sujets de 1’étude en raison de la rupture du suivi. Seulement 520 ont été
retenus.

L’appariement sur 1’age et le sexe a réduit 1’échantillon a 430 sujets (Fig. 39).

Eléves scolarisés recrutés Adolescents recrutés de
des établissements publics la consultation MPR
840 482

Total examiné
1322

Exclusion des sujets avec données

282 cas 238 témoins

Total sélectionné
520

Scoliose positive Scoliose négative

' Total retenu Y
215 cas [ aprés appariement [ 215 témoins ]

430

Fig. 39 : Diagramme de flux des sujets de notre étude.
2. Caractéristiques de la population de I’étude

Notre population d’étude a contenu 430 adolescents, parmi eux 215 cas et 215 témoins. Dans
I’échantillon global, la taille debout était de 150,26 + 12,83 cm, la TA était de 75,54 + 6,52
cm, 'IMC était de 18,10 + 3,21kg/m?. Nous avons retrouvé un age de la puberté de 12,66 +
1,21 ans.
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Il n’existait aucune différence significative entre les deux groupes cas et témoins en ce qui
concerne la taille debout, I’envergure, la taille assise, le poids et 'IMC. Quant a 1’age de la
puberté, nous avons remarqué que les scoliotiques avaient présenté une puberté plus précoce

que les témoins avec une différence significative (p<0.03) (tableau V).

Nous n’avons noté aucune différence significative entre les deux groupes concernant la
rétraction des muscles sous pelviens (représentée par la DDS) et le poids du cartable scolaire
(tableau V).

Tableau V: Résultats des paramétres anthropométriques et cliniques.

Total scoliose positive  scoliose négative
n =430 n=215 n=215

Caractéristiques de 1’échantillon m + DS m + DS m + DS p

o TD (cm) 150,26 +£ 12,83 151,14 £12,11 149,38 + 13,49 0,15

S
8 .2 Envergure (cm) 155,41 £ 53,52 154,49+1253 156,34 £ 14,73 0,72
% g TA (cm) 75,54 £ 6,52 76,07 6,08 75,01 + 6,90 0,09
3 g Poids (kg) 4164+11,99 4191+1145  41,37+1254 0,64

% IMC (kg/m?) 18,10 £ 3,21 18,05 + 3,14 18,15 + 3,29 0,73
8 o Age de la puberté (ans) 12,66 + 1,21 12,87 £1,09 12,47 £1,28 0,03
E q;')' DDS (cm) 11,30 £ 10,54 11,14 +10,47 11,47 £ 10,63 0,74
S T Poids du cartable (Kg) 9,01 + 2,32 9,07 + 2,39 8,95 + 2,25 0,58

Dans notre échantillon 38,4% des adolescents étaient pubéres, par ailleurs nous n’avons pas

noté de différence entre les deux groupes (tableau VI, Fig. 40).

Tableau VI : Les caractéres sexuels secondaires selon les stades de Tanner.

Les stades Total Scoliose positive ~ Scoliose négative
n=430 n=215 n=215
de Tanner n % n % n % b

S1P1ouT1P1 116 27 52 24,2 64 29,8
S2P2ouT2P2 81 188 37 17,2 44 20,5

S3P3ouT3P3 53 123 30 14 23 10,7 0,35
S4P4 ou T4P4 15 3,5 10 4,6 5 2,3
Pubére 165 384 86 40 76 36,7

75



Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

45

40

35

30

25

20

Pourcentage

15

10

(6]

27

29,8

24,2

S1P1ou T1P1

20,5
18,8
17,2
14
12,3
I 10,7

S2P2 ou T2P2

H Total

S3P3 ou T3P3

M scoliose positive

S4P4 ou T4P4

scoliose négative

38,4

Les stades de Tanner

40
36,7

Pubere

Fig. 40 : Représentation de la maturité sexuelle selon les stades de Tanner.

Dans notre étude, plus de 50% des sujets avaient un Risser = 0, ce résultat était identique dans

les deux groupes (tableau VII, Fig. 41).

Tableau VII : La maturité osseuse selon la classification de Risser.

Total Scoliose positive  Scoliose négative

n =430 n=215 n=215
Risser n % n % n % p
0 233 54,2 113 52,6 120 55,8
1 42 938 22 10,3 20 9,3
2 60 14 32 14,9 28 13 0,83
3 65 15 35 16,2 30 14
4 30 7 13 6 17 79
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60 55,8
52,6

54,2
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o | LNTTR | IR D
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Risser O Risser 1 Risser 2 Risser 3 Risser 4
stade de Risser
B Total M scoliose positive scoliose négative

Fig. 41 : Représentation de la maturité osseuse selon le score de Risser.

Le diagramme de la Fig. 42 montre que les adolescents pubéres dans les deux groupes avaient
un Risser entre 2 et 3, alors que les adolescents non puberes dans notre échantillon avaient un

Risser a 0 pour les stades 1, 2 et 3 de Tanner.
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Fig. 42 : Répartition des stades de Tanner en stratifiant sur le score de Risser dans les deux groupes cas et

témoins.
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L’angle de Cobb le plus important siégeait au niveau thoracique, il était de 16,13° + 10,96°
(tableau V1I1).

Tableau VIII : Résultats des angles de Cobb selon la topographie de la courbure scoliotique.
Siege du Cobb Angle de Cobb

n=215 m £ DS
Cervico-thoracique 10,00° £ 06,02°
Thoracique 16,13° +10,96°
Thoraco-lombaire 15,60° £ 10,39°
Lombaire 12,85° +06,19°

Les adolescents scoliotiques présentaient une double courbure dans la moitié des cas (tableau
IX, Fig. 43).

Tableau IX : Représentation des courbures scoliotiques selon leurs type.

Tvoe d i n=215
ype de scoliose

n %
Courbure unique 71 33

Courbure double 112 52,1
Courbure triple 32 14,9

B Courbure unique
B Courbure double
ECourbure triple

Fig. 43 : Répartition des types de courbures scoliotiques
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3. Qualité de I’appariement

Nous avons apparié notre échantillon sur 1’age et le sexe.
L’appariement sur 1’age explique pourquoi la moyenne des dges dans les groupes cas et
témoins est strictement la méme. I n’y avait pas de différence significative entre les deux

moyennes d’age (tableau X, Fig. 44).

Tableau X : Qualité de ’appariement selon 1’age

Total Scoliose positive  Scoliose négative
n=430 n=215 n=215
m £ (DS) m £ (DS) m £ (DS) p
Age (ans) 12 + 2,06 12 + 2,062 12 + 2,062 1
20
18 17,2 17,2
16 14 14
L 121 13 12,5
g 12
g 10
3 8
a
6
4
2
0 | | || || | | || || | |
9 ans 10 ans 11 ans 12 ans 13 ans 14 ans 15 ans
Age (ans)
B Total M scoliose positive scoliose négative

Fig. 44 : Répartition des ages de 9 a 15 ans en pourcentage dans les différents groupes.

Nous avons observé une légeére prédominance féminine (sex-ratio (F/G) = 1,42). Ceci était
lié a la nature de la pathologie qui était plus fréquente chez les filles (Fig. 45).
L’appariement sur le sexe a ¢té bien réalisé (p = 1) (tableau XI).

Tableau XI : Qualité de I’appariement selon le sexe

Total Scoliose positive Scoliose négative

n=430 n=215 n=215
Sexe n % n % n % 0
Filles 252 58,6 126 58,6 126 58,6
Gargons 178 41,4 89 41,4 89 41,4
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Sexe

M Filles ™ Gargons

Fig. 45 : Répartition du sexe en pourcentage dans les différents groupes.

4. Evaluation de la fréquence de I’hyperlaxité ligamentaire chez les scoliotiques et

le lien entre celle-ci et la survenue de la scoliose idiopathique chez I’adolescent

4.1.  Objectif principal
4.1.1. Fréquence de I’hyperlaxité ligamentaire chez les adolescents présentant une

scoliose idiopathique

Dans notre étude 61,4% des adolescents scoliotiques présentaient une hyperlaxité articulaire
généralisée (Fig. 46).

scolioses témoins

hyperlaxité articulaire
positive
hyperlaxité articulaire
négative

Fig. 46 : Pourcentage de I’hyperlaxité articulaire dans les deux groupes.
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La moyenne du score de Beighton chez le groupe scoliotique était de 4,05 + 2,39, ce qui était
en faveur de I’hyperlaxité ligamentaire, alors qu’elle était de 3,16 + 2,5 chez le groupe témoin

avec une différence significative (p < 10?) (tableau XI1).

Tableau XII : Comparaison de la moyenne de I’hyperlaxité ligamentaire entre les deux

groupes cas et témoins

Total Scoliose positive  Scoliose négative
n=430 n=215 n=215
m + DS m + DS m + DS p
Score de Beighton  356+2,48 4,05+ 2,39 3,16 +25 0,001

4.1.2. Le risque de ’hyperlaxité ligamentaire chez les adolescents scoliotiques

Les scoliotiques avaient un taux d’hyperlaxité articulaire significativement supérieure a celui
des témoins (61,4% vs 46,5%) avec une valeur p < 0,003. Ceci dit, ces adolescents (ayant
une hyperlaxité articulaire) avaient presque deux fois plus de risque d’étre atteints d’une
scoliose idiopathique que les témoins. Ce risque est représenté statistiquement par I’OR qui
est estimé a 1,83 avec un IC (1,25 — 2,68). (Tableau XIII)

Tableau XI11: Evaluation du lien entre I’hyperlaxité ligamentaire et la survenue de la

scoliose idiopathique de 1’adolescent.

Critére de jugement Total Scoliose positive Scoliose négative
principal n =430 n=215 n=215

n % n % n % OR IC(95%) p
Hyperlaxité

) ) 232 54 132 61,4 100 46,5
ligamentaire
' 1,83 1,25-2,68 0,003
Pas d’hyperlaxité
) ) 198 46 83 38,6 115 53,5
ligamentaire

4.2. Objectifs secondaires
L’analyse de notre étude sur le lien entre I’hyperlaxité ligamentaire et la survenue de I’AIS a
prouve I’existence d’une association. Afin de valider ce lien, nous avons étudié les autres

facteurs de risque documenté et nous avons elimine toute confusion.
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4.2.1. Analyse de la relation entre I’hyperlaxité ligamentaire et les autres
parameétres cliniques et radiologiques

4.2.1.1.Analyse bivariée des autres facteurs prédicteurs de la scoliose idiopathique

Nous avons introduit dans 1’étude 11 autre facteurs de risque prédicteurs de la scoliose
idiopathique, ils ont été recueillis soit des données de I’interrogatoire: la notion de
consanguinité dans la famille, les cas similaires dans la famille, la pratique du sport et le poids
du cartable de 1’adolescent. Soit de I’examen clinique : le poids, I'IMC, la puberté, la poussée
de croissance sur la TA tous les 6mois, la rétraction des muscles sous pelviens, les pieds creux.

Soit de I’examen radiologique : stade de maturité osseuse selon Risser.

L’analyse bivariée de chaque facteur de risque (model initial) nous a permis de conclure qu’il
n’existe pas de différence significative entre les deux groupes concernant les facteurs de risque
étudiés, a I’exception des cas similaires dans la famille, et une poussée de croissance sur le

tronc > 4 c¢cm tous les 6 mois (tableau XIV).
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Tableau XIV : Analyse bi variée des facteurs de risque (model initial).

