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PREAMBULE 
« La lombalgie, une Tour de Babel à déconstruire » 

Elisabeth Steyer 
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La lombalgie est une thématique débattue depuis les années 1960. Aujourd’hui, 
aucun « remède magique » n’a été concocté, peut-être car chaque cas est unique, et 
que chaque cas nécessite sa propre recette. 
 
Un médecin généraliste, un rhumatologue, un chirurgien, un algologue, un 
kinésithérapeute, un ostéopathe ou encore un chiropracteur peuvent-t-ils espérer 
une semaine, voire une journée, sans être confronté au problème de la lombalgie ? 
Presque 90% de la population de la générale est, ou a été, victime de cette affection 
avec toutes les conséquences associées : médicales, personnelles, professionnelles, 
psychologiques, sociales et économiques.  
 
La lombalgie non spécifique représente 85 à 95% des cas de lombalgie. Malgré une 
prolifération d’études, la lombalgie non spécifique demeure une véritable « tour de 
Babel » dans le sens où sa définition n’est pas consensuelle et de fait, aucune 
stratégie thérapeutique ne s’est montrée supérieure à une autre. 
 
La 1ère partie de ce préambule replace la lombalgie non spécifique dans le contexte 
historique des recherches sur le sujet. Dans les premiers chapitres, nous aborderons 
l’épidémiologie, les conséquences médicales et économiques et de la lombalgie non 
spécifique. Une fois avoir passé en revue les nombreuses définitions de la lombalgie, 
nous discuterons des limites de l’évaluation clinique, psychologique, radiologique et 
thérapeutique de la lombalgie. Enfin, l’hétérogénéité des pratiques et le manque de 
communication interprofessionnelle feront l’objet de deux chapitres avant de conclure 
sur l’intérêt de l’élaboration d’un système de classification clinique de la lombalgie 
non spécifique. 
 
La 2ème partie de ce préambule est destinée à recenser les études de validité et de 
reproductibilité des critères cliniques utilisés dans les systèmes de classification 
clinique recensés de la thèse-article. 
 
La 3ème partie de ce préambule présente et détaille l’évaluation critique des systèmes 
de classification clinique recensés dans la thèse-article. 
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PREMIERE PARTIE 
CONTEXTE 

« La lombalgie, une énigme du 20ème siècle » (1) 
Gordon Waddell 
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CHAPITRE 1 : Une pandémie de lombalgie 
 
Après les infections des voies respiratoires supérieures, la lombalgie serait la 
pathologie la plus fréquente dans le monde occidental affectant entre 42% et 85% de 
la population à un moment donné de sa vie1 (2–16), avec une prévalence 
instantanée2 s’échelonnant entre 4 et 37% (7,8,14,15,17–19) et avec une prévalence 
à 1 an3 de 50% à 76% (7,8,14). En 2010, la lombalgie touchait 632 millions de 
personnes à travers le monde (20), c’est pourquoi de nombreux auteurs l’ont 
qualifiée d’épidémie (2,13,21–26). Et pourtant, le pourcentage de patients consultant 
leur médecin généraliste pour leurs douleurs lombaires serait seulement compris 
entre 31% et 48% (27–30) ce qui impliquerait une majorité de patients lombalgiques 
« silencieux » (31,32) et de fait une sous-estimation de la prévalence de cette 
affection. 
 
La lombalgie n’épargnerait aucune strate de la société mais sa prévalence 
semblerait étroitement liée à certains facteurs tels que l’âge, le sexe, le niveau 
d’éducation et la profession exercée (23). Elle serait plus fréquente chez les femmes 
(27,33–36), chez les individus âgés de 40 à 80 ans (9,37), chez les personnes à 
faible niveau d’éducation (38), chez les travailleurs aux conditions physiques difficiles 
(39) et dans les pays à haut niveau socio-économique (9,40,41). Ces derniers ne 
serait d’ailleurs pas les seuls concernés puisque le même phénomène a été observé 
dans les pays en voie de développement (14,42). Même si le pic de prévalence se 
situerait entre 40 et 69 ans (9), la lombalgie affecterait tous les âges sans omettre ni 
les adolescents ni les personnes âgées, chez qui la prévalence serait proche à celle 
des adultes (37,43–45). 
 
Bien que la lombalgie soit une énigme du 20ème siècle (1), sa progression au fil des 
décennies montre que nous n’avons encore pas trouvé la clé pour la résoudre (33). 
Une étude américaine conduite en Caroline du Nord montrait une augmentation de la 
prévalence de la lombalgie chronique de 3,9% en 1992 à 10,2% en 2006 (46). Dans 
une enquête réalisée en 2002 aux Etats-Unis, Deyo a calculé que 26,4% des adultes 
américains ont souffert de lombalgie durant plus de 24 heures durant les 3 derniers 
mois (47). En 2011, ce chiffre a grimpé à 28,4% (48). En France, en 1995, plus d’un 
français sur trois a déclaré avoir souffert d’une lombalgie dans le mois précédent et 
la fréquence des déclarations des lombalgies a triplé entre 1982 et 1992 (3). Dans 2 
enquêtes réalisées sur la période 2002-2003, il s’agissait de plus de la moitié des 
Français qui déclarait avoir souffert de lombalgie pendant au moins 1 jour au cours 
de l’année précédente (49).  
 
Ces données statistiques doivent être toutefois interprétées avec prudence. 
Plusieurs revues systématiques ont mises en évidence de nombreux défauts 

                                                 
1
 La prévalence vie-entière de la lombalgie est la proportion de la population qui a éprouvé au moins une fois une 

lombalgie au cours de sa vie. 

2
 La prévalence instantanée (ou ponctuelle) de la lombalgie est la proportion de la population qui éprouve une 

lombalgie à un moment précis. 

3
 La prévalence à 1 an de la lombalgie est la proportion de la population qui a éprouvé une lombalgie au cours de 

l’année passée. 
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méthodologiques (9,18,50) à l’origine d’une hétérogénéité épidémiologique. En effet, 
non seulement les études épidémiologiques utilisaient des classifications 
hétérogènes (International Classification of Disease (ICD ou CIM), International 
Classification of Primary Care (ICPC ou CISP), International Classification of Human 
Functioning (ICHF ou CIF), International Classification of Health Problems in Primary 
Care (ICHPP-2), Reason for Encounter Classification (RFEC)), mais le concept de la 
lombalgie était illustré par une vaste terminologie (lombalgie non spécifique, 
lumbago, lombalgie mécanique, lombalgie idiopathique, etc…) et par de nombreuses 
définitions (51). Cela n’était pas sans impact puisque, selon la définition utilisée, la 
prévalence de la lombalgie oscillerait entre 8% et 45% (52). Un autre paramètre à 
prendre en compte était lié au biais de mémorisation qui était plus important pour les 
études rétrospectives portant sur une longue période que pour les études 
prospectives (51).  
 
Les études épidémiologiques doivent tenir compte des définitions des terminologies 
et des classifications utilisées et du risque de biais de mémorisation (9,51,53). 
Malgré les défauts méthodologiques épidémiologiques, la lombalgie constitue 
néanmoins un problème de santé publique majeur dont l’importance semble croître 
dans le monde entier. L’épidémie du 20ème siècle serait-elle en voie de devenir la 
pandémie du 21ème siècle ? 
 
CHAPITRE 2 : Un incident banal de la vie responsable d’un fléau de santé 
 
La lombalgie a été assimilée à un « fléau de l’humanité, une conséquence de 
l’acquisition de la posture debout » (54). Entre 1990 et 2010, la lombalgie demeurait 
à la 1ère position mondiale des causes d’invalidité (48,55).  
 
Les comorbidités associées à la lombalgie étaient fréquentes. Dans une population 
de patients lombalgiques, certaines pathologies étaient plus couramment 
associées telles que l’asthme, la céphalée (56), les infections des voies respiratoires 
et les pathologies de l’appareil locomoteur (57). Les patients lombalgiques 
chroniques avaient une fréquence plus élevée de dépression, d’anxiété, de troubles 
du sommeil (58–60) et de psychose (59), et ce, également dans les pays peu ou pas 
développés (59). Toutes ces comorbidités étaient fréquemment en cause dans 
l’absence au travail (61). Pour expliquer ce surcroît de comorbidités, Bacon a avancé 
la théorie de la somatisation (62). 
 
L’incapacité fonctionnelle était une conséquence fréquente de la lombalgie. Cassidy 
montrait dans une étude portant sur 2184 adultes âgés de 20 à 64 ans qu’au cours 
des 6 derniers mois, 48,9% ont éprouvé une lombalgie de faible intensité avec une 
faible invalidité, 12,3% ont éprouvé une lombalgie de forte intensité avec une faible 
invalidité et 10,7% ont éprouvé une lombalgie de forte intensité avec une forte 
invalidité (15).  
 
La consommation d’antalgiques opioïdes tels que la morphine (58) et le tramadol 
(58), et des anti-inflammatoires non stéroïdiens (58) serait particulièrement élevée 
dans cette population. Aux Etats-Unis, les statistiques ont montré une augmentation 
de 108% des prescriptions d'opioïdes de 1997 à 2004, une augmentation des 
infiltrations épidurales de 271% entre 1994 et 2001 et une augmentation de 220% de 
la chirurgie spinale entre 1990 et 2001 (63). Tous ces traitements pourraient être 
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justifiés s'il y avait une amélioration clinique des patients. Cependant, malgré une 
augmentation des moyens thérapeutiques et de notre connaissance du domaine, 
l'enquête sur les dépenses médicales aux États-Unis concluait que les limitations 
fonctionnelles, la santé mentale, les limitations professionnelles et sociales étaient 
moins bonnes en 2005 qu'en 1997. De plus, la Social Security Disability Insurance 
(SSDI) a noté une augmentation des cas d’invalidité entre 1996 et 2005 pour les 
patients atteint de lombalgie (63). Ces données corroboraient les écrits de Waddell : 
« Les soins médicaux n'ont certainement pas résolu le symptôme quotidien de la 
lombalgie et ont peut-être même pu renforcer et exacerber le problème » (1).  
 
Deyo soulignait que « l'économie américaine est de plus en plus post-industrielle, 
avec un travail moins lourd, plus d'automatisation et plus de robotique, et la 
médecine a constamment amélioré l'imagerie diagnostique de la colonne vertébrale 
et développé de nouvelles formes de traitements chirurgicaux et non chirurgicaux. 
Mais l'incapacité au travail causée par le mal au dos a régulièrement augmenté » 
(64). Ce paradoxe pourrait-il s’expliquer par une prédominance de facteurs psycho-
socio-professionnels plutôt que par des facteurs bio-anatomiques ?  
 
Les comorbidités, l’augmentation des thérapeutiques et l’incapacité fonctionnelle 
secondaire traduisent bien que la lombalgie est un fléau tant pour les patients que 
pour les professionnels de santé (65). 
 
CHAPITRE 3 : Un fardeau économique mondial 
 
D’après un rapport de la Direction Générale de la Santé publié en 2003 (3), la 
lombalgie était à l’origine de 6 millions de consultations dont 90% chez le médecin 
généraliste. Elle représentait la troisième cause de consultation en médecine 
générale pour les hommes (7% des consultations), la sixième pour les femmes (6% 
des consultations), 25% des consultations en rhumatologie (66), 30% des actes de 
kinésithérapie (67), 2,5% de l’ensemble des prescriptions médicamenteuses et 5 à 
10 % des actes de radiologie. La lombalgie était à l’origine de 13% des accidents de 
travail. Elle était également la première cause d’invalidité chez les moins de 45 ans 
(50), en France comme dans le monde (55), la première cause d’arrêt de travail 
(dont la durée moyenne est de 33 jours par personne, représentant une perte 
annuelle de 3 600 000 journées de travail) (68) et la première cause de maladie 
d’origine professionnelle. 
 
Comme l’explicitait ce rapport, les répercussions économiques liées à la lombalgie 
seraient colossales et elles sembleraient s’amplifier. Nachemson, à la demande du 
gouvernement Suédois, a montré une augmentation de la proportion de la population 
en arrêt de travail pour lombalgie de 1% en 1971 à 8% en 1987 et une augmentation 
du nombre moyen de jours d’arrêt de travail de 20 à 34 jours (69). Entre 1971 et 
1981, le nombre de patients en invalidité pour lombalgie aurait évolué 14 fois plus 
que la population n’a grandi (26).  
 
Par conséquent, la lombalgie est une pathologie coûteuse. Les coûts4 totaux 
imputables à la lombalgie se situeraient chaque année entre 85 et 635 billions de 
                                                 
4
 Les coûts directs sont les dépenses en lien avec les soins, tandis que les coûts indirects sont liés à la perte de 

productivité (absentéisme) et aux indemnités d’assurance. 
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dollars aux Etats-Unis, dont un tiers lié aux coûts directs et deux tiers liés aux coûts 
indirects (70–74). La même tendance a été observée en Europe dans les années 
2000. Par exemple, les coûts totaux étaient estimés à 1,6 billions d’euros en 
Belgique (75) et à 3,5 billions d’euros aux Pays-Bas (76). A l’instar de l’augmentation 
de la prévalence et des répercussions économiques, les coûts associés à la 
lombalgie sembleraient progresser (77,78). Tandis que les études les plus anciennes 
rapportaient des coûts directs autour de 16 billions de dollars chaque année aux 
Etats-Unis, les coûts actuels ont dépassé les 100 billions de dollars (79). Martin et al. 
ont estimé une augmentation des dépenses totales de 65% entre 1997 et 2005 aux 
Etats-Unis (80). 
 
Ces données économiques montrent trois caractéristiques. La majorité des coûts 
étaient indirects ce qui sous-entendait que la lombalgie toucherait principalement une 
population active (51). Les patients atteints de lombalgie chronique étaient 
caractérisés par des dépenses plus élevées que les autres (58) : 70 à 80% des coûts 
étaient associés aux 5 à 10% de patients lombalgiques chroniques (3,81–83). Malgré 
les avancées technologiques et l’intérêt porté à ce sujet dans la littérature, les coûts 
liés à la lombalgie continuaient de progresser (63,84). 
 
Une comparaison internationale des coûts est impossible en raison des différences 
de méthodologie, de système de classification, de population étudiée, de systèmes 
de santé et des variables socio-économiques (85). Néanmoins, la lombalgie 
représente un fardeau économique mondial majeur (4,9,32,51,72,77,85–87). 
 
CHAPITRE 4 : Une nosographie pléthorique et incohérente 
 

I. Définitions de la lombalgie 

La nosographie est « la définition et la classification des maladies ». Un symptôme 
est un « phénomène subjectif qui traduit les états morbides et qui est lié aux troubles 
fonctionnels ou lésionnels qui le déterminent ». Grâce aux symptômes du patient et à 
la connaissance nosographique, le médecin peut établir un diagnostic médical. Le 
diagnostic se définit comme « l’acte médical permettant d’identifier la nature et la 
cause de l’affection dont le patient est atteint ».  
 
La lombalgie est un symptôme fonctionnel sans caractère physique objectif (88). Le 
problème de la lombalgie réside en l’absence fréquente d’identification de sa nature 
et de sa cause et donc en l’absence fréquente de diagnostic. Pour pallier à ce vide 
diagnostique, le terme de « lombalgie commune », ou « lombalgie non spécifique », 
a été introduit. 
 
Une pléthore de termes diagnostics a été utilisée pour caractériser la lombalgie 
(40,79,89–94). A titre d’exemple, lors d’une conférence réunissant des chirurgiens 
orthopédistes et des ostéopathes dans les années 1960, aucuns d’entre eux ne se 
comprenaient en raison des différences de terminologie (95). Parler de lombalgie, un 
symptôme que chaque praticien s’approprie à sa façon et selon son expérience, 
nécessite un consensus international sur ce qu’elle est car de nombreuses études 
portant sur la lombalgie ne précisent pas quelle est la définition utilisée (96). 
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Les recommandations et les sociétés savantes ont proposées des définitions 
différentes (9,96–103). Selon la Société Française de Rhumatologie, « la lombalgie 
est une douleur lombosacrée à hauteur des crêtes iliaques ou plus bas, médiane ou 
latéralisée, avec possibilité d’irradiation ne dépassant pas le genou, mais avec une 
prédominance de la douleur lombosacrée » (88). Dans les dernières 
recommandations européennes sur le sujet, « la lombalgie est une douleur ou une 
gêne fonctionnelle située entre la 12ème côte et le pli fessier, associée ou non à une 
irradiation dans le ou les membre(s) inférieur(s) » (104). Nous verrons dans partie 
« thèse-article » que ni l’une ni l’autre ne semble appropriée. 
 

II. Définitions de la lombalgie selon l’étiologie 

Toutes les recommandations internationales préconisaient un triage diagnostique 
initial qui différenciait la lombalgie spécifique, la lombalgie avec irradiation, et la 
lombalgie non spécifique (71,105–110). Dans les prochains paragraphes, nous 
allons éclaircir ces définitions et leur implication en pratique clinique. 
 

A. Lombalgie spécifique 

La lombalgie spécifique, aussi dénommée secondaire ou symptomatique, est due à 
une pathologie « maligne » telle qu’une infection, une tumeur, une fracture, une 
pathologie inflammatoire ou une pathologie abdominale projetée (51). Leur 
prévalence était faible, variant suivant les auteurs entre 0,9% et 8,9% (111,112). 
Parmi l’ensemble des lombalgies rencontrées en soins primaires, 4% auraient une 
fracture, 3% un spondylolisthésis, 0,7% une tumeur primitive ou secondaire, 0,3% 
une spondylarthrite ankylosante et 0,01% une infection (107). 
 