Total Scoliotiques Sujets sains L
o= 430 o= 215 o= 215 Analyse bivariée
Facteurs de risque Catégorie n % n % n % OR IC 95% p
Interrogatoire
Consanguinité Consanguin 83 19,3 43 20 40 18,6
Non consanguin 347 80,7 172 80 175 814 109 067176 080
Cassimilairedansla  Présents 115 26,7 72 335 43 20 2,01 13-3,12 0.002
famille Absents 315 73,3 143 66,5 172 80
Pratique du sport Oui 132 30,7 74 344 58 27 1,42 094-2,14 0.12
Non 298 69,3 141 656 157 73
Examen Clinique
Puberté Oui 172 40 93 433 79 36,7 131 0,89-1,93 0.20
Non 258 60 122 56,7 93 63,3
Poussée de croissance  TA >4cm 199 46,3 112 52,1 87 405 16 1,09-2,34 0.02
TA <4cm 231 53,7 103 479 128 59,5
Pieds creux Oui 149 34,7 73 34 76 353 094 0,63-1,39 0.84
Non 281 653 142 66 139 64,7
Rétraction des muscles DDS =0 148 34,4 138 64,2 144 67 0,88 0,59-1,31 0.61
sous pelviens DDS >0 282 65,6 77 358 71 33
Examen Radiologique
Maturité osseuse Risser 44 ou 5 29 6,7 13 6 17 7,9 0,75 0,35-1,58 0.57
Risser <3 401 93,3 202 94 198 92,1
Total Scoliotiques Sujets sains
n=430 n=215 n=215
Facteurs de risque m £ DS m £ DS m £ DS p
Poids (kg) 41,64+11,99 41,91+11,45 41,37+12,54 0,64
IMC (kg/m?) 18,10+3,22 18,05+3,14 18,15+3,29 0.73
Poids du cartable (kg) 9,01+2,32 9,07+2,39 8,95+2,25 0.58
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4.2.2. Analyse des facteurs de risque de I’AIS selon le questionnaire

4.2.2.1.Analyse multivariée des variables explicatives par régression logistique
simple sur série appariée

4.2.2.1.1. Analyse des facteurs de risque non liés a la survenue de la scoliose

idiopathique de I’adolescent

—Pour procéder a la régression logistique multivariée, en premier lieu, nous avons introduit
dans le modele tous les facteurs de risque ayant une valeur p < 0,2 (tableau XV). Nous
avons gardé apres 1’analyse par la méthode pas a pas descendant les facteurs concernés.

—Nous avons décrit les facteurs de risque pour lesquelles les adolescents agés entre 9 et 15
ans ne différaient pas au terme de I’analyse bivariée avec une valeur p > 0,20 et qui sont
la consanguinité, les pieds creux, la rétraction des muscles sous pelviens, la maturité
osseuse, le poids, I’IMC et le poids du cartable (tableau XV). Nous avons exclu du modéle
toutes ces variables.

—Deux variables ont été retenues dans le modéle de régression logistique car leurs valeur
p est <0,20. Ce sont comme illustré dans le tableau XV, la puberté et la pratique du sport.

—Cependant une interaction a été individualisée entre la poussée de croissance et la maturité
osseuse par le test de I’indice de Breslow (p < 0,006). L’interaction ainsi que ses deux

variables ont été gardées dans le modeéle.
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Tableau XV : Les facteurs de risque pour lesquels les adolescents agés entre 9 et 15 ans ne

différaient pas au terme de 1’analyse bivariée.

Scoliotiques Sujets sains L
) ] Analyse multivariée
Facteurs de risque Catégorie n =215 n =215
n % N % OR IC 95% p

Interrogatoire
Consanguinité Consanguin 43 20 40 18,6 1,09 067-176 0.80

Non consanguin 172 80 175 81,4
Pratique du sport Oui 72 33,5 43 20

Non 143 665 172 g 142 094-214 011
Examen Clinigue
Puberté Oui 93 43,3 79 36,7

Non 122 567 93 433 131 089-193 020
Pieds creux Oui 73 34 76 35,3

Non 142 66 139 647 094 063-139 084
Rétraction des muscles DDS=0 138 64,2 144 67
sous pelviens DDS >0 77 358 71 33 08 059-131 06l
Examen Radiologigue
Maturité osseuse Risser=40u5 13 6 17 7.9

Risser < 3 202 94 198 921 07 035-158 057

Scoliotiques Sujets sains
n=215 n=215

Caractéristiques m DS m DS p
Poids (kg) 41,91 1,45 41,37 12,54 0,64
IMC (kg/m2) 18,05 3,14 18,15 3,29 0.73
Poids du cartable (kg) 9,07 2,39 8,95 2,25 0.58
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Apres application des rapports de vraisemblance, les facteurs pour lesquels I’analyse a été
poursuivie, mais qui ont été éliminés a ce stade de I’analyse sont la pratique du sport, la

puberté ainsi que I’interaction et la maturité osseuse (tableau XV1).

Tableau XVI : Les facteurs pour lesquels 1’analyse a été poursuivie mais qui ont été ¢liminés

au terme de I’analyse multivariée.

Total Scoliotiques  Sujets sains

n =430 n=215 n=215
Variables n % n % N % p
Interrogatoire
Pratique du sport 132 30,7 74 344 58 27 0.117
Examen Clinique
Puberté 172 40 93 433 79 36,7 0.20
Examen Radiologique
Maturité osseuse 29 6,7 13 6 17 7,9 0.57

4.2.2.1.2. Analyse des facteurs de risque liés a la survenue de la scoliose idiopathique

de I’adolescent

Nous avons terminé 1’analyse par régression logistique pour finalement retenir les vrais
facteurs de risque, et ce aprées ’application des rapports de vraisemblance. L’adéquation du

model final a été vérifié par le test d’hosmer-lemeshow avec une valeur p & 0,053.

Les variables : hyperlaxité ligamentaire, cas similaires de scoliose dans la famille des
scoliotiques et poussée de croissance avec une prise de taille sur le tronc > 4cm tous les 6 mois
ont été retenues dans le modele final. Les OR ajustés et leurs IC 95% ont été mesurés ce sont
comme suit (tableau XVII) :

- Les adolescents ayant des cas similaires de scoliose dans leurs familles ont presque 2
fois plus de risque de développer une scoliose idiopathique (p<0.002), ORa = 1.94,
IC (1.24 - 3.03).

- Les adolescents hyperlaxes ont 1.83 plus de risque de développer une scoliose
idiopathique que les non hyperlaxes (p<0.003), ORa = 1.82, IC (1.23 - 2.69).
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— Les adolescents ayant fait une poussée de croissance sur le tronc > 4cm par 6 mois ont 1.62
fois plus de risque de développer une scoliose idiopathique que les autres adolescents,
(p<0.02), ORa =1.62, IC (1.09-2.4).

Tableau XVII : Analyse multivariée des facteurs finalement liés a la survenue de la scoliose
idiopathique (model final).

Scoliotiques  Sujets sains
n=215 n=215 OR OR
Variables n % n % Brut IC95%  ajusté  1C 95% p

Interrogatoire

Cas similaire 72 335 43 20 2,01 13312 1,94 1,24-3,03 0.002
dans la famille

Examen Clinique

Poussée de 112 521 87 405 16 1,09-234 162 1,09-2,4 0.02
croissance

(prise TA>4 cm

par 6 mois)

Hyperlaxité 132 614 100 465 183 1,25-268 1,82 1,23-269 0.003
ligamentaire

(Beighton > 4)
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Chapitre IV

Discussion
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1. Réponses a I’objectif de I’étude

Notre étude, nous a permis de noter les résultats suivants :

— Le taux d’hyperlaxité ligamentaire chez les adolescents ayant une scoliose
idiopathique est plus élevé que chez les témoins sains (61,4% vs 46,5%). La moyenne
de la GJH selon le score de Beighton utilisé dans I’étude est évaluée a 4,05 £ 2,39 chez
le groupe des scoliotiques comparativement a 3,16 + 2,5 chez le groupe témoins.

En effet les scoliotiques sont significativement plus hyperlaxes que les témoins sains
(p <0,001).

— Nous avons confirmé que I’hyperlaxité ligamentaire est associée a la survenue de la
scoliose idiopathique de I’adolescent. Ce lien estimé par 1’Odds Ratio brut (OR b) est
égal a 1,83 avec un IC (1,246-2,684). Autrement dit, un adolescent qui présente une
hyperlaxité ligamentaire a environ deux fois plus de risques d’étre atteint d’une

scoliose idiopathique par rapport a un sain.

2. Explication des résultats de I’étude

Nous avons pu aboutir aux résultats énoncés grace a des avantages que nous avons eu pour
constituer notre échantillon. Nous nous sommes appuyés sur les points suivants :
L’organisation des consultations de déformations vertébrales dans notre service (consultation
de dépistage, de suivi et de prise en charge) nous a facilité I’examen des enfants confiés des
unites de dépistage scolaire. Ce process a permis un diagnostic précoce et un contrdle régulier
des enfants scoliotiques.

La formation préalable des médecins scolaires des UDS a facilité I’acces et le recrutement des
sujets de 1’étude.

La collaboration avec les établissements scolaires nous a donneé la possibilité d’inclure un
nombre satisfaisant de témoins.

Le traitement conservateur de la scoliose idiopathique que nous adoptons dans le service est
personnalisé pour chaque patient. Ceci a encourage les confreres des autres services MPR et
méme ceuX relevant d’autres spécialités a nous confier les enfants et adolescents chez lesquels
il y avait une forte présomption de scoliose. Cette collaboration a augmenté le flux des patients
a nos consultations.

Le planning des suivis en consultation était favorable pour la récolte des données de I’étude.

89



Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

3. Comparaison avec d’autres études

3.1.  Lesfacteurs de risques liés a la survenue de la scoliose idiopathique

D’aprés notre analyse, la fréquence de I’hyperlaxité ligamentaire chez nos adolescents agés
entre 9 et 15ans est de 54%. En utilisant I'échelle de Beighton, des chiffres similaires ont été
obtenus par de Inocencio Arocena et al. qui ont trouvé une fréquence de la GJH a 55% chez
des enfants &gés entre 4 a 14 ans alors que Hakim et Grahame ont noté une fréquence de 64,6%
chez des enfants brésiliens agés entre 4 a 7 ans [42]. Notre résultat est similaire aux autres
chiffres en soulignant que cette fréquence est inversement proportionnelle a I’age des enfants.

Pour diagnostiquer la GJH, divers procédés cliniques sont utilisés. 1l semble que les
différences importantes entre les publications résultent essentiellement du choix de la méthode
d’évaluation et de son seuil. Il nous semble de ce fait intéressant de les discuter.

Carter et Wilkinson ont publié une méthode d'évaluation de I'nypermobilité articulaire
généralisée environ une décennie avant l'introduction du score de Beighton. Leur échelle
prend en compte des articulations similaires, celles du pouce, du coude et du genou [44]. La
premiére différence par rapport a I'échelle de Beighton concerne I'évaluation de
I'hyperextension passive des quatre doigts, du 11°™ au V™ dans une position paralléle a
I'avant-bras, au lieu de I'évaluation du cinquiéme doigt uniquement. La deuxieme différence
consiste a évaluer la plage de flexion dorsale de la cheville au-dela de 45° au lieu d’évaluer la
capacité a toucher le sol avec la paume des mains.

Il est important de noter que la dorsiflexion de la cheville au-dela de 45° peut étre limitée
méme chez les sujets hypermobiles par un raccourcissement relatif du muscle triceps qui est
une constatation assez courante dans une population en croissance. Par contre, toucher le sol
avec ses mains, comme le propose Beighton, peut étre exécuté par des sujets qui ne sont pas
hypermobiles mais qui ont subi un étirement intense des muscles ischio-jambiers.

Le test de Marshall [68] est une autre méthode d'évaluation de I'hypermobilité articulaire
basée sur la plage de mouvement du pouce mesurée dans la direction de I'avant-bras.

Les scores obtenus lors de ce test sont les suivants, score : | - <45° d'abduction passive du
pouce ; Il - 45° d’abduction ; III - 90° d’abduction ; IV - 135° d'abduction, et V - le pouce
peut étre opposé a l'avant-bras. Ce test est largement utilisé pour sa simplicité, son
inconveénient est qu'il ne se concentre que sur une seule articulation.