Les éléments cliniques en faveur d’une lombalgie spécifique ont été regroupés sous 
le terme de « Red Flags » ou « Drapeaux Rouges » (Tableau 1). Dans sa revue de la 
littérature listant les « Red Flags » de 16 recommandations internationales, 
Verhagen dénonçait leur grande variété, leur grande variabilité, leur manque de 
preuve et leur manque de standardisation dans leurs descriptions (113). De plus, 
bien que l’objectif initial des « Red Flags » était de mieux orienter le diagnostic et de 
permettre une réduction du recours à l’imagerie, 80% des patients consultant pour 
une lombalgie aiguë en soins primaires présenteraient au moins un signe d’alerte 
(112). Leur intérêt semblerait a posteriori limité. Il serait alors préférable de se baser 
sur des clusters de signes cliniques plutôt que sur des signes cliniques isolés. 
 

Tableau 1 : Signes d’alerte ou « Red Flags » et leurs valeurs statistiques (23,114–116) 
Signes d’alerte Sensibilité Spécificité RV (+) RV (-) OR 

En faveur d’une fracture   

Notion de traumatisme majeur (par exemple, un 
accident de la circulation, une chute de sa hauteur, ou 
un choc direct) 

0,30 0,85 2,0 - 12,8 0,37 – 0,82  

Age > 50 ans 0,76 – 0,84 0,61 - 0,64 2,2 0,26 -  0,34  
Age > 75 ans 0,59 0,84 3,7 0,49  
Antécédent d’ostéoporose      
Prise prolongée d’une corticothérapie 0,06 0,99 12,0 0,94  
Douleur augmentée en charge      
En faveur d’une pathologie néoplasique   
Age > 50 ans 0,77 - 0,84 0,69 - 0,71 2,2 – 2,7 0,32 – 0,34  
Antécédent de pathologie néoplasique 0,31 - 0,55 0,98 14,7 - 23,7 0,25 – 0,70  
Durée de la douleur > 1 mois 0,50 0,81 2,6 0,62  
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Tableau 1 (suite) : Signes d’alerte ou « Red Flags » et leurs valeurs statistiques (23,114–116)  

Signes d’alerte Sensibilité
5
 Spécificité

6
 RV (+)

7
 RV (-)

8
 OR 

Echec d’un traitement conservateur après 30 jours 0,29 – 0,31 0,90 3,0 0-77 - 0,79  

Douleur constante non mécanique, s’aggravant en 
charge et à recrudescence nocturne      

Perte de poids inexpliquée 0,15 0,94 2,7 - 3,0 0-70 - 0,87  
Douleur non soulagée par le repos au lit 1,00 0,46 1,7 0,21 - 0,22  
En faveur d’une infection   
Fièvre : Ostéomyélite tuberculeuse 0,27 0,98 13,5 0,75  
Fièvre : Ostéomyélite pyogénique 0,50 0,98 25,0 0,51  
Fièvre : Abcès épidural 0,83 0,98 41,5 0,17  

Douleur constante non mécanique, s’aggravant en 
charge et à recrudescence nocturne      

Immunodépression      
Toxicomanie intraveineuse / Infection récente 
(urinaire, peau) 

0,40     
Prise prolongée d’une corticothérapie      
En faveur d’une spondylarthropathie ankylosante   
Début progressif 0,53 – 0,88 0,51 – 0,76    
Début progressif avant l’âge de 35 ans 0,90 0,30    
Début progressif avant l’âge de 40 ans 1,00 0,07 1,1 0,0  
Antécédent familial de spondylarthropathie      
Durée de la douleur > 3 mois 0,71 – 0,86 0,09 – 0,54 1,5 0,54  
Forte raideur matinale 0,64 – 0,95 0,29 – 0,59 1,6 0,61  
Douleur non soulagée en position couchée 0,80 0,49 1,6 0,41  
Amélioration des douleurs et de la raideur en activité 0,69 – 0,75 0,45 – 0,90    
Expansion de la cage thoracique < 2,5 cm 0,09 0,99 9,0 0,92  

4 réponses positives parmi : âge < 40 ans, début 
progressif, durée > 3 mois, raideur matinale, 
amélioration avec l’activité 

0,23 – 0,95 0,82 – 0,85 1,3 0,94  

Atteinte des articulations périphériques      
Iritis, rash cutané, colites, écoulement urétral      
Expansion de la cage thoracique < 2,5 cm 0,09 0,99 9,0 0,92  

4 réponses positives parmi : âge < 40 ans, début 
progressif, durée > 3 mois, raideur matinale, 
amélioration avec l’activité 

0,23 – 0,95 0,82 – 0,85 1,3 0,94  

                                                 
5
 La sensibilité d’un test est sa capacité à donner un résultat positif lorsqu’une hypothèse est vérifiée. En 

médecine, la sensibilité d’un test est sa capacité à détecter tous les malades, et donc à avoir le minimum de faux 
négatifs possible. 

6
 La spécificité d’un test est sa capacité à donner un résultat négatif lorsqu’une hypothèse n’est pas vérifiée. En 

médecine, la spécificité d’un test est sa capacité à ne détecter que les malades, et donc à avoir le minimum de 
faux positifs possible. 

7
 Le rapport de vraisemblance positif est le rapport entre la probabilité de présenter un test positif quand le 

patient est malade et la probabilité de présenter un test positif quand le patient n’est pas malade. Il indique un 
degré de probabilité plus élevé qu’un patient atteint d’une maladie ait un résultat positif (Tableau 2).  
8
 Le rapport de vraisemblance négatif est le rapport entre la probabilité de présenter un test négatif quand le 

patient est malade et la probabilité de présenter un test négatif quand le patient n’est pas malade. Il indique un 
degré de probabilité plus élevé qu’un patient non atteint d’une maladie ait un résultat négatif (Tableau 2). 

Tableau 2 : Interprétation des rapports de vraisemblance 

RV + Interprétation RV - 
> 10 Bonne > 0,1 

5,0 – 10,0 
 

Modérée 0,1 – 0,2 
2,0 – 5,0 Faible 0,2 – 0,5 
1,0 – 2,0 Rarement important 0,5 – 1,0 
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Tableau 1 (suite) : Signes d’alerte ou « Red Flags » et leurs valeurs statistiques (23,114–116)  
Signes d’alerte Sensibilité Spécificité RV (+) RV (-) OR 

Atteinte des articulations périphériques      
Iritis, rash cutané, colites, écoulement urétral      
En faveur d’un syndrome de la queue de cheval      
Rétention d’urine 0,90 0,95 18 0,11  
Incontinence fécale      
Anesthésie en selles 0,75     
Déficit moteur et/ou sensitif dans les pieds (L4/L5/S1) 0,80     
En faveur d’un anévrysme de l’aorte abdominale > 4 cm  

Association d’une artérite périphérique ou d’une 
coronaropathie à des facteurs de risque 
cardiovasculaires 

     

Antécédent de tabagisme     5,07 
Antécédents familiaux d’anévrysme de l’aorte 
abdominale 

    1,94 
Age > 70 ans     1,71 
Sujet non caucasien     1,02 
Femme     0,18 
Symptômes non provoqués par les mouvements      
Périmètre abdominal < 100 cm 0,91 0,64 2,5 1,4  
Souffle épigastrique à l’auscultation      
Ampleur anormales des battements aortiques/iliaques     1,95 
En faveur d’une hernie discale 

Sciatique 0,95 0,88 7,9 0,06  

Test de Lasègue 0,80 0,40 1,3 0,50  
Test de Lasègue croisé 0,25 0,90 2,5 0,83  
Faiblesse à la dorsiflexion de la cheville 0,35 0,70 1,2 0,93  
Faiblesse à l’extension de l’hallux 0,50 0,70 1,7 0,71  
Anomalie du réflexe Achilléen 0,50 0,60 1,3 0,83  

Faiblesse à la flexion plantaire de la cheville 0,06 0,95 1,2 0,99  

 
B. Lombalgie avec irradiation 

L’irradiation dans les membres inférieurs était présente dans 1,2% à 63% de tous les 
cas de lombalgie (117–120). L’irradiation serait associée à un plus mauvais pronostic 
(intensité de la douleur, invalidité, impact sur la qualité de vie, utilisation du système 
de soins) qu’une lombalgie isolée, et ce d’autant plus que la douleur irradie en 
distalité (72,117,121–128). 
 
L’irradiation dans le membre inférieur pouvait provenir de 2 origines : soit une 
radiculite, par compression et inflammation d’une racine nerveuse, soit une douleur 
référée en lien avec des troubles musculo-squelettiques (90). Pour mieux 
comprendre l’irradiation, nous allons définir quelques mécanismes 
physiopathologiques (129) : 
 

- La douleur radiculaire neuropathique : L’inflammation d’une racine nerveuse 
postérieure ou de son ganglion (radiculite), la plupart du temps secondaire à 
une hernie discale, provoque une décharge électrique dans un territoire 
concordant à cette racine nerveuse. Il est à noter qu’à la différence du 
ganglion spinal, la compression d’une racine nerveuse sans inflammation ne 
suffit pas à elle seule à provoquer une douleur radiculaire. 

- La radiculopathie : Le blocage de la conduction nerveuse des fibres sensitives 
ou motrices définit la radiculopathie (dénervation). Contrairement à la douleur 
neuropathique, la radiculopathie n’est pas définie par la présence d’une 
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douleur, mais par un déficit neurologique. Bien qu’elle survienne souvent de 
façon concomitante à la douleur neuropathique,  une radiculopathie peut être 
présente sans douleur neuropathique et inversement. 

- La douleur référée d’origine musculo-squelettique ou somatique : La 
stimulation nociceptive des structures musculo-squelettiques du rachis 
lombaire (articulation zygapophysaire, disques intervertébraux, capsule, 
ligaments, muscles) peut engendrer une irradiation dans le membre inférieur 
sans impliquer une racine nerveuse. Cette projection résulterait du 
phénomène de convergence médullaire. Les afférences nociceptives de 
provenances diverses (peau, muscles, viscères) se terminant dans les 
couches superficielles de la corne dorsale (couches I et II) d’un niveau 
médullaire vont converger sur les mêmes neurones spinothalamiques de la 
couche V de la corne postérieure, les neurones à convergence (« Wide 
Dynamic Range » ou WDR). Ainsi, un même neurone transportera jusqu'au 
cerveau des influx de topographies variées. Le cortex pariétal possédant une 
somatotopie topographique très précise pour la peau, les articulations, mais 
beaucoup plus imprécise pour les muscles, les vaisseaux et les viscères, 
décodera avec difficultés la provenance exacte de l’affluence nociceptive, 
celle-ci étant mêlée à d’autres affluences convergentes. Ceci explique les 
douleurs référées au métamère cutané alors que l'origine réelle est viscérale 
ou musculaire. L’exemple le plus typique est la convergence des affluences 
cutanées du bras gauche et viscérales du cœur au même niveau médullaire 
traduisant parfois une douleur projetée d’un infarctus myocardique dans le 
membre supérieur.  

La difficulté à différencier la douleur référée de la douleur radiculaire a conduit à des 
mauvais diagnostics et, de fait, à des mauvaises prises en charge avec notamment 
la réalisation d’imagerie injustifiée et « l’effet cascade » qui s’ensuit (cette notion sera 
abordée dans le chapitre 7) (129,130). L’imagerie serait d’autant plus injustifiée qu’il 
n’existerait pas de relation entre la présence d’une irradiation dans le membre 
inférieur et la présence d’une compression radiculaire en IRM (119). L’incapacité des 
chercheurs et des cliniciens à différencier correctement la douleur référée de la 
douleur radiculaire a biaisé la majorité des études de prévalence et d’impact 
pronostique de la lombalgie avec irradiation. Dès lors, notre esprit doit se montrer 
critique quant à leur lecture et quant à la présence d’une irradiation (129).  
 

C. Lombalgie non spécifique  

La lombalgie non spécifique, aussi dénommée commune, idiopathique ou 
mécanique, se définissait comme une douleur de la région lombaire qui paraissait 
sans rapport avec une cause précise (51,66). Le terme « lombalgie commune » a été 
abandonné car il sous-entendait une certaine banalité du trouble ce qui n’était pas 
approprié face à un patient qui vit souvent sa maladie comme douloureuse et 
invalidante (131). 
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Il a été estimé que 85% à 95% des patients lombalgiques consultant en soins 
primaires auraient une lombalgie non spécifique (3–5,51,66,132–134). Malgré sa 
forte prévalence, la lombalgie non spécifique demeure mal comprise et mal traitée 
(40). Waddell affirmait que le mal de dos ordinaire, ou lombalgie non spécifique, était 
une douleur mécanique d'origine musculo-squelettique dans laquelle les symptômes 
variaient avec l’activité physique (135). Le terme générique « non spécifique » a été 
accepté en tant que catégorie à part entière pour les patients dont aucune étiologie 
patho-anatomique n’a été identifiée (6). La lombalgie non spécifique n’est finalement 
pas un diagnostic positif mais un diagnostic d’élimination d’une pathologie spécifique 
ou d’une atteinte radiculaire (136). Néanmoins, il est important de rappeler que la 
lombalgie n’est ni un diagnostic, ni une condition homogène puisqu’elle concerne de 
fait des patients aux conditions psycho-socio-pathologiques diverses (2,40,133,137). 
La lombalgie est un symptôme (en manque de diagnostic...) (13,94,138–142). 
 
Il est désormais bien établi que la lombalgie est un problème multidimensionnel 
(2,143) résultant d’une constellation de facteurs qui interagissent entre eux de façon 
complexe. Ces dimensions comprennent les facteurs patho-anatomiques, 
neurophysiologiques, physiques, psychosociaux, culturels (style de vie) et 
génétiques (2). Excepté le facteur génétique, tous ces facteurs seront abordés dans 
les suites de ce préambule. Le facteur génétique commence à être exploré. La 
dégénérescence du disque intervertébral serait héréditaire dans un pourcentage non 
négligeable des cas, allant de 34 à 61% des cas (144), ce qui pourrait étayer la 
théorie d’une participation génétique à la lombalgie (145,146). En 1945, Key écrivait 
que « les lésions du disque intervertébral sont la cause la plus fréquente de 
lombalgie » (147), mais cette affirmation ne semble pas cohérente. Une étude 
portant sur 3110 sujets asymptomatiques montrait une prévalence de la 
dégénérescence discale de 37% chez les sujets âgés de 20 ans et de 96% chez les 
sujets âgés de 80 ans (148). Certes, il peut exister une prédisposition génétique à la 
dégénérescence discale, mais celle-ci n’expliquerait visiblement pas à elle seule la 
douleur lombaire. D’autres auteurs ont exploré la piste de l’altération de la perception 
de la douleur en lien avec des mutations génétiques, notamment celle du gêne 
SCN9A, qui lorsqu’il était muté, pouvait engendrer des variations du niveau de la 
sensation de douleur à différents degrés selon le type de mutation (149). 
 
Waddell écrivait à propos de la lombalgie non-spécifique que « bien que 
sémantiquement correct, la lombalgie non-spécifique n’est pas un bon diagnostic 
clinique. Elle est scientifiquement et intellectuellement inadéquate et elle ne fournit 
aucune base biologique pour la comprendre. Le traitement reste empirique et basé 
sur des hypothèses. Ce terme est insatisfaisant pour les médecins, les thérapeutes, 
et les patients car il trahit notre ignorance, conduisant à un échec de communication, 
à la confusion et à un manque de confiance » (132).  
 
En conclusion, la lombalgie non spécifique doit être perçue comme un trouble 
multifactoriel et sa prise en charge doit rentrer dans le cadre d’un modèle 
biopsychosocial afin d’incorporer toutes les dimensions y participant (150). 
 

III. Définitions selon l’évolution chronologique 

A. Lombalgie aiguë 
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Les seuils chronologiques de la lombalgie aiguë variaient selon les auteurs et les 
recommandations. La lombalgie était dite « aiguë » lorsque sa durée d’évolution était 
inférieure à 28 jours (66,110), inférieure à 42 jours (51,104) ou inférieure à 90 jours 
avec une apparition brutale (92). 
 

B. Lombalgie subaiguë 

Les seuils chronologiques de la lombalgie subaiguë variaient selon les auteurs et les 
recommandations. La lombalgie était dite « subaiguë » lorsque sa durée d’évolution 
est comprise entre 28 et 90 jours (66,110), comprise entre 42 et 90 jours (51,104) ou 
inférieure à 90 jours avec un début progressif (92). 
 

C. Lombalgie chronique 

1. Définitions 

Les seuils chronologiques de la lombalgie chronique variaient selon les auteurs et les 
recommandations. La lombalgie était dite « chronique » lorsque sa durée d’évolution 
était supérieure à 49 jours (151), supérieure à 90 jours (92) ou supérieure à 180 
jours (3). Le seuil de 90 jours a été communément admis comme étant la limite car 
90% des patients récupéreraient durant cette période (92). 
 