L'échelle de Bulbena [29] est une échelle de 10 points utilisée pour évaluer I'hypermobilité
articulaire genéralisée. Elle prend en compte les signes positifs de I’hyperlaxité ligamentaire

au niveau des membres supérieurs, des membres inférieurs et de la peau.
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Les deux échelles Beighton et Carter et Wilkinson sont considérées comme fiables dans
I'évaluation de I'nypermobilité articulaire [17-18], mais le Beighton reste la méthode la plus
fréqguemment utilisée dans le dépistage clinique de la GJH.

Outre les diverses méthodes utilisées, différentes valeurs seuils ont été proposées au sein d'un
méme test :

Concernant le test de Beighton, Lamari et al. Gedalia et al. ont adopté le seuil de 3 sur 9 pour
définir la GJH, ainsi que 87% des rhumatologues britanniques qui considérent qu‘au moins 3
articulations hypermobiles suffisent pour diagnostiquer la GJH [19,43,55]. Cependant, Smits-
Engelsman et al. proposent la valeur seuil d'au moins 7 points sur I'échelle de 9 [73].

Hakim et Grahame ainsi que Hakim et Sahota [42] suggérent que le diagnostic de GJH devrait
étre complété par un questionnaire en 5 points (cf page 61-62). Il permettrait une vue
d'ensemble rapide sur I’évolution clinique des changements de mobilité qui surviennent avec
I'dge. Une réponse positive a deux questions ou plus indiquerait une hypermobilité avec une
sensibilité de 80 a 85% et une spécificité de 80 a 90%.

Les auteurs recommandent une échelle de Beighton avec un niveau seuil de 4 points minimum,
complétée par un questionnaire en 5 parties pour éviter les faux positifs, comme 1’ont suggéré
Hakim et Grahame [26].

Nous abordons le lien entre la GJH et I’AIS qui, & notre connaissance, a été trés peu étudié,
en témoignent le peu d’articles retrouvés dans la littérature.

Czaprowski et al en 2011, ont montré que la GJH intéresse aussi bien les filles que les garcons
et qu’elle est plus fréqguemment retrouvée chez les patients atteints d'AlS par rapport aux
témoins sains [31]. En 2017. Dans une étude appariée sur 1’age et le sexe, le méme auteur a
objectivé le méme résultat précédent. Aucune relation n'a été observée entre la fréquence
d'apparition de la GJH et le Cobb de la courbure scoliotique, la rotation des vertebres apicales,
le rayon de courbure de la scoliose ou encore le traitement conservateur recu. Cette étude
suggere que méme si les enfants atteints d'AIS sont plus susceptibles de présenter une
hypermobilité articulaire, celle-ci n'est pas associée aux parameétres radiologiques de la
scoliose. Le taux de GJH était significativement plus élevé dans le groupe d'enfants présentant
une scoliose a courbure unique que chez ceux qui en ont une double courbure (p = 0,03). Cette
constatation nécessite des ¢tudes supplémentaires, pour s’assurer qu’il ne s’agit pas seulement
d’un phénomene statistique. Il existe une tendance naturelle de diminution de la fréquence de
la GJH avec l'avancé de 1’age, ceci n’a pas été vérifié¢ puisque le pourcentage de la GJH ne
différait pas significativement chez les enfants de moins de 13,2 ans par rapport a ceux agés

de plus de 13,2 ans (p = 0,79). Cependant, chez les enfants scoliotiques, le score de Beighton
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avait tendance a diminuer avec lI'age (p = 0,02). Les résultats indiquent que, bien que la
fréquence de GJH ne diminue pas avec I'dge chez les enfants atteints d'AlS, l'intensité des
signes cliniques semble diminuer [22, 31].

Binns a constaté une diminution de la distance entre le pouce et I'avant-bras mesurée pendant
I’apposition passive chez les adolescents chinois atteints de scoliose idiopathique de
I'adolescent. Cela suggére qu'ils sont relativement hyperlaxes ; cependant, I'étude était basee
uniquement sur la mobilité du pouce [41].

D'autres écrits ont émis I'nypothese que I'hypermobilité articulaire est un facteur de risque de
scoliose idiopathique car elle peut prédisposer a l'instabilité vertébrale [31].

Nos résultats ont confirmé le lien de la GJH a I’AIS, ce qui rejoint les données des auteurs
suscités. Cependant le seuil du score de Beighton qui a déterminé cette liaison est de 4, ceci
dit le risque de développer une scoliose idiopathique est multiplié par 1,82 (IC 95% : 1,23-
2,69) par rapport aux adolescents sains (p < 0,003).

L’hyperlaxité ligamentaire objectivée chez les adolescents incite a la réalisation d’un examen
de dépistage de la scoliose idiopathique ainsi qu’un éventuel suivi.

Dans le méme ordre d'idées, d’autres facteurs de risque ont été notés par Tanchev et al.[64]
qui ont trouvé une prévalence de scoliose 10 fois plus élevée chez les gymnastes rythmiques.
IIs ont suggéré qu'il pourrait y avoir une « triade dangereuse » de laxité articulaire, maturité
tardive et charge asymétrique sur la colonne vertébrale qui jouerait un réle étiologique
important dans le développement de la scoliose et d'autres déformations de la colonne
vertébrale [170].

Dans cette optique et en complément de ce travail sur le lien entre la GJH et la survenue de
I’ AIS nous avons étudié d’autres signes identifiés comme I’a évoqué Tanchev.

Parmi les principaux facteurs de risque mis en évidence dans nos résultats, les cas
similaires dans la famille du scoliotique et la poussée de croissance sur le tronc de 4 cm ou
plus par 6 mois

Nous remarquons que dans la scoliose, les antécédents familiaux sont tres présents, il est
donc trés probable qu'un facteur génétique joue un réle potentiellement pathogéne dans son
développement. Lenz dans sa revue systématique sur les facteurs prédictifs de la progression
de la scoliose idiopathique en Mars 2021 a publieé :

« la cause de la scoliose semble reposer sur plusieurs notions heréditaires et ce avec les
découvertes des aspects génétiques dans I’ AIS » [120].

Dans notre étude, les adolescents ayant des cas similaires de scoliose dans la famille ont
presque 2 fois plus de risque d’étre atteint d’AIS [Odds Ratio de 1,94 (IC 95% : 1,24 - 3,03)
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(p < 0,002)]. Ceci est en accord avec le travail de Watanabe et al. qui concluent a un risque
1,5 fois plus élevé pour les participants dont les meres avaient une scoliose [170]. De plus,
Grauers et al. rapportent que les chances d’avoir un angle de Cobb > 40° si le patient avait
une histoire familiale sont multipliées par 1,30 (IC 95% : 1,05 - 1,6) [120]. En 2012, la méme
équipe de Grauers et al. ont évalué I'hérédité de la scoliose a 38%, en utilisant les données du
registre suédois des jumeaux, et ont constaté plus tard que les patients qui avaient des
antécédents familiaux de scoliose couraient un risque légérement plus éleve d'avoir des
courbures nécessitant un traitement, par rapport aux patients qui n'avaient pas de membre de
la famille malade [170].
Ward confirme dans son étude la notion des parametres génétiques et le caractere familial de
I'AIS, il a montré que le risque et 1’expression de cette maladie dans la famille est variable
(estimé a 29% chez les filles a risque et 9% chez les garcons a risque) [171].
Notre étude a retrouvé un pourcentage de 33,5% de cas similaires de scoliose dans la famille
chez les adolescents scoliotiques comparativement a 20% chez les témoins sains de méme age
et de méme sexe.
Il serait nécessaire d’examiner systématiquement la fratrie d’un enfant scoliotique qui
présente des cas similaires dans sa petite et/ou grande famille, et ce dans le cadre du dépistage.
Le deuxiéme facteur de risque représenté par la poussée de croissance du rachis associée a
’apparition et/ou a I’aggravation de la scoliose idiopathique a suscité plusieurs observations
dans les travaux antérieurs. Il a été observé une taille plus grande a age égal chez les
scoliotiques par rapport aux sains [172].
En effet, Warren et al ont rapporté que les enfants présentant une AIS sont plus grands que les
enfants en bonne santé de méme age. Les auteurs estiment que les personnes de grande taille
peuvent étre a risque de scoliose en raison d'une croissance prolongée et poussée [172].
Willner a avancé la théorie en 1974 selon laquelle les adolescentes filles atteintes de scoliose
idiopathique étaient plus grandes de taille que les témoins sains et que la croissance dans le
groupe de la scoliose s'est produite plus rapidement dans la période pré-pubertaire par rapport
a la période post-pubertaire. Au contraire, Kenanidis et al. (aprés avoir corrigé selon la
méthode de Kono et al la taille des patients avec AIS) ont montré qu’il n’existe aucune
différence concernant la taille des garcons et des filles qu’ils soient atteints d’AIS ou qu’ils
soient sains avec respectivement des valeurs p < 0,137 et p < 0,325, ce qui rejoint 1’article de
synthése de Machida [172]. Cependant d’autre chercheurs comme Dickson et al, n'ont trouvé
aucun modele de croissance (vitesse ou développement) anormal chez les patients atteints de

scoliose idiopathique [47].
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Plus tard, Archer et Dickson [25] ont rapporté que les filles atteintes de scoliose (avec une
courbure > 15°) étaient plus grandes que les filles avec des courbures plus petites. Les auteurs
ont suggéré que ces différences de taille pourraient étre génétiques, mais aussi due a
I’hypocyphose thoracique qui contribuerait probablement a cette discordance [173].

En 2014, Hershkovich et al. [26] ont trouvé un résultat positif associant la taille au risque de
scoliose par degré de gravite.

Une étude réalisée en 2005 par Ylikoski [174] a révélé qu'une vitesse de croissance de plus de
2 cm par an est associée a une progression de la courbure.

Notre étude, nous a fait constaté un pourcentage de poussée sur le tronc de 4 cm ou plus par
6 mois de 52,1% chez les adolescents scoliotiques contre 40,5% chez les témoins sains de
méme age et de méme sexe, avec une différence significative (p < 0,02), concluant a 1,6 fois
plus de risque d’étre atteint d”AIS pour les adolescents qui ont pousse sur le tronc. [Odds Ratio
de 1,6 (IC 95%: 1,09 — 2,34) p<0.02]. Ce qui est en accord avec les études énoncées
précédemment. Ceci met I’accent sur I’intérét d’un suivi régulier et rapproché afin de guetter
le début de la poussée de croissance sur le tronc chez les enfants a risque de développer des
courbures au niveau du rachis.

Chazono et al. ont publié une étude sur 56 adolescents pris avant leurs maturité osseuse dans
deux groupes de scoliose (scoliose non chirurgicale et scoliose chirurgicale). Ils suggérent le
début d’une poussée de croissance quand la taille assise est > 7 cm /an. lls rapportent une
poussée de croissance médiane de 8,5 cm/an dans le groupe non chirurgical et de 8,9 cm/an
dans le groupe chirurgical. L’age chronologique lors de la poussée de croissance était de 11,9
ans et de 11 ans avec une taille de 152,9 cm et 149,3 cm dans les deux groupes respectifs.
[120, 175].

Bien que la croissance puisse ou non jouer un réle dans I'étiologie de I'AIS, elle affecte

certainement 1’évolution de cette pathologie.
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3.2.  Les facteurs de risque non liés a la survenue de ’AIS

D’autre part, plusieurs facteurs cliniques et paracliniques n’ont pas fait objet de lien avec
la survenue de I’AIS dans notre étude. Parmi eux la puberté, la maturité osseuse, I’'IMC, le
poids, la pratique du sport, le poids du cartable, le pied creux, la consanguinite et la rétraction
des muscles sous pelviens.