La lombalgie chronique était définie selon les institutions françaises par une 
« douleur de la région lombaire évoluant depuis plus de 3 mois. Cette douleur peut 
s’accompagner d’une irradiation à la fesse, à la crête iliaque, voire à la cuisse, et ne 
dépasse qu’exceptionnellement le genou » (114,152). Cette définition a été révisée 
en 2015 par la Haute Autorité de Santé en introduisant une notion d’étiologie, 
différenciant ainsi la lombalgie non dégénérative (dite lombalgie spécifique), la 
lombalgie dégénérative (discogénique, facettaire ou mixte), la lombalgie liée à un 
trouble ligamentaire ou musculaire, et la lombalgie liée à un trouble régional ou 
global de la statique rachidienne (152). 
 
En réponse aux décennies de recherche, le NIH Task Force a recommandé en 2015 
l’utilisation de la définition suivante : « Un problème de dos qui persiste depuis au 
moins 3 mois et qui provoque une douleur durant au moins 50% de la journée depuis 
au moins 6 mois. La douleur se localise au niveau de la région lombaire dans 
l’espace situé entre la partie inférieure de la cage thoracique et le pli fessier 
horizontal ». 
 

2. Le passage à la chronicité : un paradigme ébranlé 

La gravité potentielle de la lombalgie était liée au passage à la chronicité qui 
concernerait entre 5% à 23% des patients (3,88,153–156). La lombalgie chronique 
est source d’incapacité, d’altération de la qualité de vie, d’isolement social et 
professionnel (3). En cas de lombalgie chronique, la probabilité de reprise du travail 
était de 40 % après 6 mois d’arrêt, de 15 % après un an d’arrêt, et quasiment nulle 
après deux ans (2,3) (Figure 1). 
 
Dans la pensée générale, il est admis depuis les années 1970 que la lombalgie 
aiguë serait une affection bénigne : 90 à 95% des cas guériraient en quelques 
semaines (2,3,95,155,157) et 75% à 90% des patients en arrêt de travail après une 
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lombalgie aiguë auraient repris leur travail avant la 4ème semaine (3). Toutefois, 
d’autres auteurs n’étaient pas si optimistes puisqu’ils ont estimés que 65% à 75% 
des patients n’avaient pas guéri 1 an après la 1ère consultation pour un 1er épisode 
de lombalgie (158–161). Par ailleurs, le taux de récurrence est particulièrement 
élevé. Après un épisode de lombalgie aiguë, il a été rapporté entre 8% à 14% de 
récurrence 3 à 6 mois après (154,162), entre 20 et 78% 1 an après, (3,163–169), 
entre 22 et 35% de récurrence 6 à 22 mois après (162) et 45% 3 ans après (170). 
 

 
Figure 1 : Probabilité de retour au travail après un épisode de lombalgie aiguë (2) 
 
Comment expliquer ces théories contradictoires ? En réalité, les premières études se 
sont basées sur la ré-occurrence des consultations. Or, 90% des patients ayant 
consulté leur médecin généraliste ne l’ont plus reconsulté dans les 3 mois suivant la 
première consultation (158). Néanmoins, cela ne signifiait pas que les douleurs 
s’étaient résolues. En 1969, le Docteur Rowe, chirurgien orthopédiste, écrivait déjà 
que la lombalgie était un trouble récurrent, intermittent, fluctuant, qui devait être 
étudié comme un continuum (171). Dans ce même état d’esprit, Croft a suggéré 30 
ans plus tard que la lombalgie avait une évolution fluctuante ponctuée 
d’exacerbations aiguës (Figure 2) (99). 

 
Figure 2 : L’évolution de la lombalgie suggérée par Croft et al. (158) 
 
Par conséquent, les différentes trajectoires et le moment exact où la douleur devient 
chronique sont remis en question (172,173). La classification temporelle 
traditionnelle de la lombalgie en « aiguë », en « subaiguë » ou en « chronique » 
semblerait inadéquate et tendrait vers l’obsolescence. L’évolution s'est 
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progressivement transformée vers des formes caractérisées comme « récurrente », 
« persistante » ou « fluctuante » (174–179). Van Tulder écrivait en 2002 qu’«  il est 
nécessaire de réviser notre point de vue concernant l'évolution de la douleur 
lombaire ». 
 

3. Les facteurs de risque de chronicisation ou « Yellow Flags » 

Les « Yellow Flags » ou « Drapeaux Jaunes » regroupaient les facteurs non 
spécifiques (contrairement aux « Red Flags ») qui influençaient le passage à la 
chronicité et sa pérennisation (Tableau 3) (180). Les facteurs de risque de 
chronicisation étaient soit individuels, les « Blue Flags » (personnels, propres à la 
maladie, socio-économiques, et psychologiques), soit environnementaux, les « Black 
Flags » (médico-légaux et professionnels) (180). Les résultats d’une revue 
systématique de Chou publiée en 2010 montraient que les facteurs de risque les plus 
à même de prédire la chronicité étaient les signes non-organiques de Waddell, les 
comportements d’adaptation à la douleur négatifs (« negative coping »), les 
comorbidités psychiatriques, l’importance de la déficience fonctionnelle de base et un 
mauvais état de santé général (181). Une atrophie des muscles psoas-iliaques, 
multifides et érecteurs du rachis (erector spinae) seraient également des facteurs de 
risque pronostiques défavorables (182). 
 
A l’inverse, les patients présentant une amélioration des douleurs et de la capacité 
fonctionnelle dans les 3 mois après le début de la lombalgie seraient moins à risque 
de chronicisation (183). 
 

Tableau 3 : Facteurs de risque de chronicisation (adapté de Chou et al. (181)) 
 RV (+) RV (-) 

Facteurs individuels (« Blue Flags ») 
o Facteurs démographiques 

- Age élevé 0,93 1,1 
- Poids élevé 0,84 1,1 
- Sexe féminin 1,3 0,73 

o Facteurs médicaux   
- Déficience fonctionnelle de base 2,1 0,40 
- Episodes antérieurs de lombalgie 1,1 0,81 
- Intensité de la douleur de base 1,3 0,33 
- Radiculopathie 1,4 0,82 

o Facteurs psychologiques   
- Comorbidités psychiatriques  

 
0,85 

- Comportement d’adaptation à la douleur inadapté 2,1 0,39 
- Signes non organiques 3,0 0,71 

o Facteurs socio-culturels   
- Activité physique / Bon état de santé générale 1,8 0,85 
- Bas niveau d’éducation 1,1 0,65 
- Tabagisme 1,3 0,85 

Facteurs environnementaux (« Black Flags ») 
o Facteurs professionnels 

- Insatisfaction au travail 1,5 0,88 
- Pénibilité 1,4 0,84 

o Facteurs médico-légaux  
- Arrêt de travail > 8 jours 1,4 0,86 

 

D. Lombalgie récidivante 
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La Haute Autorité de Santé considérait qu’une lombalgie était récidivante lorsque 
deux épisodes de lombalgie aiguë survenaient à moins d’un an d’intervalle (66). 
 
CHAPITRE 5 : Les limites de l’examen clinique 
 
L’examen clinique regroupe l’anamnèse et l’examen physique.  
 
L’anamnèse est la première étape de la démarche diagnostique du clinicien et elle 
était utilisée en partie dans le triage servant à éliminer l’éventualité d’une lombalgie 
spécifique ou d’une lombalgie avec irradiation. Or, l’anamnèse seule aurait ses 
limites. Les « Red Flags » (Tableau 1) sont principalement des données de 
l’anamnèse. Henschke montrait que 80% des lombalgies aiguës possédaient au 
moins un signe de gravité clinique évocateur de lombalgie spécifique (112), bien que 
cette dernière soit rare. Les « Red Flags » n’auraient donc que peu de spécificité. 
L’orientation diagnostique d’une lombalgie avec irradiation par l’anamnèse seule 
serait également peu contributive (118). 
 

L’examen physique est la deuxième étape de l’examen du patient lombalgique. 
L’intérêt de la palpation dans l’évaluation clinique de la lombalgie a été remis en 
cause en raison d’un manque de reproductibilité et de validité mais beaucoup des 
études les ayant évaluées étaient de faible qualité méthodologique (184–188). Les 
performances diagnostiques des tests isolés de lombalgie avec irradiation seraient 
faibles mais l’utilisation de règles de prédiction clinique9 diagnostiques améliorerait 
leurs performances (192,193). 
 
L’examen clinique de la lombalgie est-il donc été assez étudié pour orienter le 
clinicien dans son diagnostic et dans sa prise en charge ? May (194), Haskins (195) 
et Petersen (196) ont tenté de répondre à cette question en révisant les symptômes 
et les signes cliniques de la littérature reliés aux diagnostics anatomo-pathologiques 
les plus fréquemment rencontrés. Contrairement à May (194) qui n’a pas préconisé 
l’utilisation de règles de prédiction clinique et à Haskins (195) qui n’en a préconisé 
que trois, Petersen, à l’aide des symptômes et des signes cliniques ayant les 
meilleures valeurs statistiques, a émis des règles de prédiction clinique diagnostique 
pour le syndrome discogénique, le syndrome des articulations sacro-iliaques, la 
hernie discale avec radiculopathie, la sténose rachidienne et le spondylolisthésis 
(Tableau 4). En revanche, compte tenu du manque de preuve existante, il n’en a 
émis aucune pour le syndrome des articulations zygapophysaires, pour le syndrome 
myofascial, pour une fracture, pour une sensibilisation périphérique et pour une 
sensibilisation centrale (196). 
 
En conclusion, il semblerait préférable d’utiliser des règles de prédiction clinique afin 
d’orienter son diagnostic face à une lombalgie. 
 
CHAPITRE 6 : La psychologie de la lombalgie 
 

                                                 
9
 Une règle de prédiction clinique est un outil clinique, combinant les données de l’anamnèse, de l’examen 

physique, voire d’investigations complémentaires (cet ensemble s’appelant des « clusters » ou grappes) visant à 
aider le clinicien dans son processus de décision en prédisant soit un diagnostic, un pronostic, ou une réponse à 
un traitement (189–191). 
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Depuis les années 1970, les facteurs psychologiques ont été considéré comme 
impliqués dans la majorité des lombalgies non spécifiques, mais sans statuer s’ils en 
étaient la cause ou la conséquence (79,197–200). Les données actuelles 
suggéraient que les facteurs psychologiques influenceraient les résultats 
thérapeutiques, qu’ils augmenteraient le risque de chronicisation et, en ce sens, 
qu’ils seraient impliqués la pérennisation de la lombalgie non spécifique (150,201–
203). L’importance des facteurs psychologiques comme possible étiologie de la 
lombalgie non spécifique a été admise dans la communauté scientifique. Pour 
preuve, toutes les recommandations nationales et internationales sur la prise en 
charge de la lombalgie soulignaient l'importance d'identifier les patients à haut risque 
de chronicisation en recherchant les facteurs psychologiques sous-jacents qui le 
favoriseraient (Tableau 3).  
 
Deux théories corroborant l’influence des facteurs psychologiques dans la lombalgie 
non spécifique ont été élaborées : la théorie de « peur, croyances, et attitudes 
d’évitement » (PCAE) et la théorie de « l’investissement psychique carencé ». 
 
La perception de la douleur comprend deux composantes : la sensation de douleur, 
composante purement physique en lien avec des stimuli nociceptifs, et la réaction 
émotionnelle, composante purement psychologique. Cette dernière résulte de 
l’interaction entre l’expérience de la douleur, le comportement face à la douleur, et la 
réponse psychologique face à une stimulation nociceptive (199). « L’analyse des 
pensées et des dires des patients invalidés par des lombalgies a mis en évidence 
que beaucoup d’entre eux adoptent de fortes croyances disproportionnées sur 
l’importance de la douleur lombaire, la vulnérabilité du rachis, et en conséquence 
évitent des activités qu’ils considèrent comme pouvant conduire à plus de douleurs 
ou à une nouvelle blessure » (204). Lethem les a qualifié de « Peur, Croyances, et 
Attitudes d’Evitement » (PCAE) ou « Fear-Avoidance Model of Exaggereted Pain 
Perception » (199). Dans ce modèle, deux comportements (« coping strategies ») 
sembleraient se démarquer : la confrontation et l’évitement. Le patient qui se 
confronte à la douleur aurait une réaction émotionnelle adaptée car « synchronisée » 
au stimulus nociceptif. A l’inverse, le patient qui évite la douleur aurait une réaction 
émotionnelle inadaptée et exagérée car « désynchronisée » au stimulus nociceptif 
(199,200). Les comportements d’évitant revêtiraient trois présentations (204) : 
 

- Les « évitants mal informés », par incompréhension ou par désinformation de 
leur situation, croient que certains mouvements ou certaines postures vont 
pérenniser ou reproduire leurs symptômes et choisissent dès lors d’éviter 
consciemment ces situations. 

- Les « évitants apprenants » se comportent plutôt de manière « pavlovienne » 
puisqu’ils évitent inconsciemment certains mouvements ou certaines postures 
de manière instinctive afin d’éviter l’apparition de douleurs. Ces patients 
n’expriment pas de crainte sur le risque de douleurs ou de blessure mais 
choisissent de ne pas réaliser certains actes pour ne pas avoir de douleurs. 
Contrairement au groupe précédent, leur incapacité fonctionnelle n’est pas 
liée à une mésinformation. 
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- Les « évitants affectifs » sont des profils de patients anxieux, 
cinésiophobiques et ancrés dans leur incapacité fonctionnelle. On retrouve 
une tendance à la déformation des informations données par les 
professionnels de santé et à mettre en avant des activités physiques 
interdites, à l’affect négatif vis-à-vis de la lombalgie, à une hypervigilance à la 
douleur et à un catastrophisme. 

A terme, l’évitement des activités considérées comme « néfastes » contribuerait à la 
chronicité des symptômes et de l’invalidité (205). Ce modèle a été utilisé pour 
expliquer, en partie, les mauvais résultats thérapeutiques envers la douleur aiguë, la 
douleur chronique, et en particulier la transition vers la chronicité (202,206–209). Un 
score de PCAE élevé indiquait un risque plus élevé de guérison retardée d’une 
lombalgie aiguë (210), une durée d’arrêt de travail plus élevée (211,212), et un 
risque plus élevé d’évolution vers une lombalgie chronique invalidante (213–215).  
Après un épisode de lombalgie aiguë sévère, le score de PCAE était augmenté soit 
de manière temporaire avec une diminution progressive des douleurs (216,217), soit 
était accentué et persistait, conduisant à une diminution du niveau d’activités (217). 
Cette dernière catégorie conduisait à un fort niveau d’invalidité (218) et prédisait 
l’évolution vers une lombalgie chronique (216,217). Contrairement à la lombalgie 
aiguë, les scores de PCAE de la lombalgie chronique avaient tendance à rester 
stable au cours du temps (216), et ce, malgré une chirurgie rachidienne (219) ou un 
programme de rééducation adaptée (220). Alors que des interventions sur les 
facteurs psychosociaux ont été préconisées dans la douleur chronique (221,222), 
George a montré l'efficacité d’une intervention précoce avec des résultats positifs 
concernant l’invalidité jusqu’à 6 mois après le début de l’intervention (223,224). 
 
Verdu a étayé une deuxième théorie, celle d’un « investissement psychique 
carencé » (225). Les patients atteints de douleurs chroniques utiliseraient leur corps 
comme unique instrument de souffrance au détriment de l’univers psychique, 
émotionnel et affectif dont ils paraîtraient coupés. Les négligences, les carences 
relationnelles et affectives, et parfois les maltraitances que les patients douloureux 
chroniques auraient reçus durant leur enfance altèreraient la maturation psycho-
affective favorisant l’expression corporelle de leur souffrance. L’approche 
psychologique serait donc essentielle mais complexe puisque le patient mettra tout 
en œuvre pour l’éviter (225). 
 
Les facteurs psychologiques auraient à terme une traduction somatique mesurable. 
Les patients victimes de catastrophisme seraient plus à risque au déconditionnement 
physique (226) par retard d’activation de leurs muscles multifides (227), et les études 
électromyographiques ont montrées que les patients évitants la douleur par crainte 
ont une altération du contrôle moteur de leurs muscles érecteurs du rachis durant la 
marche (228). 
 
Il existe une corrélation relativement faible entre les résultats de l'examen physique 
et la déclaration subjective de la douleur et de l'incapacité (229,230). Cette 
conclusion laisse une place importante au facteur psychologique dans l’apparition et 
la pérennisation de la lombalgie. 
 
CHAPITRE 7 : La place de l’imagerie ou le « pouvoir du visible » 
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Selon toutes les recommandations, l’imagerie diagnostique de routine n’est pas 
indiquée en cas de lombalgie non spécifique et doit être réservée aux patients chez 
qui une pathologie spécifique est suspectée ou chez qui un acte chirurgical est 
envisagé (141). Pourtant, et bien que l’imagerie de routine n’influencerait que 
rarement la décision thérapeutique (231,232) et les résultats (233), 25% des 
médecins généralistes américains déclaraient prescrire des radiographies standards 
de routine, et 16% des tomodensitométries ou des imageries par résonance 
magnétique de routine (234). Ces pratiques ne cesseraient de prendre de l’ampleur 
(235–237). L'utilisation de l'imagerie par résonance magnétique (IRM) a augmenté 
de 307% entre 1994 et 2006 (63). Lors d’un épisode de lombalgie aiguë, 26% des 
radiographies standards, 66% des scanners et 38% des IRM pratiqués seraient 
inappropriés (238,239). La surutilisation des procédures d’imagerie diagnostique 
augmenterait les probabilités de complications iatrogènes (240) et pourrait conduire 
à un traitement inapproprié (241–245). Webster montrait à ce propos que la 
réalisation d’une IRM précoce après un épisode de lombalgie non spécifique aiguë 
avait un effet iatrogène avec une durée d’invalidité significativement plus longue que 
celle des patients n’en bénéficiant pas (240). Enfin, la réalisation d’une imagerie hors 
recommandations ne serait associée ni à une diminution des douleurs, ni à une 
diminution de leur intensité, ni à une diminution de l’invalidité (244,246–252). 
 