La puberté trouve une importance considérable pour les cliniciens traitant la scoliose. Elle
a un réle potentiel en tant que facteur de risque mesurable de I'AIS. Mais il se trouve que I'age
des premieres regles varie considérablement au sein d'une population. 1l est influencé par une
multitude de facteurs, génétiques, socio-économiques, environnementaux et le mode de vie
[33]. L’existence d’un retard pubertaire constatée chez les jeunes scoliotiques semble étre
proportionnelle a la gravité de la déformation vertébrale. Le retard pubertaire entrainerait une
exposition prolongée des vertebres immatures aux contraintes déeformantes de la station érigée
et favoriserait ainsi la constitution de la scoliose [40, 174].

Kenanidis dans son étude menée en Grece a mentionné que les niveaux relativement faibles
d'eestrogenes chez les jeunes filles athlétes sont souvent associés & une aménorrhée et a un
retard de la ménarchie. 1l a constaté que ce climat hormonal, quel que soit sa cause, est associé
a une incidence accrue d’AIS. Parmi la sous-population de filles non pubéres, aucune
différence statistiquement significative n'a été trouvee entre le groupe de filles saines et
scoliotiques, (p 0,56) ni entre les groupes athlétes (32,8%) et non-athléetes (28%) (p 0,097).
Ceci pourrait s'expliquer par le fait qu'il s'agit d'une étude, qui a examiné uniquement la
présence ou non de la ménarchie chez les filles, sans avoir noté I'age réel de celle-ci [172].
De plus, I'dge moyen de la ménarchie en Gréce est entre 12,5 ans et 12,8 ans. Ce qui est bien
en dessous de I'age moyen des filles participant a cette étude qui est de 13,4 ans [178].

Chez les filles, le moment du pic de croissance est fortement corrélé a la ménarchie [28]. Des
études ont montré qu’un retard de la puberté, est associé a une prévalence plus élevée d’AlS
[29, 31].

Dans notre étude, I’age de la puberté est égal a 12,66 = 1,21 ans dans I’échantillon global. Les
scoliotiques ont un age de la puberté un peu plus précoce que les non scoliotiques : 12,47 ans
vs 12,87 ans, avec une différence significative (p < 0.03), ce qui ne concorde pas avec les
autres résultats documentés. Nous avons retrouve dans le groupe scoliotique beaucoup plus
d’adolescents pubéres que dans le groupe témoin (43,3% vs 36,7%) sans aucune différence
significative (p < 0.2). Notre constat reste un événement statistique qui doit étre vérifié

ultérieurement.
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Néanmoins, l'incidence de la progression de I’ AIS non traité a été corrélée avec le stade de
Risser et I’angle de la courbure scoliotique.
Pour des courbures entre 20° et 29°: chez un enfant avec un stade de Risser a 0 ou a 1,
I'incidence de la progression de la scoliose était de 68% alors que chez un adolescent ayant un
Risser > 2, celle-ci était 23%. Pour des courbures < 19 : chez un enfant avec un stade de
Risser a 0 ou a 1 l'incidence de la progression de la scoliose était de 22% alors que chez un
adolescent ayant un Risser > 2, celle-ci était de 1,6% [134].
Cheung et al. dans leur étude prospective, ont trouve que le Risser 0 était étiqueté comme
prédicteur significatif du seuil chirurgical, mais la classification jusqu'a Risser 3 est toujours
a risque de progression, malgré I'impossibilité d'installer un modele de prédiction significatif
pour les stades de Risser [120].
Notre étude n’a pas retrouvé de différence significative entre les deux groupes en comparant
les adolescents qui ont atteint leur maturité osseuse en considérant la limite a Risser 3.
Les inconvénients du signe de Risser sont : son apparition généralement apreés la poussée de
croissance du tronc et sa corrélation différente avec I'age du squelette chez les garcons et les
filles. Ceci dit d’autres auteurs ont fait recours a d’autres classifications pour affiner la
corrélation entre la maturité osseuse et 1’évolution des courbures scoliotiques.
Dans une étude de validation, Sitoula et al. ont trouvé une forte corrélation entre les stades de
maturité de Sanders (SMS) et I’angle de Cobb initial pour prédire la progression de la courbure
dans I'AIS. Sur 161 patients, une progression > 50° de la courbure a été trouvée chez 58
patients. La progression de la courbure a été notée chez les patients SMS 2 avec un angle de
Cobb initial > 25°, et chez les patients SMS 1 et SMS 3 avec des angles de Cobb initiaux
> 35°. Tous les patients avec des angles de Cobb initiaux > 40°, quel que soit leur SMS,
progressent [179]. Dolan et al. dans leur étude cas — témoin incluant 115 patients et validant
I'échelle SMS pour la maturité squelettique, a démontré que les patients non traités étaient
beaucoup plus susceptibles de progresser vers la scoliose sévere. Les patients présentant un
risque élevé de progression ont un SMS de 1-2 et des angles de Cobb > 16° [136].

En 2010, Nault et al. ont publié des stades de Risser chez 100 patients européens et américains.
Vu que les stades de Risser n'étaient pas de bons prédicteurs de la phase d'aggravation de la
courbure, ils ont introduit un nouveau groupe. Le Risser 0 avec cartilage tri-irradié fermé et
le Risser 1, étaient les meilleurs prédicteurs du début de la phase d'accélération. Le cartilage
tri-irradié etait considéré comme un autre signe classifiant de la maturité squelettique,

cependant, il ne peut pas étre classé en stades [180]. Ramo et al. ont noté qu’un cartilage tri-
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irradié ouvert est marqué comme un facteur de risque de progression séveére de la courbure
scoliotique [181].

Cheung et al. ont analysé la prédiction de la progression de la courbure en utilisant la
classification du radius et du cubitus (ulna) distal (DRU), affichant qu'a I'étape R6 / U5, I'angle
de Cobb des courbures est susceptible de progresser au-dela de 40°, et ce lorsque I'angle de
Cobb initial était d’environ 25°. Dans les courbures initiales > 35°, indépendamment de la
maturité squelettique, la progression était trouvee [99].

Pour ce qui est de I’IMC, les jeunes filles scoliotiques ont généralement un indice de masse
corporel inférieur a celui des jeunes filles du méme age.

Plusieurs études ont lié un IMC relativement élevé a des régles précoces, et un faible IMC a
un retard de la meénarchie [34, 36]. Fait intéressant, un faible IMC ainsi que des taux anormaux
de leptine sont également associé a I'AlS [15, 26, 37]. Pour rappel, la leptine est une hormone
connue pour jouer un réle dans la régulation des graisses et I'apparition de la puberté [37 —
39]. Tanchev et al soutiennent 1’idée qu'une des causes de 1’augmentation de la prévalence de
I'AIS chez les jeunes adolescentes athlétes de gymnastique est leur trés faible poids.
Kenanidis et al. n'ont montré aucune différence statistiquement significative entre le poids des
gargons et des filles souffrant d'AlS et leurs témoins sains (p 0,136, p 0,55) [64,172].

Dans notre étude, 1I’IMC des scoliotiques est inférieur a I’ IMC des témoins sains (18,05+3,14
vs18,15+3,29) sans retrouver de différence statistiquement significative.

La pratique du sport relevé comme facteur préventif de I’AIS est étudiée par plusieurs
auteurs. La prévalence de I’AIS semble élevée chez les athlétes, Becker a examiné 366
nageurs (193 filles, 173 garcons) et a trouvé une prévalence de la scoliose de 6,9% dans chaque
groupe. Warren et al ont détecté 18 scoliotiques dans un groupe de 75 danseuses
professionnelles.

Ces chiffres sont extrémement élevés. La prévalence de la scoliose (24%) a été attribuée au
retard de la ménarchie et au pourcentage élevé des cas similaires dans la famille chez les
athlétes scoliotiques par rapport aux athlétes sains.

Hellstrom et al ont comparé radiologiquement la colonne thoraco-lombaire de 143 athléetes de
sexe confondu a 30 hommes non athlétes qui représentait le groupe témoin, I’angle de Cobb
seuil est fixe a 10°, les auteurs ont rapporte une prévalence 2 a 3 fois plus élevée de I'AlS chez
les athletes par rapport aux non-athlétes. Le nombre de gymnastes atteints d'AlS était
également significativement plus élevé que celui chez des joueurs de football. Cependant, les
patients n'ont pas subi un examen clinique, les auteurs ne mentionnent pas si la rotation

vertébrale existait, le petit groupe témoin n'a pas permis une véritable comparaison.
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Tanchev et al ont estimé a 12% la prévalence de la scoliose chez 100 filles gymnastes
rythmiques et I’a comparé a celui d'un programme de dépistage scolaire menée par son équipe
estimée a 1,1%. Cette multiplication par 10 de I’incidence des AIS mérite certainement d’étre
signalée. Cependant, les groupes n'étaient pas comparables et les auteurs savaient a I'avance
que leurs patients sont ou non des athleétes.

Mc-Master et al ont évalué les activités physiques de 79 patients avec AlS évolutive, de leurs
premiéres années de vie a leur jeune adolescence et les ont comparé a ceux d'un groupe témoin
de 77 patients. Les auteurs ont découvert que la natation a un age précoce et la capacité a
toucher le sol et les orteils protége la colonne vertébrale d’une scoliose évolutive, par contre
la danse, le patinage, la gymnastique, le karaté et I'équitation n’avaient pas cet effet protecteur.
Les activités physiques peuvent éventuellement protéger contre la scoliose en impliquant les
mécanismes neuromusculaires de rétroaction communs a toutes les articulations [172].

On pourrait émettre I'hypothese que, la souplesse du rachis représente un risque de
déformation vertébrale, de ce fait les enfants pratiquant certains sports comme la gymnastique,
peuvent étre plus enclins a développer une scoliose [37] et ce a cause de leur hypermobilité.
Ces enfants sont particulierement attirés par cette activité sportive, car ils y excellent.

Il est possible que les exigences physiques répétitives de sports, en particulier les mouvements
qui placent des charges asymétriques sur la colonne vertébrale et placent la colonne thoracique
dans une position de lordose, pourraient accélérer une scoliose existante ou perturber la
mécanique de la colonne vertébrale chez un enfant avec une disposition préexistante a
développer une scoliose [176].

Dans notre étude la pratique d’une activité sportive chez nos adolescents n’est pas courante,
elle est évaluée a 30,7%. On n’a pas trouvé de différence significative entre la fréquence des
adolescents qui pratiquent le sport dans les deux groupes cas et témoin. Cette fréquence est de
34,4% chez les scoliotiques et de 27% chez les témoins de méme age et de méme sexe.
L’activité sportive n’est pas un facteur protecteur (OR = 1.42, p <0,11).

En revanche nous nous sommes intéressés a la relation entre le port du cartable et le risque
de scoliose en raison de la grande dimension de la polémique suscitée par ce sujet. Plusieurs
études ont analysé le changement de posture qui accompagne le port d’une charge excessive
sur le dos [182]. Dans ce contexte, la limite fixée est & 15% du poids du corps, celle-ci est

recommandée pour les sujets normaux et les sujets AIS [183].
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Sahlstrand T et al pensent que le poids du sac a dos est particulierement préoccupant chez les
enfants atteints d'AlS, car il crée un déséquilibre postural qui peut étre a I’origine de cette
déformation vertébrale.

Le changement de posture di au port du sac a dos dans les deux groupes scoliotiques et
témoins semble en faveur d’une inclinaison accrue du tronc par rapport au bassin, pour
maintenir le centre de gravité dans une position similaire a celle de la base du support.
Grimmer et al. ont demontré que le niveau de la colonne vertébrale sur lequel le sac a dos est
porté peut affecter les changements observés de la posture. Pour minimiser cet effet, le centre
de gravité avec charge doit passer entre T11 et T12 [112].