La réalisation d’une IRM rachidienne est un des exemples les plus typiques de l’effet 
cascade. « L’effet cascade se réfère à une série d’évènements initiés par un examen 
complémentaire inutile, par une découverte fortuite, ou par l’anxiété du patient et du 
médecin, et qui entraînent des examens ou des traitements peu judicieux qui 
pourraient causer des effets secondaires et augmenter la morbidité » (253). Or, l’effet 
cascade serait particulièrement présent dans le cadre de la lombalgie car la 
présence d’images « anormales » était fréquente chez les personnes 
asymptomatiques (241,254–257) : pincement discal dans 56% des cas (258), 
bombement discal  dans 52% à 64% des cas (258,259), protrusion discale dans 27% 
à 32% des cas (258,259), nodules de Schmorl dans 19% des cas (259), déchirure 
des fibres postérieurs de l’annulus fibrosus dans 14% des cas (259), anomalie 
transitionnelle de la charnière lombo-sacrée dans 17,5% à 35,6% des cas (260,261), 
arthropathie zygapophysaire dans 8% des cas (259) et hernie discale dans 1% à 6% 
des cas (258,259). Bien que les anomalies visibles attirent l’œil du clinicien et du 
patient (262), leur importance ne serait pas prédictive du degré de douleur ou 
d’invalidité (263,264). Leur interprétation est délicate car leur signification et leur 
impact réel sont peu connus des cliniciens (265). Dire à un patient qu’il a une 
anomalie radiologique provoquerait déjà en soi un effet nocebo (266) dans le sens 
où le schéma de pensée l’attribuerait, à tort, aux symptômes. Compte tenu de la 
fréquence des anomalies radiologiques chez les sujets asymptomatiques, la 
réalisation d’une imagerie devrait être justifiée et les résultats devraient être 
strictement corrélées avec l'âge, les symptômes, l’examen clinique, et l’impact sur la 
qualité de vie avant de conclure à un lien de cause à effet (252,267–269). 
 
Cet engouement pour l’imagerie reposerait sur plusieurs facteurs : la demande du 
patient (270–272), le besoin de devoir visualiser la nature de la douleur (le « pouvoir 
du visible ») (273), la médecine défensive c’est-à-dire la peur de manquer une 
pathologie spécifique (141,272,274), le désir d’orienter sa décision thérapeutique 
(272), le manque de temps en consultation (265), l’implication du praticien à montrer 
au patient sa préoccupation vis-à-vis de ses plaintes (141), l’anxiété du patient et/ou 
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du médecin (105,272) et la crainte du procès par manquement à l’obligation de 
moyens (63). 
 
Malgré cet engouement, l’imagerie ne permet pas de visualiser toutes les structures 
potentiellement douloureuses. Jenkins écrivait qu’« il n’existe aucune autre partie du 
corps avec autant de structures potentiellement douloureuses dans une si petite 
zone » (275). Chaque structure innervée est susceptible de provoquer une douleur et 
la liste de ces structures est importante : vertèbres, annulus fibrosus, articulations 
zygapophysaires, ligaments, muscles, fascias, dure-mère et racines nerveuses. A 
titre d’exemple, 53% des patients symptomatiques n’auraient pas d’anomalie 
identifiable en IRM (254). 
 
En 2006, une étude initiée par le gouvernement Belge a examiné les composants 
des coûts directs liés à la lombalgie à partir des données des assurances. 42% 
étaient attribués à l’imagerie ce qui la plaçait en 1ère position des dépenses directes 
devant la chirurgie (22%), la rééducation (17%), le traitement médicamenteux (5%), 
les consultations médicales (4%), la stimulation médullaire (4%), la radiofréquence 
percutanée (0,15%) et les infiltrations épidurales (0,1%) (276). Environ la moitié des 
patients ayant pratiqué une IRM ont consulté un chirurgien dans les suites, 
augmentant d’autant plus les dépenses (277). Au vu du peu de bénéfices tirés par la 
réalisation d’une imagerie, son utilisation déraisonnée ne serait pas rentable (265). 
 
En conséquence, l’identification de sous-groupes de patients selon des 
caractéristiques cliniques serait une meilleure alternative à l’imagerie (135). Le 
« Quebec Task Force » (151), le « Cochrane Back Review Group » (278), le 
« Second International Forum for Primary Care Research on Low Back Pain » (279), 
ainsi que d’autres auteurs (135,280) ont soulignés la nécessité de classer 
cliniquement la lombalgie en sous-groupes pertinents. 
 
CHAPITRE 8 : L’échec des études contrôlées randomisées 
 
Bien qu’il y ait eu une augmentation considérable du nombres d’études dans le 
domaine de la lombalgie ces dernières décennies (108 essais contrôlés randomisés 
en 1987 contre 958 en 2010) (281), les revues systématiques de haute qualité et les 
essais contrôlés randomisés montraient que la plupart des traitements disponibles 
avaient des effets modestes (282–289) ou nuls (290–292) à court-terme, des effets 
modestes (283,293–295) ou nuls (286,296) à long-terme, et peu (297–300) ou pas 
(286,294,298,301–311) de différences entre les interventions thérapeutiques 
existantes. Plusieurs raisons expliqueraient ces résultats. Premièrement, cela 
pourrait être tout simplement le reflet de l’évolution naturelle de la lombalgie quel que 
soit le traitement reçu (312). Deuxièmement, l’hypothèse de traitements finalement 
pas ou peu efficaces n’est pas à écarter (312). Troisièmement, l’hétérogénéité des 
critères d’inclusion, des critères de non-nclusion, des définitions utilisées, des 
méthodes d’évaluation et de mesure pourait constituer un frein à l’extrapolation des 
résultats (73,296,312–314). Mais avant tout, l’incapacité à différencier efficacement 
les patients souffrant de lombalgie non spécifique selon des sous-groupes 
homogènes serait la principale raison pour laquelle les études portant sur l’évaluation 
thérapeutique sont peu contributives voire incohérentes.  
 
CHAPITRE 9 : Des pratiques hétérogènes ou le « know-do gap »  
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L’inventaire des possibilités thérapeutiques de la lombalgie est presque sans fin : 
médicaments per os, par voie topique, intramusculaire, ou intraveineuse, 
kinésithérapie, acupuncture, neurostimulation électrique transcutanée, stimulation 
médullaire, orthèses, ostéopathie, biofeedback, infiltrations ou encore chirurgie. 
Ainsi, Scott Haldeman a listé plus de 200 thérapeutiques existantes (315). Devant 
cette panoplie de « solutions », il est familier que les patients reçoivent des 
traitements divers et variés de la part de leur(s) professionnel(s) de santé (174,316). 
Ceci est d’autant plus marqué sachant que chaque spécialité possèderait ses 
propres pratiques (317), qu’à l’intérieur de chaque spécialité les spécialistes auraient 
leurs propres préférences (92,318), et que les pratiques divergeraient selon les 
tendances politico-culturelles. A titre d’illustration du dernier argument, le taux de 
chirurgie spinale serait 40% plus élevé aux Etats-Unis que dans les autres pays 
développés (319).  
 
Depuis la première recommandation internationale sur la lombalgie par le Quebec 
Task Force parue en 1987, de nombreuses autres, toutes assez similaires 
(105,281,320), ont émergées à travers le monde dans le but d’améliorer les prises en 
charges. Toutefois, elles n’ont pas eu l’adhésion escomptée auprès des 
professionnels de santé (130,321–328). Cet écart entre ce qui doit être fait (les 
guides de bonnes pratiques cliniques) et ce qui est réellement fait s’appelait le 
« know-do gap » (329). Kent et Keating ont estimé que 93% des cliniciens (médecins 
généralistes, kinésithérapeutes, ostéopathes, et chiropracteurs) pensaient 
effectivement que la lombalgie non spécifique était un groupe hétérogène, mais 
chacun la traitaient différemment (330). Le type de prise en charge dépendait 
majoritairement de la formation initiale et continue, des préférences personnelles et 
des croyances du professionnel de santé plutôt que d’un consensus 
(174,322,331,332). Par exemple, et malgré les nombreuses recommandations 
internationales, de nombreux professionnels de santé (médecins généralistes et 
kinésithérapeutes) continuaient de penser qu’il faudrait préconiser du repos et un 
arrêt de travail en cas de lombalgie (322,333). Gardons toutefois à l’esprit qu’il 
existerait une forte association entre les croyances du praticien et celles du patient 
(334). Cette association, nommée « l’effet du thérapeute », a été démontrée comme 
ayant un impact en pratique clinique et en recherche. En clair, si un praticien croit 
qu’il faut prescrire du repos, le patient en sera davantage persuadé (335).  
 
A l’instar des recommandations qui préconisaient toutes un triage diagnostique en 
vue d’éliminer les fameux « Red Flags » (105,320), tous les cliniciens de première 
ligne évaluaient leur patient selon un interrogatoire, un examen physique et une 
évaluation de la douleur. En revanche, seulement 7% d’entre eux s’attardaient sur 
l’évaluation psychologique (336). Compte tenu de l’importance et de la fréquence 
des facteurs psychologiques dans le passage à la chronicité, il était recommandé de 
les évaluer dès la première consultation pour un épisode de lombalgie aiguë (125). 
 
Les pratiques divergeraient également au sein du corps des kinésithérapeutes. Les 
traitements utilisés étaient extrêmement variables (26,337,338) : étirements, 
renforcement musculaire, mobilisations, exercices de stabilisation, massages, 
tractions, correction de posture, ultrasons, application de chaud ou de froid, 
manipulation et électrothérapie (339–341). Les exercices de stabilisation, la méthode 
McKenzie, et les techniques de mobilisation de Maitland étaien les techniques les 
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plus fréquemment utilisées par les kinésithérapeutes dans les pays anglo-saxons 
(339,341–350). 
 
Deyo écrivait en 1996 qu’ « à l'heure actuelle, les théories concurrentes génèrent des 
traitements concurrents et contradictoires, générant de la frustration chez les patients 
et une perte de crédibilité pour les cliniciens » (5). 
 
CHAPITRE 10 : Communiquer pour mieux traiter 
 
En France, le médecin généraliste est le premier interlocuteur du patient. Il est le 
« gardien des portes » des soins secondaires, puisque c’est lui qui sélectionne et 
dirige les patients vers des investigations complémentaires, des professionnels 
paramédicaux ou vers des médecins spécialistes (322). Il doit se confronter aux 
informations récoltées sur internet, aux « ouï-dire », au contexte socio-professionnel, 
au contexte familial et au contexte médical. A l’heure de l’internet et face à un patient 
inondé d’informations aux sources diverses, la capacité de communication du 
médecin généraliste avec son patient est un élément essentiel à la prise en charge 
de la lombalgie non spécifique.  
 
Dans une étude questionnant 54 patients sur leur motivation à demander des soins 
médicaux pour leur lombalgie, presque tous les participants ont mentionné le désir 
de découvrir la cause de la douleur (270). Inversement, la raison majeure 
d’insatisfaction des patients vis-à-vis de la prise en charge serait l’inaptitude des 
professionnels de santé à leur donner une explication étiologique (351). L’être 
humain, que ce soit le médecin ou le patient, est attaché à la certitude et à la 
connaissance d’un diagnostic, et l’incapacité à le fournir créé une frustration mutuelle 
(26,352). En effet, pouvoir fournir au patient un terme diagnostic précis est une 
situation confortable car elle sous-entend la capacité à pouvoir fournir une explication 
et une solution thérapeutique adéquate. Ainsi, voir à l’intérieur du corps par 
l’intermédiaire de l’imagerie paraîtrait le meilleur moyen d’assouvir cette envie du 
« savoir ». Comme nous l’avons vu précédemment, cette possibilité nous entraîne le 
plus souvent dans une impasse communicative. En effet, le praticien accède (ou 
cède) à la demande du patient, ce qui engendre certes une satisfaction mais parfois 
au détriment du dialogue et avec l’effet cascade qui s’ensuit. 
 
Vis-à-vis des patients, il était désormais clair que leurs attentes doivent être prises en 
considération (105). En premier lieu, les patients souhaitaient que leurs plaintes 
soient prises au sérieux. Ils estimaient par ailleurs important que les praticiens soient 
clairs, compréhensibles, donnent des explications sur la conclusion de l’interrogatoire 
et de l’examen physique, soient réassurant, qu’ils abordent les problèmes 
psychosociaux et qu’ils discutent de ce qui peut être fait par le patient, par le 
médecin, ou par un autre professionnel de santé (91,141,353). La satisfaction des 
patients serait améliorée par la qualité des explications données (91) et par l’abord 
de leurs plaintes selon un système de classification (354).  
 
Cette difficulté à communiquer concernait également les relations 
interprofessionnelles. Les recommandations de la Haute Autorité de Santé sur les 
modalités de prescription de la kinésithérapie soulignaient l’absence de 
communication entre les médecins et les kinésithérapeutes : la prescription du 
médecin ne laissait que peu d’indépendance au kinésithérapeute, et le 
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kinésithérapeute n’envoyait que rarement au médecin son bilan diagnostique 
kinésithérapique (66). Henschke a placé la communication entre les différents 
acteurs de santé comme une priorité en soins primaires (355). 
 
La consultation en médecine générale est le point de départ de toute intervention 
thérapeutique d’une lombalgie non spécifique (141,356). Pour une « bonne 
consultation du dos », l'amélioration de la communication avec les patients et entre 
les professionnels de santé semble nécessaire. 
 
CHAPITRE 11 : Le développement d’un système de classification 
 

I. Le concept de la médecine stratifiée 

Un système de classification est le procédé de développement de critères pour 
l’identification de sous-groupes homogènes de patient (357). Cette démarche rentre 
dans le champ de la « médecine stratifiée », terme introduit en 1957 par Cronbach,  
qui vise à définir des sous-populations de patients possédant des caractéristiques 
communes en réponse à certaines maladies ou à certains traitements (296). Depuis 
les années 1970, les auteurs ont souligné l’importance de créer des catégories 
homogènes de patients lombalgiques. Ceci résultait de l'hypothèse de Cronbach 
selon laquelle un grand groupe hétérogène de patients serait traité plus efficacement 
si les patients étaient assignés à des sous-groupes plus homogènes sur la base de 
critères valides (6,134,151,189,279,280,296,314,358–360). Cette allocation ciblée 
aurait pour effet d’éviter que tous les patients ne reçoivent le même traitement, ce 
que les anglo-saxons appellent le « one-size-fits-all ». 
 

II. La fin du règne patho-anatomique 

Pourquoi développer un système de classification de la lombalgie non spécifique ? 
En 1998, Riddle répondait que « l’argument le plus convaincant pour développer et 
utiliser des systèmes de classification est que notre système de regroupement actuel 
[le modèle patho-anatomique] semble inadéquat » (6). Bernard Duquesnoy, 
rhumatologue français, écrivait en 2001 que « toute tentative de regroupement, par 
approche physiopathologique, demeure vaine » (88). Seulement 5 à 10% des 
lombalgies (lombalgie spécifique et lombalgie avec irradiation) pouvaient être 
expliquées selon un modèle patho-anatomique (361). La lombalgie non spécifique 
regroupait de fait des patients aux tableaux cliniques très hétérogènes (5,6,65,362–
364) et à ce jour, et malgré la forte prévalence de la lombalgie non spécifique et la 
pléthore de recherche, aucune stratégie thérapeutique n’a été suffisamment efficace 
pour réduire à long-terme les symptômes, la limitation fonctionnelle, l’invalidité et le 
coûts associés à la lombalgie (358). Il est désormais bien établi que la lombalgie est 
un problème multidimensionnel (2,143) résultant d’une constellation de facteurs qui 
interagissent entre eux. Ces dimensions comprennent les facteurs patho-
anatomiques, neurophysiologiques, physiques, psychosociaux, culturels (style de 
vie) et génétiques (2). Mais la majorité des systèmes de classification se sont 
concentrés sur une seule dimension (360).  
 
Bien que tous les auteurs s’accordaient sur l’hétérogénéité de la lombalgie non 
spécifique, ceux-ci ne s’accordaient pas sur la classification la plus appropriée pour 
permettre une prise en charge efficace (362). Pour preuve, une multitude de 
classifications de la lombalgie ont été élaborées. 
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III. Méthodologie de développement 

La constitution de sous-groupes homogènes aurait de nombreux avantages : obtenir 
des études épidémiologiques et d’efficacité de bonne qualité et pouvoir les comparer 
entre elles, diminuer le recours à l’imagerie et empêcher l’effet cascade secondaire, 
maximiser les bénéfices d’un traitement ciblé, diminuer l’impact économique 
améliorer la communication entre les professionnels de santé et harmoniser les 
pratiques.  
 
Les études suggérant que les patients traités selon une approche basée sur une 
classification ont de meilleurs résultats (135,365–385) que les patients dont le 
traitement n'est pas basé sur une classification donnaient des conclusions 
contrastées (282,354,386–389). Les raisons en sont multiples.  
 
Premièrement, il existait une grande variabilité dans le fondement même de la 
méthodologie utilisée pour le développement des classifications. Dans le but de créer 
des sous-groupes de patients, un système de classification devait répondre à 
certaines règles (296,390) : être valide (contenu10, apparence11, construit12), être 
reproductible, être faisable et être généralisable (392,393). Pour qu'un système de 
classification soit cliniquement utile, il devait être basé sur l'identification du ou des 
mécanismes sous-jacents afin de guider les interventions ciblées, qui à leur tour 
devaient prédire le résultat (360). De façon générale, lorsque le mécanisme ou la 
cause d'un trouble était connu, le traitement de la cause était généralement 
considéré comme plus efficace que le traitement de ses signes et de ses symptômes 
(394). 
 
Deuxièmement, la plupart des études contrôlées randomisées ont considéré les 
patients atteints de lombalgie non spécifique comme appartenant à un groupe 
homogène et utilisaient des critères d’inclusion très larges : ces études n'ont 
probablement pas mesuré l’effet qui aurait pu être attendu d'un échantillon de 
patients vraiment homogènes (6,189,395,396).  
 
Troisièmement, de nombreux chercheurs ont utilisé des designs d’étude non 
appropriés ayant pour incidence un biais de l’effet du sous-groupage sur l’effet du 
                                                 
10

 La validité de contenu (content validity) représente la capacité d’une méthode à classifier un patient 
lombalgique à l’intérieur d’un sous-groupe donné en appréhendant tous les aspects du domaine d’intérêt (la 
lombalgie). « En fait, il s’agit plutôt d’une démarche subjective basée sur la connaissance que possède le 
chercheur de l’univers du domaine » (391). Plus la connaissance du chercheur est large, plus le chercheur 
possèdera une vision d’ensemble des items à prendre en compte dans l’allocation d’un patient lombalgique à un 
sous-groupe particulier dans la représentativité auprès de la population générale. Dans le cas inverse, il risquerait 
d’omettre des items qui pourraient affaiblir la validité de la méthode de classification. 
 
11

 La validité apparente (face validity) est le fait que le système de classification semble adéquat et pertinent pour 
l’utilisateur (le chercheur) et pour le destinataire (le clinicien). La différence avec la validité de contenu est qu’elle 
ne se réfère pas à ce que le système classe effectivement, mais à ce qu’elle semble classer. 
 
12

 La validité de construit (construct validity) mesure la cohérence d’un système de classification avec son 
concept théorique de la lombalgie. Elle est destinée à un domaine abstrait, difficile à spécifier, sans définition 
unique et sans gold standard. « Le construit est une représentation théorique du domaine que l’on veut mesurer » 
(391), et, si l’on applique la théorie au domaine de la lombalgie, « le construit est une représentation théorique de 
la lombalgie que l’on souhaite classer ». La validité de construit repose sur 2 concepts : la validité de structure 
externe et la validité de structure interne. La validité de structure externe est la capacité à relier deux systèmes de 
classification du même domaine de façon satisfaisante. La validité de structure interne d’un système de 
classification est la capacité à faire la distinction entre plusieurs entités du même domaine (391). 
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traitement (134,312). D’une part, certaines études confondaient les modificateurs 
d’effet13 et les facteurs pronostiques14. D’autre part, les modificateurs d’effet n’étaient 
pas tous évalués selon des études contrôlées randomisées. Contrairement aux 
modificateurs d’effets, les facteurs pronostiques ne nous informaient pas sur quel 
patient répondrait le mieux à une intervention spécifique. Il était donc important que 
les études visant à étudier les modificateurs d’effet utilisaient un design approprié et 
évitaient d’utiliser un design visant à identifier les facteurs pronostiques alors que 
l’objectif ne l’était pas (189).  
 
Il en résulte qu’aucune classification n'a été prouvée comme étant supérieure à une 
autre (73,133,134,340,397) et qu’aucune classification, excepté celle de l’American 
Physician Therapy Association, n’a amené assez de preuves pour être 
recommandée en pratique clinique ou en recherche (134,312,357,386,396). Par 
conséquent, les systèmes de classification existants n'éliminent pas le besoin de 
développer des alternatives (133). Le développement d’un système de classification 
est un processus dynamique (338) car il tient compte de l’évolution constante des 
données scientifiques. Il constitue une priorité en recherche de soins primaires 
(141,278,279,355,364,398).  
 
CHAPITRE 12 : Conclusion 
 
« Avant que la connaissance épidémiologique des troubles lombaires ne grandisse 
et que les différents traitements ne soient évalués, il est nécessaire qu’un système 
de classification uniforme soit développé » (92). Malgré les avancées dans les 
techniques diagnostiques et interventionnelles, la prise en charge de la lombalgie 
demeure toujours un défi pour les professionnels de santé. Plus d’un millier d’essais 
contrôlés randomisés à propos de la lombalgie ont été conduit, mais il existe toujours 
un manque de preuve sur la meilleure stratégie thérapeutique à adopter.  
 
La littérature contient une terminologie riche et le manque de standardisation des 
définitions a conduit à des difficultés dans l’évaluation des aspects épidémiologiques, 
étiologiques, diagnostiques et thérapeutiques de la lombalgie non spécifique (79). 
Les recherches sur les traitements de la lombalgie ont été remises en question par 
l’hétérogénéité des définitions utilisées, des critères d'inclusion, des évaluations 
cliniques et des méthodes de mesure, produisant des résultats qui souvent ne 
pouvaient pas être directement comparés (175). Avec un inventaire de plus de 200 
traitements, il serait illusoire de croire que la solution viendra d’un tout nouveau 
traitement (399). Plusieurs d’entre eux seraient cependant probablement efficaces 
s’ils étaient adaptés à des sous-groupes spécifiques.  
 
L’absence de consensus international sur une définition et une classification clinique 
de la lombalgie non spécifique est à l’origine qu’aucune intervention thérapeutique 
n’a fait la preuve de son efficacité sur une population de patients aussi hétérogène. 

                                                 
13

 Les modificateurs d’effet sont les caractéristiques qui identifient les sous-groupes de patients qui répondent le 
mieux à une intervention thérapeutique spécifique. Elles doivent être évalué selon des études contrôlées 
randomisées (189,190). 

14
 Les facteurs pronostiques sont les caractéristiques qui identifient les sous-groupes de patients qui se rétabliront 

différemment indépendamment d’un traitement. Ils doivent être évalué selon des études de cohorte (189,190). 
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C’est actuellement un défi de trouver des arguments de décision thérapeutique pour 
que « le bon patient reçoive le bon traitement au bon moment » (174). 
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DEUXIEME PARTIE 
L’EXAMEN CLINIQUE DE LA LOMBALGIE 

 
« Le diagnostic est le fondement d'une prise en charge appropriée et doit être 

fondé sur l'évaluation clinique » (135) 
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L’examen clinique du rachis lombaire pouvait être subdivisé en 4 
parties indépendantes et complémentaires : l’examen fonctionnel, l’examen patho-
anatomique, l’examen neurophysiologique et l’évaluation psychologique. 
 
CHAPITRE 1 : EXAMEN FONCTIONNEL DU RACHIS LOMBAIRE 
 

I. Examen de la mobilité générale du rachis lombaire 

A. Inspection 

L’inspection des mouvements par l’examinateur analysait les courbures, l’existence 
de déformations et d’hypotrophie musculaire, les amplitudes articulaires, la cinétique 
du pelvis (antéversion, rétroversion) et des hanches, la présence de facteurs 
aggravant ou soulageant la douleur et la coordination du mouvement lombaire.  
 

B. Mobilité générale active du rachis lombaire 

La flexion et l’extension lombaire étaient évaluées par 11 auteurs (78%), la rotation 
par 6 auteurs (43%), le glissement latéral par 5 auteurs (36%) et la latéroflexion par 4 
auteurs (28%). Le glissement latéral était différent de la latéroflexion car il consistait 
à une déviation latérale du rachis, à gauche ou à droite, de façon à ce que les 
épaules restaient parallèles au sol (400). 3 auteurs ne précisaient pas dans quelle 
direction ils examinaient la mobilité active du rachis lombaire (21%). 
A l’occasion de la flexion lombaire, la mesure de la distance mains-sol était 
préconisée (401,402). Une distance supérieure à 25 cm était fortement en faveur 
d’une hernie discale avec radiculite (Odds Ratio = 2,4) (401,403). 
L’extension lombaire était évaluée par Hall par le « Prone Extension Test ». Cela 
consistait à demander au patient de se placer en décubitus ventral et de pousser sur 
ses mains placées de part et d’autre de sa tête de façon à réaliser une extension 
lombaire avec le bassin collé au plan du lit (404). La position ainsi maintenue, le 
clinicien demandait au patient si les symptômes étaient soulagés ou aggravés. Ce 
test clinique, dérivé de la thérapeutique McKenzie, n’a pas été étudié pour sa validité 
et sa reproductibilité. 
Les mouvements de flexion, d’extension et de glissement latéral étaient évalués par 
des tests de mouvements répétés (en série de 10) et continus (maintien d’une 
posture) en charge (position debout et assise) et en décharge (décubitus ventral, 
dorsal et latéral) (405). Ces tests de mouvements répétés et continus cherchaient 
une préférence directionnelle, un phénomène de centralisation et un phénomène de 
périphéralisation.  
 

- La préférence directionnelle décrivait la situation clinique où le mouvement 
dans une direction donnée améliorait la douleur et/ou l'amplitude du 
mouvement et où le mouvement dans la direction opposée aggravait les 
symptômes (405,406). 

- La centralisation, décrite à l'origine par Robert McKenzie suite à une 
observation étonnante en 1956 auprès de Monsieur Smith, était un 
phénomène se produisant lors d’un test de mouvements répétés ou continus 
du rachis lombaire. Le patient rapportait alors une douleur qui migrait d'une 
zone distale/latérale à une position centrale/médiane (405,406). Par 
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conséquent, les patients qui démontraient une centralisation avaient 
forcément une préférence directionnelle, mais tous les patients qui avaient 
une préférence directionnelle ne présentent pas nécessairement une 
centralisation (406–408). La centralisation serait présente dans 70% des cas 
de patients ayant une lombalgie subaiguë et dans 52% des cas de patients 
ayant une lombalgie chronique (409). Elle s’est avérée avoir une bonne valeur 
pronostique avec une plus grande réduction des douleurs et une probabilité 
plus élevé de retour au travail (205,214,406,410–422). Cette valeur 
pronostique ne serait corrélée ni à la durée des symptômes, ni à la location 
des symptômes, ni à la composante neurologique (423,424). Les guides de 
pratique clinique en médecine manuelle plaçaient la centralisation comme un 
élément essentiel de l'examen physique pour la prise en charge des patients 
atteints de lombalgie (23,425) (Tableau 5). 

Tableau 5 : Valeurs statistiques du phénomène de centralisation  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité

15
 

Donelson (1997) (418) 0,64 0,70 2,1 0,52  
Fritz (2000) (427)     0,79 
Kilby (1990) (405)     0,51 
Kilpikoski (2002) (428)     0,90 
Laslett (2005) (429) 0,40 0,94 6,9 0,63  
Young (2003) (430) 0,47 0,95 9,4 0,56  

 
- La périphérisation, également décrite par Robert McKenzie, était un 

phénomène corolaire au phénomène de centralisation se produisant lors d’un 
test de mouvements répétés ou continus du rachis lombaire. Le patient 
rapportait une douleur qui migrait d'une zone proximale/médiane à une 
position plus distale/latérale (405,406). 

L'examen fonctionnel du « Movement System Impairment » (MSI) comprenait 28 
tests primaires de mouvements et d’alignements du tronc et des membres inférieurs 
(431) (Tableau 7). Si un test primaire augmentait les symptômes, le test secondaire 

                                                 
15

 La reproductibilité (ou fiabilité) d’un système de classification est son aptitude à fournir des résultats identiques 
dans les mêmes conditions. La reproductibilité s’apprécie en mesurant la concordance soit entre deux 
observateurs (reproductibilité inter-examinateur), soit par le même observateur répétant plusieurs fois les mêmes 
mesures (reproductibilité intra-examinateur). La concordance entre deux mesures est évaluée par le coefficient 
kappa de Cohen qui mesure le pourcentage de concordance corrigée de la chance. Landis et al. ont proposé une 
interprétation du coefficient kappa (426) (Tableau 6). 
 

Tableau 6 : Interprétation du coefficient de Cohen (426) 
Kappa Interprétation 

< 0 Désaccord 
0,00 – 0,20 Accord très faible 
0,20 – 0,40 Accord faible 
0,40 – 0,60 Accord modéré 
0,60 – 0,80 Accord fort 
0,80 – 1,00 Accord presque parfait 

 
L’interprétation du coefficient kappa doit être prudente : à concordance égale, le coefficient kappa varie en 
fonction de la prévalence de ce que l’on mesure. Ainsi, si le coefficient kappa est égal à 0,40 lorsque le nombre 
de diagnostics possibles est faible, la concordance semble effectivement faible. Toutefois, si le nombre de 
diagnostics potentiellement attribuable est élevé, on pourrait percevoir la concordance comme convenable. 
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associé lui suivait immédiatement (Tableau 8). Un test secondaire était une 
modification du test primaire au cours duquel les symptômes étaient diminués. Ces 
modifications portaient sur la restriction du mouvement de la région lombaire 
douloureuse, en encourageant le mouvement dans une autre région et l’alignement 
de la région lombaire le plus proche possible de la zone neutre16.  
 

Tableau 7 : Les tests primaires du MSI (434) 
Tests primaires Critères de jugement 

Position debout  
Position debout neutre Forme de la courbure lombaire 

Asymétrie de la courbure lombaire 
Régularité de la courbure lombaire 
Posture en hyperlordose 

Flexion avant Flexion lombaire 
Extension lombaire 
Flexibilité relative 

Flexion avant corrigée  
Retour de la flexion avant en position neutre Extension des hanches 

Extension lombaire 
Balancement du pelvis et des épaules 

Retour de la flexion avant en position neutre corrigée  

Latéroflexion Mouvement lombaire asymétrique  
Rétroversion du bassin contre un mur  

Position assise  
Position assise avec dos plat  
Position assise avec dos creux  
Position assise avec dos cambré  
Extension active du genou Rotation lombaire ou pelvienne 
Extension active du genou corrigée  

Décubitus dorsal  
Flexion de hanche et de genou  
Extension de hanche et de genou  
Elévation passive du membre inférieur  

Décubitus dorsal genoux fléchis  
Abduction et rotation latérale active de hanche (sans 
stabilisation du pelvis) 

Flexibilité relative 

Abduction et rotation latérale active de hanche corrigée  

Décubitus ventral  
Décubitus ventral (sans support abdominal) 
 

 

Décubitus ventral (avec support abdominal)  

Flexion active du genou Flexibilité relative 
Rotation pelvienne asymétrique 

Rotation active de hanche (interne et externe) Flexibilité relative 
Rotation pelvienne asymétrique 

Extension active de hanche  

Position à quatre pattes  
Alignement naturel Alignement de la région lombaire 

Asymétrie de la région lombaire 
Alignement des hanches 

                                                 
16

 La zone neutre était la zone de mobilité intervertébrale la plus proche de la position de repos, dans laquelle, 
l'articulation avait sa plus grande capacité de mouvement avec une résistance minimale à la mobilité 
intervertébrale. A contrario, la zone élastique était l'amplitude de la mobilité intervertébrale située entre la fin de la 
zone neutre et la limite anatomique.  
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Tableau 7 (Suite) : Les tests primaires du MSI (434)  
Tests primaires Critères de jugement 

Alignement naturel corrigé  
Bras levé Rotation lombaire asymétrique 
Balancement en arrière Flexibilité relative 

Rotation ou inclinaison pelvienne 

Balancement en arrière corrigé  
Balancement en avant  
  La reproductibilité inter-examinateur des tests cliniques primaires et secondaires est presque parfaite avec une 

concordance entre 98% et 100% et un coefficient kappa entre 0,87 et 1,00. 
 
L’examen fonctionnel du « O’Sullivan Classification System » (OSC) a été détaillé 
uniquement pour la catégorie « altération du contrôle moteur ». La 1ère partie de 
l’examen clinique consistait à faire réaliser aux patients une batterie de tests 
primaires dans différents mouvements et différentes postures. La 2ème partie visait à 
déterminer si l’altération du contrôle moteur était adaptée à une pathologie sous-
jacente ou si elle était elle-même la cause de la lombalgie et donc non adaptée. La 
3ème partie testait la performance des muscles intervenant dans le mouvement 
lombaire. 
 

C. Mobilité générale passive du rachis lombaire 

Les stratégies de contraintes mécaniques étaient la réalisation de tests de 
mouvements répétés ou continus avec l’application d’une pression passive 
supplémentaire par l’examinateur (133). 
 

II. Examen de la mobilité passive segmentaire intervertébrale 

L’examen de mobilité segmentaire intervertébrale se faisait par le test du rebond ou 
« spring test ». Sur un patient en décubitus ventral, l’appréciation du mouvement 
intervertébral se faisait à l’aide d’une pression postéro-antérieure de l’éminence 
hypothénar du clinicien sur l’apophyse épineuse du patient. Ce test évaluait à la fois 
la présence d’une douleur et la mobilité du segment intervertébral (432). Ce test 
aurait une mauvaise reproductibilité inter-examinateur, en particulier lorsque 
l’évaluateur examine la mobilité inter-segmentaire (433) (Tableau 9). 
 