Chow et al n’ont trouvé aucune relation entre la charge du sac a dos et la scoliose en comparant
un groupe de scoliotiques atteints de scoliose Iégere a un groupe témoin. lls ont trouvé un
trouble de I’équilibre antéro-postérieur. 1l semble que cela puisse étre dd a la charge qui affecte
le contréle de I'équilibre dans le plan sagittal, alors que I'AIS semble affecter le mécanisme de
contrdle de I'équilibre agissant dans le plan horizontal.

Notre étude a prouvé ce que d’autres études ont évoqué. Le poids du cartable n’est pas lié a la
survenue d’une AIS. On n’a retrouvé aucune différence significative entre le poids du cartable
dans le groupe scoliotique 9,07+2,39 et dans le groupe témoin 8,95+2,25 avec une valeur

p <0,58.

D’un autre co6té, il est bien connu que dans un certain nombre de maladies
neuromusculaires le pied creux est associé a la scoliose. Ayant cette observation a l'esprit, de
nombreux auteurs ont étudié la relation entre la morphologie du pied (en particulier le pied
creux) et la scoliose, car ils pensent que ces conditions pathologiques peuvent partager une
origine commune. Tous ont souligné que les patients atteints de scoliose sont susceptibles
d'avoir un pied creux par rapport aux personnes saines.

Carpentiro et al. (n = 540), ont montré que les pieds creux sont fréquents chez les patients
scoliotiques [184]. Grivas et al. [178], sur un grand échantillon (n = 3544), ont constaté que
les pieds creux sont retrouvés chez les t€émoins sains que chez les patients scoliotiques. L’étude
gue nous avons mené en 2012 sur un échantillon beaucoup plus petit (n = 81) a rejoint celle
de Grivas [185, 178]. Cependant, Barros et al. (n = 96), dans une étude brésilienne n'ont
observé aucune différence statistiquement significative entre les patients atteints de scoliose
idiopathique (n = 48) et les témoins sains (n = 48) d'age similaire ni entre le degré de la
courbure et le pied creux [185].

Notre étude actuelle a rejoint celle de Barros. La relation entre le pieds creux et la survenue

de la scoliose idiopathique chez I’adolescent sur un échantillon de 430, n’a retrouvé aucune
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différence significative entre les deux groupes 34% chez les scoliotiques et 35,3% chez les
témoins avec une valeur p < 0,94.

Bien que la littérature n’a pas tranché sur deux éléments clés dans le suivi des scoliotiques
(puberté et la maturité osseuse selon le Risser), il est judicieux de rappeler leur utilité et

importance dans 1’évolution des courbures scoliotiques.
4. Forces et limites de cette étude

Nous avons utilisé une régression logistique dans notre travail, ce qui a augmenté la force et
la puissance des résultats que nous avons obtenus. Nous avons pu, par ailleurs, relever d’autres
points forts, lesquels sont :

e Le nombre important de sujets inclus.

e L’appariement qui rajoute un élément de puissance dans I’analyse statistique de notre
échantillon. En effet, il permet d’équilibrer les variables étudiées et d’assurer une bonne
comparabilité.

e [’aveugle dans le recrutement des sujets de 1’étude, évite un biais de sélection.

e L’analyse d’autres facteurs de risque associés a la survenue de la scoliose élimine le biais
de confusion.

Cependant certaines limites sont a soulever :

e Une réserve relative au seuil du score de Beighton fixé pour définir une hypermobilité

articulaire généralisée dans notre étude.
Notons qu’actuellement il est admis qu’un score de Beighton est positif s’il est > 6 avant
la puberté, > 5 apres la puberté et avant 50 ans et > 4 aprés 50 ans. Et comme la littérature
n‘a pas fourni de regles suffisantes, il a été décidé que seuls les adolescents ayant un score
de Beighton > 4 peuvent étre qualifiés d’hyperlaxes.

e Une autre limitation est la détermination du seuil de I'angle de Cobb. En élevant ce seuil a
20° il est trés probable que les conclusions statistiques liés a I’association entre I’AlS et la
GJH seraient plus sures et les résultats moins biaisés. Cependant cela réduirait notre
échantillon de I’étude.

o Il est extrémement difficile de réaliser une telle étude sans faire certains compromis.
Examiner et réaliser un examen radiographique a tous ces patients, soit a une grande série
(en particulier avec un angle de Cobb seuil fixé a 10°) est certainement obligatoire. D'un
autre coté, I'Adams test par antéflexion du tronc, critiqué par beaucoup et approuvé par

d'autres, est un outil rapide et suffisamment fiable pour la détection des cas suspects d'AlS,
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en particulier lorsqu'il est utilisé dans des études de dépistage de masse, mais la
radiographie de la colonne vertébrale totale reste le gold standard du diagnostic de la

scoliose.

101



Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

Chapitre VII

Conclusion
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La scoliose idiopathique est une pathologie de la croissance évoluant jusqu’a la fin de la
maturité osseuse, sa prise en charge est longue et difficile pour les parents et pour I’équipe
soignante. Elle necessite une kinésithérapie vertébrale rigoureuse, un appareillage adapté, des
mesures ergonomiques et une bonne hygiene de vie avec auto-rééducation a domicile, le tout

associé a une activité physique réguliere. Elle est onéreuse pour la famille.

Le but de cette étude est de définir les facteurs prédicteurs permettant de dépister la scoliose
a un stade précoce, ou la déformation est susceptible de passer inapercue. Ce diagnostic

précoce conduit & un traitement moins invasif et évitera probablement le recours a la chirurgie.

La présente étude offre une perspective supplémentaire a considérer pour la recherche des

étiologies de la scoliose idiopathique.

L'étiologie de I'AIS reste, plus ou moins, inconnue, il n'est pas du tout certain que I'AlS et
I'nyperlaxité articulaire généralisée puissent étre liées dans un modele de type «cause a effet».
Leur relation exacte n'est pas trés claire.

Notre étude a évalué la relation potentielle entre I'AlS et I'nyperlaxité articulaire généralisée
(GJH), en comparant dans une étude cas-témoin appariée sur I’age et le sexe, le groupe des
scoliotiques a un groupe des non scoliotiques. Pour se faire une analyse de la littérature a
permis de mettre le point sur plusieurs facteurs de risque de survenue de 1I’AIS ayant une
étiopathogénie différente. A travers une régression logistique, ces facteurs ont permis de
confirmer la potentialité de cette relation.

Les résultats ont montré que la GJH augmente la probabilité de la survenue de I’ AIS chez les
adolescents &gés entre 9 et 15 ans. Elle représente un des facteurs de risques prédisant
l'apparition de I’AIS. Les autres, étant la présence de cas similaires de scoliose idiopathique
dans la famille du sujet et la poussée de croissance du tronc de 4 cm ou plus par 6 mois.
Aucune association n'a été trouvée concernant les autres parametres étudiés, a savoir le poids
corporel, ’'IMC, le poids du cartable, la consanguinite, la pratique de sport, le pied creux, la

rétraction des muscles sous pelviens, la puberté et la maturité osseuse.

La question de la GJH dans sa liaison avec la scoliose idiopathique semble cliniqguement
importante car ces enfants peuvent étre soumis a une kinésithérapie intensive selon diverses
approches (« ecoles »). Ces activités thérapeutiques comprennent des exercices de flexibilité,
d'étirement passifs, ainsi que de proprioception. Il semble crucial d'évaluer I’existence de la

GJH chez ces patients.
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Il faut souligner, enfin, que la coexistence possible de I’AIS avec d’autres deformations
squelettiques (par exemple, la spondylolyse, le spondylolisthésis, 1’hypercyphose thoracique
ou la cyphose thoraco-lombaire) doit amener le clinicien a rechercher la GJH chez les patients

concerneés pour prévenir une aggravation de ces troubles voire I’effondrement du rachis.
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Chapitre VIII

Recommandations et perspectives
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Au terme de ce modeste travail, nous émettons quelques propositions que nous espérons
pouvoir intégrer dans un plan de prise en charge plus globale de nos patients scoliotiques.
Elles se déclinent comme suit :

Insister sur la formation continue des médecins de I’hygiéne scolaire a travers le territoire
national. Ces médecins ont un réle primordial dans le dépistage précoce des scolioses.
Collaborer étroitement avec les pédiatres pour une orientation précoce des enfants suspects et
assurer un complément diagnostic si nécessaire.

Etablir un consensus de prise en charge de la scoliose idiopathique en Algérie.

Optimiser la formation des kinésithérapeutes, des orthoprothésistes et des podoposturologues
pour une prise en charge plus compléte et un meilleur suivi thérapeutique de nos patients.
Multiplier les centres d’appareillage spécialisés dans la fabrication du corset.

Créer des centres de référence multidisciplinaires dédiés a la scoliose pour I’élaboration d’un
circuit de soins complets comportant la MPR (kinésithérapie et appareillage) et la chirurgie.
Approfondir les études des facteurs de risque de la scoliose idiopathique en augmentant

I’échantillon de chaque age afin d’élever le niveau de puissance des résultats.
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Annexe 1 : Note d’information du patient

Etude mono-centrique, secondairement incluant un échantillon d’établissements scolaires

Protocole d’étude

Vous étes invité a participer a une étude en recherche clinique intitulée étude du lien entre la
laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de 1’adolescent. Avant de vous
décider sur votre souhait de participer ou non a cette étude, il est important que vous en
compreniez le but ainsi que votre implication dans le cas ou vous décideriez d’y prendre part.
Nous vous prions de lire attentivement cette note d’information et d’en discuter avec d’autres
personnes si vous le souhaitez. Votre médecin et/ou un membre de 1’équipe de recherche vous
expliquera également 1’étude de fagon détaillée. I est important que vous preniez
connaissance de 1’ensemble des informations contenues dans cette note d’information et que
vous posiez autant de questions qu’il vous semble nécessaire afin d’étre sir de bien
comprendre 1’étude.

Prenez le temps de décider si vous voulez prendre part ou non a cette étude. Si vous décidez
d’y participer, veuillez signer et dater le formulaire de consentement éclairé a la fin de ce

document.

Quel est I’objectif de cette étude ?

Obijectif principal :
1. Calcul de la fréquence de I’hyperlaxité ligamentaire chez les enfants présentant une
AlS.
2. Calcul du risque de I’hyperlaxité ligamentaire chez les adolescents scoliotiques.
Obijectifs secondaires :
1. Analyser la relation entre I’hyperlaxité ligamentaire et les parametres tirés de
I’interrogatoire, de I’examen clinique et de ’examen radiologique de I’AIS chez les
adolescents agés entre 9 et 15 ans.

2. Analyser les facteurs de risque de 1I’AIS selon le questionnaire.

Pourquoi ai-je été choisi ?

Il vous a ¢ét¢ demandé de participer parce que la scoliose se développe chez I’enfant en
croissance et atteint environ 2% des adolescents, surtout les filles. Elle se caractérise par une

déformation tridimensionnelle du rachis. La scoliose s’aggrave avec la croissance dans pres
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de 10% des cas. Le dépistage systématique de cette pathologie se fait en milieu scolaire a

I’aide de tests cliniques simples, il permet la prise en charge précoce des enfants dépistés.
Dois-je participer ?

Vous devez décider de votre plein-gré, et a titre complétement volontaire, de
prendre part ou non a cette étude. Si vous préférez ne pas participer, vous n’avez
pas a fournir de raison particuliére. Votre décision n’affectera pas la qualité des

soins que Vous recevez.

Qu’arrivera-t’il si je prends part a ’étude ?

Si vous décidez de participer a cette étude, vous devrez signer un formulaire de consentement
éclaire.