Tableau 8 : Les tests secondaires du MSI (431)      
 Directions des alignements et des mouvements à 

modifier durant les tests secondaires 

 F E R R/F R/E 
Tests d’alignements du tronc      
Position assise : Flexion X   X  
Position assise : Extension  X   X 
Décubitus dorsal  X    
Décubitus latéral   X X X 
Décubitus dorsal  X    
Position « à quatre pattes »  X X X X X 
      
Tests de mouvement du tronc      
Position debout : Flexion avant X   X  
Position debout : Se relever de la flexion avant  X   X 
Position debout : Latéroflexion   X X X 
Position « à quatre pattes » : Se balancer vers l’arrière X  X X  
      
Test de mouvement des membres inférieurs      
Décubitus dorsal : Extension du genou X  X X  
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Tableau 8 (Suite) : Les tests secondaires du MSI (431)      
 Directions des alignements et des mouvements à 

modifier durant les tests secondaires 

 F E R R/F R/E 
Décubitus dorsal : Flexion du genou et de hanche X X X   
Décubitus dorsal : Abduction/rotation latérale de hanche   X   
Décubitus ventral : Flexion du genou X X   X 
Décubitus ventral : Rotation latérale de hanche  X    
Décubitus ventral : Rotation médiale de hanche  X    
Décubitus ventral : Extension de hanche X X   X 
Position « à quatre pattes » : Flexion des épaules    X   

F : Flexion, E : Extension, R : Rotation, R/F : Rotation/flexion, R/E : Rotation/Extension 
 

III. Examen fonctionnel des membres inférieurs 

L’examen fonctionnel du rachis lombaire comportait pour certains auteurs 
l’évaluation de la mobilité passive et active des membres inférieurs et la recherche 
d’une inégalité de longueur des membres inférieurs. 
 

Tableau 9 : Valeurs statistiques du test de mouvement intervertébral  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Manque d’hypomobilité 
Fritz (2005) (435)  0,46 0,81 2,4 0,66  
Hypomobilité 
Fritz (2005) (435) 0,43 0,95 9,0 0,60  
Douleur 
Hicks (2003) (436)      0,25 – 0,55 
Mobilité 
Hicks (2003) (436)  
 

    - 2,0 – 0,26 

 
A. Mobilité active et passive des membres inférieurs 

Les mouvements actifs des membres inférieurs exerceraient des forces permanentes 
sur la région lombopelvienne. Ils entraîneraient notamment un mouvement 
lombopelvien précoce qui accentuerait le stress tissulaire de la région lombo-
pelvienne et conduirait à l’accumulation de microtraumatismes (437). Par exemple, 
Kim reportait une augmentation de la rotation lombo-pelvienne dans le syndrome de 
rotation/extension du MSI en raison d’une asymétrie des muscles ischio-jambiers 
(438). Le MSI et le TBC étaient les seuls systèmes de classification clinique à 
évaluer les mouvements actifs : extension du genou en position assise, abduction et 
rotation latérale de hanche en décubitus dorsal, flexion du genou en décubitus 
ventral, rotation latérale de hanche en décubitus ventral, extension de hanche en 
décubitus ventral, et flexion des épaules en position à quatre pattes (439,440). La 
reproductibilité inter-examinateur était comprise entre 0,87 et 1,00 (Tableau 7). 
 
Les mouvements passifs des hanches étaient évalués en flexion, extension, rotation 
interne et en rotation externe par 3 auteurs (23,395,441). 
 

B. Inégalité de longueur des membres inférieurs 

Une inégalité de longueur des membres inférieurs a été reportée comme un facteur 
causal de dysfonction sacro-iliaque et indirectement de lombalgie chronique non 
spécifique (442). Celle-ci était évaluée par 2 auteurs mais les tests cliniques utilisés 
n’étaient pas précisés (395,441). 
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IV. Tests de stabilité du complexe lombopelvien 

Les tests de stabilité étaient pratiqués à la recherche d’une instabilité fonctionnelle 
intervertébrale du rachis lombaire. 
 

A. « Prone Instability Test » 

Sur un patient en décubitus ventral, le tronc sur la table et les pieds sur le sol, le 
clinicien appliquait une pression postéro-antérieure à chaque processus épineux 
lombaire (« spring test ») à la recherche d’une douleur. Le patient était ensuite invité 
à lever ses pieds du sol, et la pression était répétée à nouveau sur le segment 
douloureux. Si la douleur avait disparue lors du second test, les muscles extenseurs 
du rachis stabilisaient le rachis lombaire en empêchant le cisaillement antéro-
postérieur et le test était positif (406,443) (Tableau 10).  
 

Tableau 10 : Valeurs statistiques du « Prone Instability Test » 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Fritz (2005) (435)     0,69 
Hicks (2003) (436) 71,4 % 57,1 % 1,67 0,50 0,87 
Rabin (2013) (444)     0,67 
Ravenna (2011) (445)     0,27 
Schneider (2008) (446)     0,58 

 
B. « Active Straight Leg Raise » 

Sur un patient en décubitus dorsal, l’examinateur demandait au patient d’élever une 
jambe tendue après l’autre d’environ 20 cm du plan du lit.  Le test était positif si le 
patient ressentait une douleur ou une sensation d’instabilité (Tableau 11). 
 

Tableau 11 : Valeurs statistiques du « Active Straight Leg Raising » 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Bruno (2014) (447) 0,23 0,85   0,76 
Rabin (2013) (444)     0,53 

 
C. « Single-Leg Stance »  

Le « Single-Leg Stance », aussi appelé « Test de Gillet » ou « Stork Test », 
consistait à demander au patient de se tenir debout sur une jambe. Ce test avait pour 
but d’évaluer la capacité du patient à transférer le poids de son corps sur un seul 
membre tout en maintenant une bonne stabilité lombo-pelvienne. Aucune de validité 
et de reproductibilité n’a été recensée. 
 

D. « Prone Passive Lumbar Extension Test » 

Sur un patient en décubitus ventral, le clinicien élevait passivement les membres 
inférieurs d’environ 30 cm du plan du lit (401,443,448). Le test était positif si le 
patient éprouvait une douleur ou une appréhension (Tableau 12).  
 

Tableau 12 : Valeurs statistiques du « Prone Passive Lumbar Extension Test » 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Ferrari (2014) (448) 0,44 0,86 3,2 0,65  
Kasai (2006) (449) 0,84 0,90 8,8 0,18  
Rabin (2013) (444)     0,76 



- 34 - 

E. Mouvement aberrant 

Un mouvement aberrant traduisait un déficit de coordination du mouvement lombaire 
et lombopelvien. Il était défini par la présence d'un ou de plusieurs des 4 signes 
suivants (443) (Tableau 13) : 
 

- Le « Catch Instability Sign » : la flexion s’accompagnait d’une déviation du 
rachis selon une composante latérale ou rotationnelle. 
 

- Le signe de Gowers : le patient se redresse de la flexion en poussant avec 
ses mains sur la face antérieure des cuisses. 
 

- L’inversion du rythme lombopelvien : le patient se redresse de la flexion en 
fléchissant les genoux, en étendant les hanches et en antéversant le bassin. 
 

- Arc de mouvement douloureux : la flexion et le retour en position neutre 
provoquaient une douleur au milieu du mouvement mais pas en fin 
d’amplitude de mouvement. 

 
Tableau 13 : Valeurs statistiques des mouvements aberrants  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Fritz (2005) (435) 0,18 0,90 1,9 0,91 - 0,07 
Hicks (2003) (436) 0,18 0,95 3,75 0,86 0,60 
Rabin (2013) (444)     0,64 
Sundell (2013) (450) 0,69 0,50 1,4 0,62  

 
V. Evaluation musculaire 

A. Tests d’étirement musculaire 

Le test d’Ely détectait une raideur du muscle droit fémoral (441). Le test consistait à 
appliquer une flexion passive maximale du genou à un patient en décubitus ventral 
(Tableau 14). 
 

Tableau 14 : Valeurs statistiques du test d’Ely 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Peeler (451)     0,46 

 
Le test d’Ober détectait une raideur du muscle tenseur du fascia lata ou de sa 
bandelette ilio-tibiale (395). Le test consistait à appliquer à un patient en décubitus 
latéral une adduction passive de la hanche avec le genou fléchi à 90° (Tableau 15). 
 

Tableau 15 : Valeurs statistiques du test d’Ober 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Melchione (452)     0,73 

 
Le test de Thomas détectait une raideur des muscles fléchisseurs de hanche et en 
particulier du muscle ilio-psoas (395). Le test consistait à appliquer à un patient en 
décubitus dorsal une flexion passive maximale de la hanche controlatérale et 
d’observer la réponse du membre inférieur controlatéral (Tableau 16). 
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Tableau 16 : Valeurs statistiques du test de Thomas 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Peeler (453)     0,39 

 
Le « active knee extension test » détectait une raideur des muscles ischio-jambiers 
(395,439). Le test consistait à demander au patient de se mettre assis et d’effectuer 
une extension du genou pour chaque jambe. Aucune de validité et de reproductibilité 
n’a été recensée. 
 

B. Tests de contraction isométrique 

L’évaluation de la capacité à contracter isolément les muscles intervenant dans le 
mouvement lombaire était évalué par des tests isométriques par 3 auteurs 
(23,360,441). Il s’agissait d’évaluer les muscles fléchisseurs du tronc, les muscles 
extenseurs du tronc, les muscles abdominaux latéraux, le muscle abdominal 
transverse et les muscles abducteurs, fléchisseurs et extenseurs de hanche. 
Un déficit de performance musculaire des fléchisseurs du tronc, des extenseurs du 
tronc, du muscle abdominal transverse, des abducteurs de hanche et extenseurs de 
hanche était corrélé avec l’apparition d’une lombalgie (23). 
 
CHAPITRE 2 : EXAMEN PATHO-ANATOMIQUE DU RACHIS LOMBAIRE 
 

I. Examen clinique des articulations zygapophysaires 

A. Test en extension-rotation ou test de Kemp 

Au niveau du segment intervertébral symptomatique, l’examinateur appliquait au 
patient une extension associée à une rotation du côté ipsilatéral à la douleur. Si la 
manœuvre provoquait une douleur, il était dit positif et était en faveur d’un syndrome 
facettaire (454) (Tableau 17).  
 

Tableau 17 : Valeurs statistiques du test de Kemp 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Laslett (2006) (455) 85,7 % 21,8 % 1,10 0,66  
Manchikanti (2000) (456) 32,1 % 67,3 % 0,98 1,01  
Revel (1992) (457) 31,8 % 22,2 % 0,41 3,07  
Revel (1998) (458) 23,0 % 51,7 % 0,48 1,49  
Schwarzer (1994) (459) 100 % 11,6 % 1,13 0,00  

 
B. Règle de prédiction clinique de Revel 

La règle de prédiction clinique de Revel devait associer au moins 5 des 7 signes 
cliniques suivants (460) : âge > 65 ans, douleur soulagée en position couchée, 
douleur non majorée par la toux, douleur non majorée par la flexion avant, douleur 
non majorée en se redressant, douleur non majorée en hyperextension et douleur 
non majorée par le test en extension/rotation (Tableau 18). 
 

Tableau 18 : Valeurs statistiques de la règle de Revel (456) 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Age > 65 ans 0,22 0,85 1,5 0,92  
Douleur soulagée en 
position couchée 
 
 

0,95 0,17 1,1 0,39  
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Tableau 18 (Suite) : Valeurs statistiques de la règle de Revel (456) 

 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Douleur non majorée par la 
toux 

0,90 0,13 1,0 0,76  

Douleur non majorée par la 
flexion en avant 0,16 0,82 0,9 1,03  

Douleur non majorée en se 
redressant 0,55 0,48 1,1 0,94  

Douleur non majorée par 
l’hyperextension 0,10 0,86 0,7 1,05  

Douleur non majorée en 
extension/rotation 0,68 0,30 1,0 1,07  

Règle de Revel 0,13 0,84 0,8 1,03  

 
C. Règle de prédiction clinique de Laslett 

Laslett a proposé une règle de prédiction clinique du syndrome facettaire où au 
moins 3 des 5 signes suivants devaient être présents (401) : âge supérieur à 50 ans, 
douleur soulagée par la marche, douleur soulagée par la position assise, siège 
paraspinal et test de Kemp positif (Tableau 19).  
 

Tableau 19 : Valeurs statistiques de la règle de Laslett (455) 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Age > 50 ans 61,5 % 76,6 % 2,6 0,50  
La marche soulage 30,8 % 91,5 % 3,6 0,76  
La position assise soulage 33,3 % 89,5 % 3,2 0,74  
Douleur paraspinale 75,0 % 72,1 % 2,69 0,35  
Test de Kemp 
 

100 % 22,3 % 1,3 0,0  
Règle de Laslett 85,0 % 91,0 % 9,7 0,17  

 
II. Examen clinique de la sténose rachidienne lombaire 

A. Règle de prédiction clinique de Cook 

La règle de prédiction clinique de Cook permettait de suspecter une sténose 
rachidienne lombaire lorsque 3 signes étaient au moins présents parmi (196): âge 
supérieur à 48 ans, symptômes bilatéraux, douleur dans les membres inférieurs plus 
intenses que dans la région lombaire, douleur à la marche et douleur soulagée en 
position assise (Tableau 20).  
 

B. Règle de prédiction clinique de Sugioka 

La règle de prédiction de clinique permettait d’attribuer une douleur à une sténose 
lombaire lorsque le score total était supérieur ou égal à 5 parmi les critères 
suivants (461) : âge compris entre 60 et 70 ans (2 points), âge supérieur à 70 ans (3 
points), durée d’évolution supérieure à 6 mois (1 point), amélioration des symptômes  
en se penchant en avant (2 points), amélioration des symptômes en se penchant en 
arrière (- 2 points), exacerbation des symptômes en position debout (2 points), 
claudication intermittente (1 point) et incontinence urinaire (1 point) (Tableau 20). 
 

C. Mesure de l’index de pression systolique tibio-brachial 

Il était recommandé d’éliminer une claudication intermittente d’origine artérielle par la 
mesure de l’index de pression systolique tibio-brachial, en particulier à l’aide d’un 
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stéthoscope. Cette méthode donnait une sensibilité de 71,4%, une spécificité de 
91%, une VPP de 62,5% et une VPN et 93,8% (462).  
 

Tableau 20 : Valeurs statistiques des critères de la sténose rachidienne  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Age > 48 ans  
Cook (2011) (463) 0,88 0,49 1,7 0,25  
Age > 50 ans 
Konno (2007) (464) 0,95 0,79 4,9 0,06  
Symptômes bilatéraux 
Cook (2011) (463) 0,03 0,98 2,3 0,98  
Ljunggren (1991) (465) 0,51 0,92 6,3 0,54  
Douleur dans le membre inférieur  
Katz (1995) (466) 0,65 0,67 2,0 0,52  
Konno (2007) (464) 0,94 0,12 1,1 0,41  
Roach (1997) (467) 0,94 0,21 1,2 0,29  
Douleur plus intense dans le membre inférieur que dans la région lombaire 
Cook (2011) (463) 0,16 0,92 2,1 0,91  
La position debout aggrave la douleur 
Konno (2007) (464) 0,85 0,75 3,4 0,20  
Sugioka (2008) (461) 0,92 0,21 1,2 0,39  
La marche aggrave la douleur 
Katz (1995) (466) 0,71 0,30 1,0 0,97  
Sugioka (2008) (461) 0,83 0,27 1,1 0,64  
La position debout et la marche aggravent la douleur 
Cook (2011) (463) 0,67 0,44 1,2 0,75  
Fritz (1997) (468) 0,88 0,33 1,3 0,35  
Jensen (1989) (469) 0,63 0,80 3,1 0,47  
La position assise soulage la douleur 
Cook (2011) (463) 0,26 0,86 1,9 0,86  
Fritz (1997) (468) 0,89 0,39 1,5 0,29  
Katz (1995) (466) 0,53 0,83 3,1 0,58  
La marche aggrave la douleur et la position assise la soulage 
Fritz (1997) (468) 0,81 0,16 0,96 1,2  
Konno (2007) (464) 0,94 0,81 5,1 0,07  
La flexion en avant soulage la douleur  
Katz (1995) (466) 0,79 0,44 1,4 0,48  
Konno (2007) (464) 0,72 0,92 8,8 0,30  
Sugioka (2008) (461) 0,43 0,75 1,7 0,76  
La marche avec le rachis en flexion soulage la douleur 
Dong (1989) (470) 0,58 0,82 3,2 0,52  
Sugioka (2008) (461) 0,55 0,61 1,4 0,74  
L’extension du rachis provoque la douleur  
Konno (2007) (464) 0,62 0,48 1,2 0,78  
Claudication  
Roach (1997) (467) 0,63 0,71 2,2 0,52  
Sugioka (2008) (461) 0,73 0,38 1,2 0,70  
Règle de Cook 0,29 0,88 2,5 0,80  
Règle de Sugioka 0,81 0,58 1,18   

 
III. Examen clinique du spondylolisthésis 

Le spondylolisthésis pouvait être prédit par la règle de prédiction clinique de 
Petersen (196) : présence d’un « low midline sill sign » à l’inspection et à la 
palpation, d’une hypermobilité segmentaire au « spring test » et positivité du 
« passive lumbar extension test » (Tableau 21).  
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Tableau 21 : Valeurs statistiques des critères cliniques du spondylolisthésis (196) 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Glissement à l’inspection et la palpation (« Low Midline Sill Sign ») 
Ahn (2015) (471) 0,81 0,89 7,4 0,21  
Hypermobilité segmentaire au « spring test » 
Fritz (2005) (435) 0,46 0,81 2,4 0,66  
Passive Lumbar Extension Test positif 
Ferrari (2014) (448) 0,44 0,86 3,2 0,65  
Kasai (2006) (449) 0,84 0,90 8,8 0,18  

 
Le « Low Midline Sill Sign » se décomposait en 2 parties : l’inspection et à la 
palpation (471). L’inspection des processus épineux recherchait une hyperlordose 
localisée et délimitée caudalement par un rebord en forme de « L ». La peau alentour 
du rebord était frippée et épaissie. La palpation de la ligne médiane rachidienne 
recherchait un déplacement antérieur de la vertèbre atteinte par rapport à la vertèbre 
sous-jacente. En déplaçant son doigt de façon céphalo-caudale le long de la 
colonne, le clinicien butait sur un rebord en forme de « L ». 
 

IV. Examen clinique des articulations sacro-iliaques 

L’examen clinique des articulations sacro-iliaques reposait sur la réalisation de 5 
tests de provocation de la douleur : le test en distraction, le test en compression, le 
test d’appui sur le sacrum, le test de cisaillement vertical et le test de cisaillement 
horizontal. La règle établie par Laslett était une règle de prédiction clinique 
combinant les résultats de chacun de ces 5 tests (Tableau 22). La spécificité de la 
règle de Laslett était améliorée (passant de 78% à 87%) lorsque l’on prenait en 
compte un critère supplémentaire : l’absence de centralisation (196,401). 
 

A. Test (en distraction) d’écartement des ailes iliaques 

Le test en distraction, aussi appelé test d’Ericksen ou test de Verneuil, consistait à 
appuyer de manière bilatérale sur les épines iliaques antéro-postérieures sur un 
patient en décubitus dorsal dans l’objectif « d’ouvrir » la face antérieure des 
articulations sacro-iliaques (472). La concordance inter-examinateur était de 88,2% 
pour un coefficient kappa de 0,69 (473). 
 

B. Test (en compression) de rapprochement des ailes iliaques 

Le test en compression, aussi appelé test de Volkman, consistait à appuyer sur l’une 
des deux ailes iliaques sur un patient en décubitus latéral dans le but « d’ouvrir » la 
face postérieure des articulations sacro-iliaques (472). La concordance inter-
examinateur était de 88,2% pour un coefficient kappa de 0,73 (473). 
 

C. Test (en compression) d’appui sur le sacrum 

Le test d’appui sur le sacrum, aussi appelé « Sacral Thrust Test » ou test de Coste et 
Illouz, consistait à appliquer une forte poussée verticale sur la partie médiane et 
saillante du sacrum sur un patient en décubitus ventral ce qui induisait une 
translation antérieure du sacrum (472). La concordance inter-examinateur était de 
78,0% pour un coefficient kappa de 0,52 (473). 
 

D. Test de poussée verticale via le fémur 
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Le test de poussée verticale via le fémur, aussi appelé « Thigh Thrust Test », « Pain 
Pelvic Pain Provocation Test », test de cisaillement vertical ou test de Lessage, 
consistait à appuyer fortement sur une articulation sacro-iliaque en se servant du 
fémur homolatéral fléchi à 90° sur un patient en décubitus dorsal (472). La 
concordance inter-examinateur était de 94,1% pour un coefficient kappa de 0,88 
(473). 
 

E. Test de cisaillement horizontal 

Le test en cisaillement horizontal, aussi appelé test de Gaenslen, consistait à placer 
un membre inférieur en extension (en dehors de la table) et le membre inférieur 
controlatéral en flexion maximale sur un patient en décubitus dorsal dans le but 
d’obtenir un cisaillement des articulations sacro-iliaques (472). La concordance inter-
examinateur était de 88,2% pour un coefficient kappa de 0,75 (473). 
 

Tableau 22 : Validité de la règle de Laslett (472) 
 1 test 2 tests 3 tests 4 tests 5 tests 

Sensibilité (%) 100 93 88 43 13 

Spécificité (%) 43 62 78 81 94 

RV(+) 1,8 2,4 4,1 2,3 1,1 

RV(-) 0 0,12 0,14 0,7 0,92 

 
V. Examen clinique du syndrome myofascial 

Le syndrome myofascial était caractérisé par l’existence d’un point gâchette à la 
palpation. Ce point gâchette possédait plusieurs propriétés :  
 

- Sensibilité à la palpation d’un cordon musculaire induré ; 
 

- Petite contraction localisée involontaire (local twitch) en réponse à la 
stimulation mécanique du point gâchette ; 
 

- Douleur référée en réponse à la stimulation mécanique du point gâchette 
 

- Reproduction ou aggravation de la douleur habituellement ressentie à la 
stimulation mécanique du point gâchette. Celle-ci s’accompagne 
habituellement du « jump sign » (vocalisation du patient ou retrait) ; 
 

- Limitation de la capacité d’étirement du muscle concerné ; 
 

Seule une étude de reproductibilité est parue (Tableau 23). 
 

Tableau 23 : Valeurs statistiques du syndrome myofascial  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Gerwin (1997) (474)     0,58 – 0,73 

 
VI. Examen clinique du disque intervertébral 

Le syndrome discogénique était affirmé par la centralisation (Tableau 5). 
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Petersen a établi une règle de prédiction clinique de la hernie discale avec 
compression nerveuse (196). Elle associait un test de Lasègue positif, un test de 
Lasègue croisé positif et au moins 3 parmi les 4 critères cliniques suivants (règle de 
Hancock) : douleur distribuée selon un dermatome, déficit moteur, déficit sensitif et 
déficit des réflexes ostéo-tendineux correspondant au dermatome atteint. Les valeurs 
statistiques des critères cliniques neurologiques seront décrites dans les 
paragraphes suivants (Tableaux 24, 25, 26, 27, 28 et 29). 
 
CHAPITRE 3 : EXAMEN NEUROPHYSIOLOGIQUE DU RACHIS LOMBAIRE 
 

I. Examen neurologique standard 

A. Examen de la fonction motrice 

Les valeurs présentées dans le tableau 24 ci-après faisaient référence à un déficit 
moteur secondaire à une hernie discale avec compression nerveuse. 
 

Tableau 24 : Valeurs statistiques de l’évaluation de la fonction motrice  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Déficit d’extension de l’hallux (L4) 
Gurdjian (1961) (475) 0,20 0,88 1,8 0,90  
Hancock (2011) (476) 0,54 0,64 1,5 0,72  
Knutsson (1961) (477) 0,75 0,53 1,6 0,47  
Suri (2011) (478) 0,61 0,86 4,4 0,45  
Déficit de dorsiflexion de la cheville (L4) 
Kerr (1988) (479) 0,60 0,89 5,4 0,45  
Spangfort (1972) (480) 0,30 0,66 0,9 1,06  
Vucetic (1996) (481) 0,35 0,77 1,5 0,84  
Déficit de la flexion plantaire de la cheville (L5) 
Kerr (1988) (479) 0,13 1,00  0,87  
Déficit d’élévation des talons en position debout (L5-S1) 
Suri (2011) (478) 0,14 0,96 3,5 0,90  
Déficit moteur non spécifié (L3-L5) 
Knutsson (1961) (477) 0,62 0,50 1,2 0,77  
Kosteljanetz (1984) (482) 0,47 0,52 1,0 1,02  
Déficit moteur non spécifié (L5-S1) 
Albeck (1996) (483) 0,34 0,47 0,7 1,38   
Déficit moteur non spécifié (L4) 
Bertilson (2010) (484) 0,50 0,53 1,1 0,95   
Déficit moteur non spécifié (L5) 
Bertilson (2010) (484) 0,56 0,42 1,0 1,06  

  Déficit moteur non spécifié (S1)  
Bertilson (2010) (484) 0,36 0,62 1,0 1,03  

  Déficit moteur non spécifié (tous niveaux) 
Stankovic (1999) (485) 0,60 0,38 1,0 1,07  

  Vroomen (2002) (403) 0,27 0,93 4,1 0,78  

 
B. Examen de la fonction sensitive 

Les valeurs présentées dans le tableau 25 ci-après faisaient référence à un déficit 
sensitif secondaire à une hernie discale avec compression nerveuse. 
 

Tableau 25 : Valeurs statistiques de l’évaluation de la sensibilité 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Perte de sensibilité L4 
Hancock (2011) (476) 0,42 0,74 1,6 0,19  
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Tableau 25 (Suite) : Valeurs statistiques de l’évaluation de la sensibilité  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Perte de sensibilité L5 
Hancock (2011) (476) 0,60 0,54 1,3 0,75  
Kerr (1988) (479) 0,30 0,86 2,2 0,81  
Perte de sensibilité S1 
Hancock (2011) (476) 0,59 0,60 1,5 0,69  
Kerr (1988) (479) 0,45 0,86 3,2 0,64  
Sensibilité altérée au toucher L4 
Bertilson (2010) (484) 0,13 0,75 0,5 1,16  
Sensibilité altérée au toucher L5  
Bertilson (2010) (484) 0,22 0,51 0 ,5 1,52  
Sensibilité altérée au toucher S1     
Bertilson (2010) (484) 0,36 0,68 1,1 0,94  
Hyperalgésie 
Vroomen (2002) (403) 0,17 0,84 1,1 0,98  
Hyperesthésie 
Albeck (1996) (483) 0,67 0,42 1,2 0,78  
Vroomen (2002) (403) 0,28 0,66 0,8 1,09  

 

C. Examen des réflexes ostéo-tendineux 

Les valeurs présentées dans le tableau 26 ci-après font référence à un déficit des 
réflexes ostéo-tendineux secondaire à hernie discale avec compression nerveuse. 
 

Tableau 26 : Valeurs statistiques de l’évaluation des réflexes ostéo-tendineux 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Déficit du réflexe rotulien (L4) 
Hancock (2011) (476) 0,50 0,83 2,9 0,60  
Knutsson (1961) (477) 1,00 0,84 6,4   
Suri (2011) (478) 0,39 0,95 7,7 0,65  
Déficit du réflexe achilléen (L5) 
Gurdjian (1961) (475) 0,56 0,75 2,3 0,58  
Hancock (2011) (476) 0,48 0,83 2,9 0,62  
Kerr (1988) (479) 0,87 0,89 7,9 0,14  
Knutsson (1961) (477) 0,78 0,65 2,2 0,34  
Suri (2011) (478) 0,33 0,91 3,9 0,73  
Suri (2011) (478) (L5/S1) 0,29 0,96 7,1 0,74  
Déficit du réflexe rotulien ou achilléen 
Vroomen (2002) (403) 0,14 0,93 2,2 0,91  

 
D. Evaluation de la distribution de la douleur 

Les valeurs présentées dans le tableau 27 ci-après faisaient référence à une douleur 
neuropathique secondaire à hernie discale avec compression nerveuse. 
 

Tableau 27 : Valeurs statistiques de la distribution de la douleur 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Distribution de la douleur (tous niveaux) 
Smart (2010) (486)     0,65 
Vroomen (2002) (403) 0,89 0,31 1,3 0,34  
Distribution de la douleur (L4) 
Bertilson (2010) (484) 0,00 0,85 0,00 1,18  
Hancock (2011) (476) 0,39 0,97 13,0 0,63  
Distribution de la douleur (L5) 
Bertilson (2010) (484) 0,78 0,28 1,1 0,80  
Hancock (2011) (476) 0,25 0,92 3,2 0,79  
Distribution de la douleur (S1) 
Bertilson (2010) (484) 0,55 0,76 2,3 0,60  
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Tableau 27 (suite) : Valeurs statistiques de la distribution de la douleur 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Hancock (2011) (476) 0,22 0,98 11,0 0,80  
Douleur plus intense en distal qu’en proximal  
Vroomen (2002) (403)   Odds Ratio = 5,5  
Douleur aggravée par la toux ou par l’éternuement (Valsalva)   
Vroomen (2002) (403)   Odds Ratio = 2,1  

 
E. Tests de mécano-sensitivité 

Les tests qui suivent étaient des tests qui visaient à étirer le tissu nerveux en 
souffrance des racines L5 et S1 (test de Lasègue, test de Lasègue croisé, test 
d’hyperflexion du rachis, palpation des nerfs sciatique, tibial et fibulaire commun) et 
des racines L3 et L4 (test de Léri, palpation du nerf fémoral). 
 
Les tests de mécano-sensitivité avaient plusieurs dénominations : tests d’irritabilité, 
tests neurodynamiques ou encore tests de provocation nerveuse. 
 

1. Palpation des nerfs 

Il était possible de palper le nerf sciatique dans la fosse ischio-trochantérienne au 
niveau du point de Valleix. Le patient était en décubitus latéral avec la hanche et le 
genou fléchis à 90 degrés. On repérait la tubérosité ischiatique et le grand 
trochanter. Le point de Valleix se situait au milieu de la ligne joignant ces deux points 
et sa palpation douloureuse était un signe d’irritabilité. Le nerf fémoral était palpé 
dans la zone inguinale latéralement à l’artère fémorale. Le nerf tibial était palpé 
profondément en plein milieu du creux poplité. Le nerf fibulaire commun était palpé 
en arrière de la tête de la fibula. Les valeurs statistiques de ces 4 tests palpatoire 
sont représentées ci-dessous (Tableau 28). 
 

Tableau 28 : Valeurs statistiques de la palpation des nerfs 
 Sensibilité Spécificité VPP

17
 VPN

18
 Fiabilité (k) 

Nerf sciatique 
Fingleton (2014) (487)     0,60 
Walsh (2009) (488) 0,85 0,60 0,63 0,83 0,80 
Nerf tibial 
Fingleton (2014) (487)     0,37 
Walsh (2009) (488) 0,65 0,72 0,65 0,72 0,70 
Nerf fibulaire commun 
Fingleton (2014) (487)     0,49 
Walsh (2009) (488) 0,65 0,56 0,54 0,60 0,79 
Nerf fémoral 
Fingleton (2014) (487)     0,30 
Palpation positive d’au moins 2 nerfs 
Walsh (2009) (488) 0,83 0,73 0,76 0,80  

 
2. Test de Lasègue (« Straight Leg Raise Test ») 

                                                 
17

 La valeur prédictive positive d’un test est la probabilité que le patient soit malade si son test est positif. 
18

 La valeur prédictive négative d’un test est la probabilité que le patient ne soit pas malade si son test est 
négatif. 
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L’examinateur élevait passivement le membre inférieur tendu d’un patient en 
décubitus dorsal en empaumant son talon. Il fallait bien penser à maintenir le bassin 
en appliquant une pression sur l’épine iliaque antéro-supérieure ipsilatérale. Sa 
sensibilité pouvait être augmentée en majorant la dorsiflexion du pied à l’aide de la 
main qui empaume le talon. Le test était positif lorsqu’il provoquait une irradiation 
métamérique dans le membre inférieur traduisant un conflit disco-radiculaire d’autant 
plus sévère que l’angle d’élévation maximum était faible. Le test était négatif s’il ne 
provoquait pas d’irradiation dans le membre inférieur ou si l’angle atteint dépassait 
80 degrés (Tableau 29). 
 

Tableau 29 : Valeurs statistiques du test de Lasègue  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Albeck (1996) (483) 0,83 0,21 1,1 0,78  
Charnley (1951) (489) 0,78 0,64 2,2 0,34  
Demircan (2002) (490) 0,97 0,82 5,4 0,03  
Gurdjian (1961) (475) 0,82 0,45 1,5 0,40  
Gurdjian (1961) (475) 0,81 0,37 1,2 0,52  
Hakelius (1972) (491) 0,96 0,14 1,1 0,27  
Haldeman (1988) (492) 0,44 0,78 2,0 0,71  
Kerr (1988) (479) 0,98 0,44 1,8 0,05  
Knutsson (1961) (477) 0,96 0,10 1,1 0,43  
Kosteljanetz (1984) (482) 0,79 0,48 1,5 0,45  
Kosteljanetz (1988) (493) 0,89 0,14 1,0 0,78  
Majlesi (2008) (494) 0,53 0,89 4,9 0,53  
Meylemans (1988) (495) 0,35 1,0  0,65  
Spangfort (1972) (480) 0,96 0,11 1,1 0,29  
Suri (2011) (478) 0,69 0,84 4,3 0,37  
Suri (2011) (478) 0,67 0,67 2,0 0,50  
Vroomen (2002) (403) 0,64 0,57 1,5 0,64 0,68 
Walsh (2009) (488)     0,80 

 
3. Test de Lasègue croisé (« Crossed Straight Leg Raise Test ») 

La position de départ était la même que celle du test de Lasègue. Le test était positif 
lorsque l’élévation du membre inférieur controlatéral à la douleur reproduisait 
l’irradiation dans le membre inférieur atteint ce qui traduisait un conflit disco-
radiculaire sévère (Tableau 30). 
 