Le suivi des enfants scoliotiques lors de la croissance comporte un examen clinique tous les
trois mois et un examen radiographique deux a trois fois par an en fonction de 1’age et de
I’évolutivité des courbures. Ces évaluations permettent de mettre en place des stratégies
thérapeutiques, cependant ces enfants sont exposés a un risque plus élevé de cancers,

notamment du sein.

Quels sont les éventuels risques et inconvénients de participer a I’étude ?

Il n’existe aucun risque pour vous de participer a cette étude.

Quels sont les éventuels bénéfices de participer a cette étude ?

Votre enfant bénéficiera d’un examen clinique de dépistage de la scoliose, et d’un suivi dans

le cas ou la déformation est diagnostiqueée.

Ma participation a cette étude sera-t-elle maintenue confidentielle ?

Toutes les informations médicales seront traitées dans un cadre strictement confidentiel.
Durant I’étude, et afin de vous identifier, nous utiliserons uniquement vos initiales, votre sexe,
ainsi que votre age.

Vos informations médicales peuvent €tre revues par 1’investigateur et/ou le comité d’éthique,
et les autorités réglementaires. 1ls ont le devoir de maintenir la confidentialité de vos données
et aucune information pouvant révéler I’identité de votre enfant ne sera dévoilée au-dela de

I’hopital.
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En signant ce formulaire de consentement éclairé, vous autorisez les personnes mentionnées
ci-dessus a accéder a vos données médicales.
Vous étes libre de demander, a tout moment, a votre médecin de vérifier I’exactitude de vos

données afin de corriger les éventuelles erreurs.

Qu’arrivera-t-il aux résultats de cette recherche clinique ?

Vos informations et celles des autres patients participants a 1’étude seront collectées,
sauvegardées et utilisées selon un processus informatique validé. L’accés aux données devrait
étre tout le temps restreint, uniquement aux personnes autorisées a y accéder. Elles

respecteront la confidentialité de ces informations.

Les résultats de cette étude peuvent étre soumis aux autorités réglementaires, publiés ou
présentés a des congres scientifiques. Ces résultats peuvent étre utilisés pour des travaux de

recherches futurs mais vos données seront anonymes et vous ne serez pas identifiables.

En signant ce formulaire de consentement éclairé, vous autorisez 1’utilisation de vos données
recueillies lors de cette étude. Il n’existe pas de date limite a cette autorisation d’utiliser vos
données. VVous pouvez retirer votre autorisation a tout moment, mais il faut que ce soit fait par
écrit.

Qui organise et sponsorise la recherche ?

Cette étude est organisée par des médecins spécialistes chercheurs hospitalo-universitaires,

Sans aucun sponsor.

Qui a revu I’étude ?
Cette étude a été soumise et a obtenu un avis favorable du comité d’éthique.
Questions

Vous pouvez poser a votre médecin n’importe quelle question ou parler des préoccupations

que vous pourriez avoir concernant cette étude. Votre médecin peut étre joint au :
Adresse du médecin : CHU Douéra, Service de Médecine Physique et de réadaptation.
Numéro de téléphone du médecin :

Merci d’avoir pris le temps de lire ce formulaire.
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Annexe 2 : Fiche de consentement

Formulaire de consentement éclairé écrit des patients inclus dans I’étude du lien entre
la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de I’adolescent

1) Je confirme avoir lu et compris les informations contenues dans cette note
d’information.

2) J’ai regu des réponses satisfaisantes aux questions que j’ai posées sur la participation
de mon enfant a I’étude, par conséquent j’ai compris que cela ne présente aucun risque
pour la santé de mon enfant.

3) J’ai compris que cette participation et volontaire et que cette étude permettra
I’avancement de la recherche et du savoir.

4) Je donne la permission d’archiver mes données anonymes et de les transférer a
I’extérieur de I’Algérie conformément a la législation nationale sur le traitement des
données a caractére personnel.

5) J’ai regu les données du suivi ainsi que les résultats du traitement s’il y a lieu, ils seront
conservés de fagon sécurisée.

6) J’accepte de faire participer mon enfant a 1’étude ci-dessus et atteste avoir recu une
copie signée et datée de ce formulaire de consentement éclairé.
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Annexe 3 : Guide de I’examen du patient

Ce guide pratique pour I’examen de I’AIS chez les enfants scolarisés et vus en consultation
de MPR est destiné aux médecins enquéteurs. Il s’agit d’un document de référence qui permet
de donner les précisions de la démarche a suivre pour un relevement optimum et univoque des

données de 1I’étude sur le cahier d’observation du patient.
Partie 1 :

L’année de scolarité est codée de 4 a 10, comptée a partir de I’age de la premicre scolarité de

I’enfant, soit :
Premiére année primaire = 1,
Deuxieme année primaire = 2,
Troisieme année primaire = 3,
Quatrieme année primaire = 4,
Cinquieme année primaire = 5,
Premiére année moyenne = 6,
Deuxiéme année moyenne = 7,
Troisieme année moyenne = 8,
Quatriéeme année moyenne =9,

Premiére année secondaire = 10.
Partie 2 :

Consanguinité des parents : le 2™ degré est relatif aux cousins germains, le 3™ degré et plus

est relatif & un lien de parenté plus éloigne.
Partie 3:

Pour la profession des parents on adopte le codage inspiré de la CITP-08 : « Classification
Internationale Type des Professions 2008 », s’intéresse aux taches accomplies dans 1’exercice
d’une profession, les niveaux de regroupement étant fonctions des compétences requises pour

le poste de travail.
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Classification Internationale Type des Professions 2008 (Grands groupes de la CITP-
08)
1 Directeurs, cadres de direction et gérants
2 Professions intellectuelle et scientifiques
3 Professions intermédiaires
4 Employé de type administratif
5 Personnel des services directs aux particuliers, commergants ou vendeurs
6 Agriculteurs ou ouvriers qualifiés de 1’agriculture, sylviculture ou de la péche
7 Meétiers qualifiés de I’industrie et de 1’artisanat
8 Conducteurs d’installation et de machines et ouvriers de I’assemblage
9 Profession elémentaire
10 | Profession militaire
Partie 4 :

Les Caracteres Sexuels Secondaires sont appréciés selon la classification de Tanner

comportant :

Le développement des seins chez les filles, le développement des organes génitaux chez le

garcon ainsi que le développement de la pilosité pubienne chez les deux sexes.

1 = S1P1 chez les filles / T1P1 chez les gargons,

2 = S1P2 ou S2P1 ou S2P2 chez les filles / T1P2 ou T2P1 ou T2P2 chez les garcons,

3 =S2P3 ou S3P2 ou S3P3 chez les filles / T2P3 ou T3P2 ou T3P3 chez les gargons,

4 = S3P4 ou S4P3 ou S4P4 chez les filles / T3P4 ou T4P3 ou T4P4 chez les garcons,

5 = S4P5 ou S5P4 ou S5P5 chez les filles / T4P5 ou T5P4 ou T5P5 chez les gargons.
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L’age pubertaire est précisé en année et en mois. Chez la fille, il est capital de savoir si et
depuis quand les premiéres régles (appelées aussi ménarches) sont apparues. Ainsi que la mue

de la voix chez le garcon.
Partie 5:
L’examen physique, se fait sur un enfant dévétu et pied nus.

La biométrie, la mesure des tailles debout et assise se fait a I’aide d’une toise et est notée en

centimetres. L envergure se mesure a I’aide d’un metre ruban, elle est notée en centimetres.
Le poids est évalué sur un pése personne a aiguille en kilogramme.

Evaluer le score de Beighton par la mesure de la laxité sur les cing articulations, pouce,
cinquiéme doigt des deux mains, les deux coudes et les deux genoux ainsi que sur la mise au

plat des mains sur le sol tronc en antéflexion.

Mesurer la distance doigts sol a I’aide d’un goniométre ou d’un métre ruban
Podoscopie : Notez I’empreinte plantaire du sujet on le mettant sur podoscope
L’examen du rachis :

Debout de dos, I’enfant est en position habituelle (non corrigée), genoux tendus, les pieds

joints au niveau des talons, formant un angle de 30° et les bras ballant le long du corps.

Il faut d’abord vérifier I’équilibre du bassin. Lorsqu’il y a déséquilibre, celui-ci est compensé
par une planchette d’épaisseur appropriée sous le pied, du co6té le plus court ou de I’hémi-

bassin abaissé.

Rechercher un déséquilibre des épaules qui se traduit par la surélévation d’une épaule par

rapport a 1’autre, entrainant souvent une différence de niveau des omoplates.
Cette différence est chiffrée en millimétre a I’aide d’un goniometre et d’un fil a plomb.

La chute latérale ou la déviation latérale du tronc est reproduite par la mesure en millimetres

de la distance entre le fil & plomb pendant de C7 et du pli interfessier®>),

128



Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

Debout de profil, La fleche sagittale est mesurée par le fil a plomb permettant de mesurer les
courbures naturelles (lordoses, cyphose) en mesurant I'écart entre la verticale et les reliefs
osseux de C7, T8, L3 et S2(&4),

Forward bending test (Adams Test), enfant penché en avant, genoux étendus, les mains
pendantes devant les genoux, paume contre paume, rechercher une gibbosité unilatérale qui
est une asymétrie localisée des régions para vertébrales droite et gauche qui, normalement,
sont symétriques. Cette asymétrie peut siéger au niveau thoracique haut, thoracique bas,

thoraco-lombaire et/ou lombaire®™?,

Cet examen en flexion antérieure du tronc est un temps essentiel, la gibbosité étant le maitre
symptome de la scoliose. Cette derniere est chiffrée en degré a 1’aide de I’inclinométre ou

scoliométre reproduisant ’ATR (rotation vertébrale) ¢4,
Partie 6 :
Sur la télémétrie de la colonne vertébrale totale debout de face on :

Calcul I’angle de Cobb : angle exprimé en degrés qui caractérise une courbure formée par
une ligne tangente au plateau supérieur de la vertebre limite supérieure et une ligne tangente

au plateau inférieur de la vertébre limite inférieure.

Repérer le nombre des courbures a I’aide des vertebres sommet et limites. Ces courbures sont

simple, double (combinee) ou triple.

Le coté des courbures, on les définit par leur convexité, dextro (droite) ou sinistro (gauche)

convexe.

La scoliose dorsale est 9 fois sur 10 dextro-convexe et la scoliose lombaire est 9 fois sur 10
sinistro-convexe®® 89),

Les types de courbure :

- Cervicale : apex C1-C6

- Cervico-thoracique : apex C7-T1

- Thoracique : apex T2-T11

- Thoracolombaire : apex T12-L1

- Lombaire : apex L2-L4

- Lombosacrée : apex L5-S1.
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La localisation des courbures est définie selon le codage suivant des vertebres :

Cl=1 T1=8 T8=15 L3=22
C2=2 T2=9 T9=16 L4=23
C3=3 T3=10 T10=17 L5=24
C4=4 T4=11 T11=18 S1=25
C5=5 T5=12 T12=19
C6=6 T6=13 L1=20
Cr=71 T7=14 L2=21

La structuralité se caractérise par le déplacement des pédicules et des épineuses vers la

concavité, ainsi qu’un corps vertébral déformé.

Apprécie le signe du Risser se recherche sur les crétes iliaques comme suit :

Test de Risser : indice de maturité osseuse de fin de croissance. Apparition et accolement du

cartilage de croissance de la créte iliaque respectivement de dehors en dedans et de dedans en

dehors.

* Risser 0 : absence de cartilage = immaturité.

* Risser 1 : cartilage apparu au 1/3 externe.

* Risser 2 : cartilage apparu au 2/3 externes.
* Risser 3 : cartilage apparu sur toute la créte iliaque.

* Risser 4 : cartilage accolé a la partie interne de la créte iliaque.

* Risser 5 : cartilage completement accolé a la créte iliaqgue = maturité = adulte.

A noter qu’en cas d’asymétrie de I’age du Risser entre les deux crétes iliaques on considere

le plus jeune.

Apprécie la rotation vertébrale est évaluée selon la classification de Nash-Moe +

[++ [+++/++++. Le pourcentage de déplacement du pédicule convexe par rapport a la

largeur du corps vertébral est utilisé pour estimer approximativement I’angle de la rotation

vertébrale®®,

Calcule I’angle ilio-lombaire, est formé par une paralléle au plateau inférieur de L4 et

la ligne bi-crétes.
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Annexe 4 : Cahier d’observation du patient « Case Report Form (CRF) »
La collecte des données se fait sur un questionnaire composé de quatre volets :

Les deux premiers volets (données démographiques et les données de la puberté) ainsi
que le troisiéme volet contenant I’examen clinique avec évaluation du score de
Beighton, seront remplis au niveau des établissements scolaires pour les témoins et

pour les cas, sinon au niveau de la consultation de MPR.

Les données anthropométriques faisant partie du deuxiéme volet, seront remplies au
niveau du service de MPR du CHU de Douéra en consultation. L'angle de Cobb tracé

sur la RCTD de face sera noté au quatrieme volet.
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Fiche d’enquéte — Cahier d’observation du patient
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Etablissement

- Enfant
scolaire

Date

Enquéteur

N° Identifiant

Nom :

201 Prénom :

Adresse des parents :

Tel :

Section | — Caractéristiques Démographiques de la

Population

I-1- Caractéristiques personnelles

] Jour Mois Année )
Date de naissance : | | | | | Age:/_ [/ Janset/__/__/mois
Sexe : (1) Masculin ~ (2) Féminin ()
Nombre de fréres et sceurs : I
Rang dans la fratrie : [ |
Année de scolarité : (4)(5) (6) @) (8) 9) (10) /]
Poids du cartable (KQg)
La Pratique du sport:  Non (0)  Si oui, préciser :
(1)Natation (2) Volley Ball (3) Basket Ball (4) Hand Ball(5) ()
Football (6) Sport de combat (7) Gymnastique (8) Autre
Antécédents personnels Pathologiques (0) Non Oui (1) ()
si oui préciser :
I-2- Caractéristiques familiales
Consanguinité (0) Non Si Oui (1) 2°degré (2) 3°degré et plus ()
des parents
Antécédents (5)
z?;g}lil(;zgx de (0) Non (1) Pere  (2) Mére  (3) frére ou Sceur  (4) G-mére ou G pere oncle
tante 111
(6) cousinou (7) pére (8) frere (9) un parent plus  (10) les deux parents  (11)
cousine et mere et sceur frére ou sceur plus frére ou sceur autre
Antécédents familiaux pathologiques autres que scoliose (0) Non (€8] ()
Oui
Profession des | Pére  |Sans profession (1) Directeur (2) profession scientifique (3) profession 11/
parents : Mére |intermédiaire (4) employé administratif (5) commercant (6) agriculteur (7) /1]
artisans (8) conducteur (9) profession élémentaire (10) profession militaire T

Section Il — Puberté et Anthropométrie

11-1-Puberté
Caractéres Sexuels Secondaires selon Tanner de 1 a 5 /1
Age de la puberté :  Mue de la voix (Garcon) /__|_/ans/__/__Imois
Meénarchie (Filles) /__|_/ans/__/__Imois
11-2- Anthropométrie
Taille Debout [ 1 | Jcm Taille Assise /[ | [cm
Poids : /1 | _IKg Envergure |1/ _[lcm
Page 01/ 03

133




Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

Section 111 — Examen Clinique

I11-1- Examen du Rachis,Debout

Déséquilibre du (0) Non  SiQui (1) Droit  (2) Gauche ()
bassin Chiffrer le déséquilibre en mm /[ | /mm
Surélévation d’une | (0) Non  Si Oui (1) Droit  (2) Gauche ()
épaule Chiffrer le déséquilibre en mm [/ /mm
Chute latérale du (0) Non  SiQui (1) Droit  (2) Gauche ()
tronc Chiffrer le déséquilibre en mm [/ /mm
Lordose cervicale [/ | _/mm
Fléche sagittale Cyphose dorsal_e [ | | [mm
Lordose lombaire [/ | /mm
Cyphose sacrée [/ | ['mm
I11-2- Examen du rachis en antéflexion (Adams Test)
GibbositéThoraciqu | (0) Non Si Oui (1) Droit  (2) Gauche ()
eHaute Mesure en degrés (ATR) [l I°
GibbositéThoraciqu | (0) Non  Si Oui (1) Droit  (2) Gauche ()
eBasse Mesure en degrés (ATR) [l I°
Gibbosité Thoraco- | (0) Non  Si OQui (1) Droit  (2) Gauche ()
Lombaire Mesure en degrés (ATR) [l I°
Gibbosité Lombaire | (0) Non  Si Oui (1) Droit ~ (2) Gauche ()
Mesure en degrés (ATR) [l I°
Hypertrophie d’un | (0) Non  Si Oui (1) Droit  (2) Gauche ()
Hémi-tronc Mesure en degrés (ATR) [ _I°

111-3- Evaluation du score de Beighton

/9

Distance doigts sol DDS (cm)

Empreinte plantaire sur podoscope

Page 02 /03
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Section IV — Examen Radiologique

V-1- Télémétrie de la colonne vertébrale debout

135

Nombre de (0) Non  Si (1) Unique,
courbures Oui, (2) Double, ()
(3) Triple
Coté (0) Non Si Oui, (1) Droit  (2) () () ()
Gauche
Angle de Cobb Localisation | Verttbres numérotées de 1=C1a25= |1/ 7/ | /1] |/ /]
S1 /1] /1] /1]
Angulation En degrés 1_1/° e 1ere
Rotation Del+a4+ ()+ ()+ | ()+
Score de Risser De0a5 ()
. . (1) Non si Oui (1) Droit  (2) Gauche ()
Angle ilio lombaire Angle en degrés 1]
Conclusion @ Enfant non (2) Enfant ()
Clinique Scoliotique scoliotique
Page 03/ 03
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Annexe 5 : Les différentes Classifications

Fermeture F illes + 1 cm

du coude

Ro:81.5
R1:82.3
R2:83.5

Risque

]‘ Scoliotigue 153 h: 851
. l W i 7 ks:85.5
n P 11 ans 13 ans 15 ans
m 87 % 95 % 100 %
. RS NN
y - - \/ ‘\\\ Y \i “
05°:10%  20°:30% 20°:2% i '
10 2. % w : “ % w . 30 % - dfc'\::uc phalan, 'esdisﬁz”?:‘s“ / "TT\'
:z i::’y/. I'tr'lnzﬂlt:s\! R"Wf;mmlcbc \ V N I ]
:90% il ui-cirr:dié Risser 2 Fermeture grd trochantet
Risser -] ]
:‘- N\ /‘ ﬂ
VI
'_ e e
\ ] i{ ‘) 11 ans 13 ans 16 ans =4 —17117
: L g7y 95 % 100% AL VI [] ’
remer— (rgreons + 1 cm
R0:85.6
R1:86.4
Risque
| Scoliotique 79.1 il
RO l Riser 2 4———p ey " R5:90.8
n 13 ans 15 ans 18 ans
86 % 95% 100 %
=N
100 : 20 % 30°:60% 30°: 30 % Fem:f:;\?coude Garcons
: . s h Fermeture phalanges distales [N/ &
20°:60 % ans £ i :
30°:90 % F““"““’" du s Risser 2 Fenntu@m/g};ugmm

T4 cartilage tri-irradié
i = Risser -1 0

O Risser §
L7 o
Risser-2 ————P 4 - e )
N R 3 ans 15 ans 18 ans @ iﬁ{j
LN\ g6 95 % 100 % = "X

Diagramme de Dimeglio de la croissance chez les filles et les garcons, d’aprés
(Dimeglio, 1990).
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Adolescent rapld-late

(any distal phal physls

about to close )

8
Adolescent steady- Adolescent late (all mid Early mature (only distal Mature (distal radiaf
early (all distal physes or prox phalanx physes radlal physls open; physis closed)
closed;others open) closing) metacarp phys scars
present)

Evaluation de la maturité osseuse selon la Tanner-Whitehouse 111 simplifiée ou
1’échelle de la maturité osseuse de Sanders [135].
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DRU T'::"-z Characterization of distal radius stages llustration Radiograph
(RUS)
R1 B Epiphysis appears as single or multiple spots.

R2 C Distinct and oval shaped epiphysis.

R3 D Maximal diameter of epiphysis is more than half the width of
metaphysis.
R4 E Double line at the distal border of epiphysis, represent palmar and

dorsal surface.

RS F Thickened white line shaped as a triangle in epiphysis; width of
epiphysis not as wide as metaphysis.

R6 G Epiphysis is as wide as metaphysis using a vertical tangential line. No
capping or narrowing of the physis is seen.

R7 H Epiphysis capping on the medial side but not on the lateral side. \
Irregular narrowing of the physis can be seen. d /
b )
RS H Epiphysis capping on both medial and lateral side. The physis at the
medial and lateral ends are wider than the center. 4

R10 | The physeal line is completely obliterated, forming a sclerotic line, A
notch is still visible at the medial or lateral end of the growth plate,

R9 | The central physis is blurred or beginning to fuse. :
4

R11 | Complete fusion of the physis with the metaphysis at both the lateral
and medial ends A growth plate scar may stll be visible,

IEE KN

\

Classification simplifiée de la maturité squelettique distale du radius et du
cubitus (DRU).
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DRU  TW3  Characterization of distal ulna stages lllustration  Radiograph
(RUS)
Ul B The epiphysis appears at single/multiple spots. r7 z
u2 C A rounded shape epiphysis, T°_7 n
! )

U3 D The epiphysis is at lcast half the width of metaphysis. .
U4 E The styloid is visible on the medial end of the epiphysis which is not \

as wide as the metaphysis, (b -

]
\ |

uUs F Epiphysis width up to the metaphysis based on a vertical tangential

- :rq .
U6 G Medial epiphysis beyond metaphyseal vertical tangential line with

rounding of the medial epiphysis to form a smooth curve with @ '

metaphysis.
U7 H Narrowing or fusion of the medial physcal plate. ’

‘(“‘ }

U8 H »50% fusion of the medial growth plate, The unfused part is just :}

proximal to styloid process. '
U9 H

Complete fusion of the physcal line, A growth plate scar may still be q
visible. \
’

Classification simplifiée de la maturité squelettique distale du radius et du

cubitus (DRU).
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The Lenke classification system for AIS

Curve type  Proximal Thoracic | Main Thoracic | Thoracolumbar/Lumbar | Description

1 Nonstructural Structural* Nonstructural Main Thoracic

2 Structural* Structural* Nonstructural Double Thoracic

3 Nonstructural Structural* Structural* Double Major

4 Structural* Structural® Structural® Triple Major

5 Nonstructural Nonstructural | Structural* Thoracolumbar/Lumbar (TL/L)

6 Nonstructural Structural® Structural* Thoracolumbar/Lumbar-Main Thoracic
(TL/L-MT)

*Major curve: largest Cobb measurement, always structural; *Minor curve: remaining structural curves; 3Typed — MT or TL/L can be
the major curve

Location of Apex (SRS Definition)

Structural Criteria (Minor curves)

Proximal Thoracic + Side Bending Cobb =25° Curve Apex
* T2T5 Kyphosis =+20° Thoracic T2to T11-12 Disc
Main Thoracic * Side Bending Cobb =25° Thoracolumbar T12-L1
+ T10-L2 Kyphosis =+20° - X
Lumbar L1-2 Disc to L4

Thoracolumbar/Lumbar  + Side Bending Cobb =25°
+ T10-L2 Kyphosis =+20°

Lumbar Spine  Center Sacral Vertical i H i Thoracic Sagittal Profile T5-T12
Modifier Line to Lumbar Apex AR B 'Eﬁ c g Modifier Cobb Angle

A  Between pedicles 4 g 2 - (Hypo) <10°

B Touches apical body(ies) | /1 . % G N(Normal)  10°- 40°

C Completely medial 5 + (Hyper) >40°

A

Curve Type (1-6) + Lumbar Spine Modifier (A, B, C) + Thoracic Sagittal Modifier (-, N, +) = Curve Classification (e.g. 1B+):

Classification de Lenke
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Al A2 A3
Clinical Criteria Clinical Criteria Clinical Criteria
©® Pelvis trandated to the concave ©® Pelvis transiated to the concave ® Pelis ranslated to the concave
thorace side horace side horacic side
@ Trunk Imbalance to the convex ® Trunk Imbalance o the corvex ® Trunk imbalance to the convex
thoracc sida thoracic sida horacic side
@ Long thoracic nib hump going @ Noticeable Rib hump / No lumbar | @ Noticeable Rib Hump / Minor
down info the lumbar region or Minimeal Lumbar Prominence Lumbar Prominence
Radiological Criteria Radiological Criteria Radiolegical Criteria
@ Single Long ThoracicFractoned | @ Single Thorack'No or Minimal ® Single Major Thoracie/Lumbar
Lumbar Functional Lumbar Minor
® TP imbalance %o the convex ©® TP imbalance to the convex ® TP imbalance 10 the convex
thoracc side horace sice horacic sice
© T1 imbalance o the convex @ T1 imbalance 10 $e convex ©® T1 imbalance 10 he convex
thorace side thorace side horacic side
©® L4 honzontal or tiked %o he convex | @ L4 honzontal ® L4 tited to the concave thoraoe
thoracic sida sidde / Negative L5~4 Counter-Tiing |
csL Csi CSL
n T T
5 mw
™
12 L2 L4
. Ls 5
Al A2 A3
Brace Design Brace Design Brace Design
@ 3C 'Open Peivis on tha Convex @ 3C ‘Classical ® 3C 'Classical
Thoracic Side'

(1)
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Bl B2
Clinical Critenia Clinical Critena
® Pelvis vanslated 1o the convex ® Pelvs tansiated 1o the convex
thoracic sida thoracie sids
® Trunk Imbaiance to the concave ® Trunk imbalance to the concave
Hhoracic sda thoracic side
® Noticeable rio hump and kenbar or | ® Notceable thoracolumbar
toracolumbar promnence prominence associated to a mnor
thoeacic hump
Radiological Criteria Radiological Criteria
® Doutle horacc and lumber or ® Magr thoracolumbar combaned
thoracike and thoracolumnber with a minoer thoracc curve
® TP mbalance 10 e concave @ TP mbaknoe 1o the concave
horacic sida thoracxk side
® T1 imbaance to the concave @ T1 mbalance to the concave
horacc sde thoracke sida
® Positve L5=4 counter-tibng ® Positive L5=4 counter-likng (often,
positive L4-3 countes-titing)
csL (=13
b
T
n
™w
w
L
L3
LA
4 L
1s
B1 B2
Brace Design Brace Design
® 4AC ‘classicall eventually pehvs ® 4C classica
open at he concave thoracc side

(I1)  Scoliose a quatre courbures d’apres la classification de Rigo-Chéneau
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& | c2
Clinical Criteria Clinical Criteria
® Pelvis Centred ® Pelvis Centred
® Trunk Balanced ® Trunk Balanced
@ Nofticeable rib hump with lumbar ® Noticeable rib hump combined with a
spine rectilinear noticeable lumbar prominence
Radiclogical Criteria Radiological Criteria
® Single thoracic with no lumbar curve | @ Thoracic major and lumbar minor or
® TP on the CSL double thoracic and lumbar (false
® T1 onthe CSL double)

® TP on the CSL
® T1 on the CSL
® Negative L5<4 counter-tilting

CSL

Brace Design Brace Design
® Neutral pelvis ® Neutral pelvis

(111)  Scoliose ni trois ni quatre courbures d’aprés la classification de Rigo-
Chéneau.
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El E2

Clinical Criteria Clinical Critaria

& Pelvis franslated to the concave & Pelvis translated to the concave

lumbar side thoracolumbar side

® Trunk imbalanced to the convex ® Trunk imbalanced to the convex
lumbar side thoracolumbar side

& Moticeable lumbar prominence @ [Moficeable thoracolumbar

with no tharacie hump promingnce with no theracic hump
Radiological Criteria Radiclogical Criteria

® Single lumbar with no thoracic ® Single thoracolumbar with no
curve thoracic curve

® TP imbalanced to the convex ® TP imbalanced to the convex
lumbar side according the C5L tharacolumbar lumbar side according
& T1 imbalanced to the convex the C5L

lumbar side & T1 imbalanced to the convex

tharacolumbar lumbar side

C5L C5L
1 . T1
TP
TR rf,I.J: il
= TL 1
| e
L 3
Sl L3 e L4
_I..'_| I'.‘ _L:—.I_]_*
El E2
Brace Design Brace Design
& short lumbar brace ® shori Thoracolumbar brace

(IV) Scoliose lombaire et thoracolombaire unique d’aprés la classification
de Rigo-Chéneau.

144



Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose idiopathique de /’adolescent

Etude du lien entre la laxité ligamentaire et la survenue de la scoliose
idiopathique chez I’adolescent.

Résumé
Introduction

L'étiologie de la scoliose idiopathique de I’adolescent (AIS) reste, plus ou moins, inconnue. Il
n'est pas certain que I'AIS et I'hyperlaxité articulaire généralisée puissent étre liées dans un
modele de type «cause a effet», leur relation exacte n'est pas trés claire.

Objectif

L’objectif de notre étude est de rechercher la relation entre I’hyperlaxité ligamentaire et la
scoliose idiopathique chez les adolescents agés entre 9 et 15 ans et secondairement analyser

d’autres facteurs de risque.
Patients et méthode

Nous avons mené une enquéte cas-témoin appariée, chez des adolescents agés entre 9 et 15

ans au Centre hospitalier universitaire de Douéra, entre 2014 et 2020.

Nous avons apparié sur I’4ge et le sexe des adolescents atteints de scoliose idiopathique a leurs
témoins sains. Les sujets inclus ne doivent présenter aucune déformation du thorax ni
vertébrale secondaire. La scoliose idiopathique est définie par un angle de Cobb > 10° et
I’hyperlaxité ligamentaire est définie par un score de Beighton > 4. Ces deux paramétres ont
¢été relevés a I’aveugle. D’autres facteurs de risque de I’ AIS ont été analysé a savoir le poids,
I’indice de masse corporel, le poids du cartable, la consanguinité des parents, les cas similaires
de la scoliose dans la famille, la pratique du sport, la puberté, la poussée de croissance sur le

tronc, la maturité osseuse, la rétraction des muscles sous pelviens et I’empreinte plantaire.

L’analyse multivariée par régression logistique simple des facteurs de risque sur logiciel SPSS

version 23 a été réalisée avec calcul des Odds Ratio bruts (ORDb) et ajustés (ORa).

Résultats

Nous avons analysé 430 adolescents agés entre 9 et 15 ans, parmi eux 215 cas et 215 témoins
appariés sur 1’age et le sexe. Le sex-ratio (F/M) est de 1,46. Les scoliotiques présentent un
taux significativement plus élevé d’hyperlaxité articulaire que les témoins, p < 0,003 (61,4%

vs 46,5%) avec un ORb & 1,83 IC (1,25 — 2,68). L’analyse multivariée par régression
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logistique a mis en évidence trois facteurs de prédiction de I’AIS qui sont I’hyperlaxité
ligamentaire ORa =1,82 IC (1,23 - 2,69) p <0003, I’existence de cas similaires dans la famille
ORa =1,94 (1,24 - 3,03) p < 0.002 et une poussée de croissance du tronc > 4cm par 6 mois
ORa = 1,62 (1,09 - 2.,4) p < 0.02. Aucune différence statistiguement significative n'a été
trouvée pour les autres facteurs de risques étudiés a savoir le poids, BMI, le poids du cartable,
la consanguinité, la pratique de sport, le pieds creux, la rétraction des muscles sous pelviens,
la puberté et la maturité osseuse.

Conclusion

Il existe une relation potentielle entre 1’hyperlaxité ligamentaire et la survenue de la scoliose
idiopathique chez I’adolescent. Les adolescents ayant une hyperlaxité articulaire avec un score
de Beighton > 4 ont presque deux fois plus de risque, OR = 1,82 IC (1,23 — 2,69), d’étre
atteints d’une scoliose idiopathique. Deux autres facteurs de prédiction ont été détectés, les

cas similaires dans la famille et la poussée de croissance du tronc.

Mots clés : Scoliose idiopathique de 1’adolescent, hyperlaxité ligamentaire, facteurs de

risques, éléments de prediction.
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Study of the link between ligament laxity and the occurrence of idiopathic scoliosis in
adolescents.

Summary
Introduction

The etiology of adolescent idiopathic scoliosis (AlS) remains, more or less, unknown. It is not
certain that AIS and the generalized joint hyperlaxity can be linked in a "cause and effect"
model, their exact relationship is not very clear.

Goal

The objective of our study is to investigate the relationship between ligament hyperlaxity and
idiopathic scoliosis in adolescents aged between 9 and 15 years and to additionally analyze

other risk factors.
Patients and method

We conducted a matched case-control study in adolescents aged 9 to 15 years at the University
Hospital of Douéra, between the years 2014 and 2020.

We matched the age and sex of adolescents with idiopathic scoliosis to their healthy controls.
The subjects included must not present any deformity of the thorax or the secondary vertebrae.
The Idiopathic scoliosis is defined by a Cobb angle of 10 ° and the ligament hyperlaxity is
defined by a Beighton score > 4. These two parameters were identified blindly. Other risk
factors for AIS were analyzed, namely, weight, body mass index, schoolbag weight, parental
consanguinity, similar cases of scoliosis in the family, playing sports, puberty, trunk growth

spurt, bone maturity, sub-pelvic muscle retraction and foot imprint.

The multivariate analysis by simple logistic regression of the risk factors on the SPSS version
23 software was carried out with calculation of the crude Odds Ratio (ORb) and adjusted odds
ratios (ORa).

Results

We analyzed 430 adolescents aged between 9 and 15 years, among them 215 subjects with
idiopathic scoliosis were paired with 215 healthy controls on age and sex. The sex ratio (F /
M) is 1.46. Scoliotics showed a significantly higher rate of joint hyperlaxity than controls, p
<0.003 (61.4% vs 46.5%) with an ORb of 1.83 CI (1.25 - 2.68). The multivariate analysis by

logistic regression revealed three predictors of AIS which are ligament hyperlaxity ORa =
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1.82 ClI (1.23 - 2.69) p < 0003, the existence of similar cases in the ORa family = 1.94 (1.24 -
3.03) p <0.002 and a trunk growth spurt > 4cm per 6 months ORa=1.62 (1.09 - 2.4) p <0.02.
No statistically significant difference was found for the other risk factors studied, namely
weight, BMI, schoolbag weight, parental consanguinity, playing sports, pes cavus, sub-pelvic

muscle retraction, puberty and bone maturity.
Conclusion

There is a potential relationship between ligament hyperlaxity and the occurrence of
idiopathic scoliosis in adolescents. Adolescents with joint hyperlaxity with a Beighton score
> 4 have almost twice the risk , OR = 1.82 CI (1.23 - 2.69), to have idiopathic scoliosis. Two
other predictors were detected, similar cases of scoliosis in the family and the trunk growth

spurt.

Keywords: Adolescent idiopathic scoliosis, ligament hyperlaxity, risk factors, predictions

elements.
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