Tableau 30 : Valeurs statistiques du test de Lasègue croisé 
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Kerr (1988) (479) 0,43 0,97 15,6 0,58  
Knutsson (1961) (477) 0,25 0,95 4,7 0,80  
Kosteljanetz (1988) (493) 0,24 1,00  0,76  
Poiraudeau (2001) (496) 0,29 0,83 1,7 0,86  
Spangfort (1972) (480) 0,23 0,88 2,0 0,87  
Stankovic (1999) (485) 0,29 0,87 2,2 0,82  
Suri (2011) (478) 0,07 0,96 1,7 0,97  

 
 

4. Test d’hyperflexion du rachis (« Slump Test ») 

Sur un patient assis, l’examinateur étendait passivement le genou du patient jusqu’à 
provoquer une douleur irradiante, puis, après l’avoir fléchie légèrement pour diminuer 
la douleur, demandait au patient de fléchir la tête de façon à augmenter l’étirement 
des tissus duremériens (Tableau 31).  
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Tableau 31 : Valeurs statistiques du « Slump Test »  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Majlesi (2008) (494) 0,84 0,83 4,9 0,19  
Philip (1989) (497)     0,83 – 0,89 
Stankovic (1999) (485)  0,94 0,23 1,2 0,26  
Walsh (2009) (488)   :  0,71 

 
5. Test de Léri ou test de Lasègue inversé (« Femoral Stretch Test ») 

Sur un patient en décubitus ventral, l’examinateur réalisait une extension passive de 
la cuisse,  genou fléchi à 90 degrés (il ne fallait pas le fléchir davantage pour ne pas 
solliciter le muscle droit fémoral) Le test était positif s’il provoquait une douleur 
irradiante dans le membre inférieur (Tableau 32).  
 

Tableau 32 : Valeurs statistiques du test de Léri  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Suri (2011) (478) 0,50 1,00  0,50  

 
Une variante a été décrite, le « Prone Knee Bend Test » (402). Sur un patient en 
décubitus ventral, l’examinateur amenait passivement le genou en flexion maximale 
tout en maintenant une pression sur le bassin pour limiter son antéversion. Ce test 
était pratiqué à la fois à la recherche d’une mécano-sensitivité du nerf fémoral et à la 
recherche d’une raideur du droit fémoral (test d’Ely). Aucune valeur statistique du 
Prone Knee Bend Test n’a été retrouvée dans la littérature. 
 

II. Evaluation du mécanisme neurophysiologique de la douleur 

A. Douleur neuropathique centrale 

Smart a émis une règle de prédiction clinique de la sensibilisation centrale basée sur 
un consensus d’experts (498). L’association des 4 critères suivants avait 
d’excellentes valeurs statistiques : douleur rapportée disproportionnée par rapport à 
la nature et à l’étendue de la blessure, facteurs soulageant et aggravants non 
mécaniques/non prédictibles/ disproportionnés, facteurs psychologiques de mal-
adaptation et douleur non segmentaire diffuse à la palpation (Tableau 33). 
 
En 1980, Waddell a proposé l’utilisation de 8 signes cliniques pour identifier les 
patients les moins à même à bénéficier d’une chirurgie du rachis lombaire : les 
signes non-organiques de Waddell (499). Par la suite, leur utilisation a basculé vers 
la détection d’une lombalgie psychogénique et d’une lombalgie simulée (en 
particulier dans le domaine médico-légal). Les réflexions actuelles assimilent plus 
ces signes à un mécanisme de sensibilisation centrale. 
 

Tableau 33 : Valeurs statistiques de la règle de Smart (498) 

 Douleur Centrale Douleur Périphérique Douleur Nociceptive 

Sensibilité (%) 91,8 86,3 90.9 

Spécificité (%) 97,7 96,0 91,0 

RV(+) 40,64 21,57 92.7 

RV(-) 0,08 0,14 10,10 

VPP 91,8 86,3 0,10 

VPN 97,7 96,0 88.9 
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Les 8 signes cliniques étaient les suivants (499,500) : 
 

- Sensibilité : 
o Sensibilité superficielle : Hypersensibilité au toucher et au pincement 

sur une large étendue de peau de la région lombaire. 
 

o Sensibilité non anatomique : Hypersensibilité profonde sur une large 
zone non localisée à une structure anatomique et souvent étendue à la 
région thoracique, sacrale et pelvienne. 
 

- Simulation : 
o Charge axiale : La lombalgie était reproduite par une faible pression 

céphalo-caudale sur un patient en position debout. 
 

o Rotation : La lombalgie était reproduite lorsqu’une rotation passive 
simultanée des épaules et du pelvis était effectuée dans le même plan 
sur un patient en position debout (dans les 30° de rotation). 
 

- Distraction : Le test de Lasègue était positif, mais lorsque l’examinateur 
étendait passivement la jambe du patient en position assise, celle-ci n’était 
pas douloureuse. 
 

- Troubles régionaux :  
o Troubles moteurs : Faiblesse, perte de vitesse ou déficit moteur de 

nombreux groupes musculaires non expliqués par une base neuro-
anatomique. 
 

o Troubles sensitifs : Sensibilité diminuée au toucher léger et à la piqûre 
semblant plus théâtrale que correspondant à une distribution 
dermatomale. 
 

- Réaction exagérée : Verbalisation, expression faciale, tension musculaire, 
tremblements, malaise ou transpiration lors de l'examen clinique. Cette 
réaction disproportionnée n’était pas reproduite avec le même stimulus 
lorsqu’il était pratiqué plus tard. 
 

Hormis la reproductibilité inter-examinateur, aucune donnée de la validité n’a été 
recensée (Tableau 34). 
 

Tableau 34 : Valeurs statistiques des signes non-organiques  
 Sensibilité Spécificité RV + RV - Fiabilité (k) 
Apeldoorn (2012) (501)     0,49 
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B. Douleur neuropathique périphérique 
 

Smart a émis une règle de prédiction clinique de la sensibilisation périphérique 
basée sur un consensus d’experts (498). L’association des 3 critères suivants avait 
d’excellentes valeurs statistiques : antécédent de lésion neurologique, irradiation 
dans un territoire métamérique et tests d’irritabilité positifs (Tableau 33). 
 
Le questionnaire LANSS (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs) a 
été conçu pour différencier une douleur nociceptive d’une douleur neuropathique 
(Annexe 6). Un score supérieur ou égal à 12/24 était en faveur d’une douleur 
neuropathique. La sensibilité était de 94,29% et la spécificité de 88,57% (502).  

 
C. L’évaluation de la douleur nociceptive 

 
Smart a émis une règle de prédiction clinique de la douleur nociceptive basée sur un 
consensus d’experts (498). L’association des 7 critères suivants avait d’excellentes 
valeurs statistiques (Tableau 33) : douleur localisée à la région lombaire avec 
possibilité d’irradiation, présence de facteurs mécaniques bien identifiés aggravant 
ou soulageant la douleur, douleur intermittente et aiguë rythmée par les mouvements 
ou par une provocation mécanique, absence de dysesthésies, absence de douleurs 
nocturnes, absence de posture antalgique et absence de douleur à type de brûlure 
ou d’électricité. 
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TROISIEME PARTIE 
LES CLASSIFICATIONS DIAGNOSTIQUES 

CLINIQUES DE LA LOMBALGIE NON SPECIFIQUE 
 

« Un symptôme en recherche d’une maladie » (503) 
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Selon Foster, il existait trois grands modèles de stratification (296) : les 
classifications basées sur le risque pronostique de développer une lombalgie 
chronique, les classifications basées sur le mécanisme sous-jacent et les 
classifications basées sur la réponse au traitement. Les classifications basées sur le 
risque pronostique de développer une lombalgie chronique ont été exclues de cette 
thèse en raison de leur caractère pronostique et non diagnostique. Parmi les 
classifications basées sur le mécanisme sous-jacent, seules les classifications 
purement cliniques ont été retenues. Les classifications basées sur le traitement 
étaient toutes des classifications cliniques. 
 
Nous allons passer en revue les systèmes de classification clinique recensés de la 
lombalgie non spécifique. Pour chaque système, l’évaluation critique décrite par 
Buchbinder (390) a été détaillée. 

 
I. Les classifications basées sur le mécanisme sous-jacent 

A. Les classifications basées sur la patho-anatomie 

1. La classification de Jenkins (2002) 

Jenkins, chiropracteur australien, a développé une classification clinique de la 
lombalgie avec ou sans irradiation dans le membre inférieur basée sur le modèle 
patho-anatomique avec réalisation d’un algorithme décisionnel (275). 
 
Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini et il n’y avait pas de critères 
de non-inclusion vu que la classification s’adressait à la lombalgie non spécifique, à 
la lombalgie avec radiculopathie et à la lombalgie spécifique.  
 
La nosographie reposait sur le triage diagnostique préconisé par les 
recommandations internationales (Annexe 2) : lombalgie spécifique, lombalgie avec 
atteinte radiculaire et lombalgie non spécifique (qu’il a nommé lombalgie mécanique 
simple). Un quatrième sous-groupe, la composante psychologique, pouvait 
s’associer à chacun des trois sous-groupes précédents ce qui faisait de cette 
classification un système multiaxial aux catégories mutuellement exclusives. La 
lombalgie mécanique simple était représentée par 4 entités cliniques : syndrome 
facettaire, syndrome sacro-iliaque, syndrome myofascial et spondylolisthésis. Les 
entités cliniques proposées dans la nosographie étaient cohérentes avec le concept 
patho-anatomique. Bien qu’elle ait des bases patho-anatomiques, l’instabilité 
fonctionnelle lombaire n’était pas mentionnée. Par conséquent, ce système n’était 
pas exhaustif. L’approche méthodologique était basée sur le jugement. Elle n’était 
pas satisfaisante car elle ne s’appuyait que sur l’expérience personnelle de l’auteur. 
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée n’était pas satisfaisante car ni le syndrome myofascial ni les 
signes de Waddell n’ont fait l’objet d’études de validité.  
 
Les critères cliniques de chaque entité clinique étaient bien spécifiés mais leur 
définitions respectives de l’étaient pas. Le choix de certains d’entre eux ne semblait 



- 49 - 

pas raisonnable (par absence d’études de validité/reproductibilité) et certains critères 
cliniques étudiés n’ont pas démontré de validité/reproductibilité satisfaisante. 
 
Faisabilité 
 
La classification de Jenkins était simple de compréhension, de réalisation (grâce à  
un algorithme diagnostique décisionnel) et ne nécessitait pas de compétences ou de 
formations particulières. Le temps nécessaire à l’évaluation clinique n’était pas 
précisé par l’auteur. 
 
Validité de construit 
 
Aucune étude de construit n’a été recensée.  
 
Reproductibilité 
 
Aucune étude de reproductibilité n’a été recensée. 
  
Généralisation 
 
Aucune étude contrôlée randomisée n’a été recensée et l’utilisation de la 
classification de Jenkins n’a été préconisée par aucune recommandation. 
 

2. La classification de Paatelma (2009) 

Paatelma, kinésithérapeute finlandais, a proposé une classification clinique de la 
LNS aiguë et subaiguë avec ou sans irradiation selon le modèle patho-anatomique 
ainsi qu’une étude de reproductibilité inter-examinateur (441). 
 
Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient précisés et éliminaient notamment la lombalgie spécifique. 
 
La nosographie comportait 6 syndromes mutuellement exclusifs : syndrome 
discogénique sans radiculite, syndrome discogénique avec radiculite, instabilité 
lombaire, sténose rachidienne lombaire, dysfonction facettaire et dysfonction sacro-
iliaque (Annexe 3). Les entités cliniques proposées dans la nosographie étaient 
cohérentes avec le concept patho-anatomique. Bien que le spondylolisthésis et le 
syndrome myofascial aient des bases patho-anatomiques, ils n’étaient pas pris en 
compte ce qui rendait ce système de classification clinique non exhaustif. L’approche 
méthodologique était basée sur le jugement. Elle n’était pas satisfaisante car elle ne 
s’appuyait que sur l’expérience personnelle de l’auteur.  
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée était satisfaisante car chaque entité clinique pouvait être 
confirmée par des tests cliniques valides. 
 



- 50 - 

Les critères cliniques de chaque catégorie étaient bien spécifiés mais leurs 
définitions respectives ne l’étaient pas. Le choix de certains d’entre eux ne semblait 
pas raisonnable (par absence d’études de validité/reproductibilité) et certains critères 
cliniques étudiés n’ont pas démontré de validité/reproductibilité satisfaisante. 
 
Faisabilité 
 
La classification de Paatelma n’était pas simple de compréhension : la nosographie 
était peu détaillée et certains critères cliniques semblaient mal attribués aux entités 
cliniques. Par conséquent, ce système était difficile à réaliser. Elle nécessitait des 
compétences particulières (par exemple, l’apprentissage du phénomène de 
centralisation selon la méthode McKenzie). Le temps nécessaire à l’évaluation 
clinique était de 30 minutes. 
 
Validité de construit 
 
Aucune étude de construit n’a été recensée. 
 
Reproductibilité 
 
Le système de classification de Paatelma montrait une forte reproductibilité inter-
examinateur (kappa > 0,60). 
 
Généralisation 
 
Aucune étude contrôlée randomisée n’a été recensée et l’utilisation de la 
classification de Paatelma n’a été préconisée par aucune recommandation. 
 

B. Les classifications basées sur le modèle neurophysiologique 

1. La classification de Schäfer (2009) 

Schäfer, kinésithérapeute allemand, a développé une classification clinique de la 
lombalgie avec irradiation dans le membre inférieur selon le mécanisme 
neurophysiologique prédominant de la douleur utilisable en pratique clinique (504).  
 
Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient insatisfaisants car la lombalgie spécifique n’en faisait pas partie. 
 
La nosographie comportait cinq syndromes non mutuellement exclusifs : la 
sensibilisation centrale, la dénervation, la sensibilisation périphérique, la douleur 
référée d’origine musculo-squelettique, et une catégorie « mixte » (Annexe 4) : 
 

- Douleur nociceptive : La douleur nociceptive était définie par une douleur 
résultant d'une lésion du tissu non neural par activation des nocicepteurs, ou 
résultant de l'activation des terminaisons périphériques des neurones 
afférents en réponse à des stimuli chimiques, mécaniques ou thermiques. La 
douleur référée d’origine musculo-squelettique était un sous-type de douleur 
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nociceptive. Les disques intervertébraux, les articulations zygapophysaires, 
les articulations sacro-iliaques, et les muscles pouvaient être la source d’une 
douleur référée dans le membre inférieur. La théorie de la convergence en 
était ici la raison. Les afférences provenant de différentes régions 
convergeaient vers les mêmes neurones viscérosomatotopiques du système 
nerveux central induisant une projection mentale de la douleur dans la région 
correspondant au nerf spinal par lequel les autres fibres nerveuses 
pénétraient dans la moelle épinière (504). La douleur pouvait irradier dans le 
membre inférieur, au-dessus ou en-dessous du genou. L’examen 
neurologique s’avérait sans particularités.  

- Sensibilisation centrale : Les afférences nerveuses douloureuses provenant 
de l’inflammation ou de la compression d’un élément du système nerveux 
périphérique pouvaient entraîner une augmentation de la réponse des 
structures du système nerveux central : la sensibilisation centrale. La 
sensibilisation centrale était une amplification du signal neural à l’intérieur du 
système nerveux central qui régulait le système nociceptif et qui produisait 
une hypersensibilité à la douleur. La sensibilisation centrale englobait un 
éventail de dysfonctions avec une augmentation de la réponse aux stimuli 
mécaniques et chimiques, au son, à la lumière, à la chaleur et au froid. Ceci 
résultait d’une hyperexcitabilité synaptique (en particulier des « Wide Dynamic 
Neurons » (WDR) de la corne dorsale de la moelle épinière), d’une diminution 
des seuils de la douleur nociceptive et d’une modification corticale et sous-
corticale du cerveau par neuroplasticité. Les patients présentant une 
hypersensibilisation centrale présentait une intensité des douleurs plus 
intenses, une moins bonne qualité de vie, et un niveau de dépression, 
d’anxiété et d’invalidité plus élevé que les patients ayant une douleur 
nociceptive ou neuropathique (505). 

- Dénervation : La dénervation était causée par une lésion d’une structure 
neurologique. L’examen neurologique retrouvait une douleur associée à un 
déficit moteur et/ou sensitif (504). 

- Sensibilisation nerveuse périphérique : La sensibilisation nerveuse 
périphérique était définie par une lésion ou une maladie du système nerveux 
somato-sensoriel. La sensibilisation périphérique était causée par une 
inflammation d’une racine ou d’un tronc nerveux entraînant une réaction 
indésirable à la sollicitation mécanique du tissu nerveux. Le patient rapportait 
une irradiation dans le membre inférieur lors de tests mobilisant le tissu 
nerveux. Parfois, il pouvait se présenter avec une attitude antalgique à visée 
protectrice. Les tests de mécano-sensitivité étaient positifs mais l’examen 
neurologique ne retrouvait pas de déficit sensitivomoteur majeur (504).  

Les catégories proposées étaient cohérentes avec l’objectif de l’étude qui était de 
proposer une classification de la LNS avec irradiation sur une base 
neurophysiologique. Compte tenu de l’objectif, cette classification semblait 
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exhaustive. L’approche méthodologique était basée sur le jugement. Elle était 
satisfaisante car elle s’appuyait sur l’expérience personnelle de l’auteur, sur un 
consensus d’experts et sur une revue de la littérature. 
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée était satisfaisante car chaque entité clinique pouvait être 
confirmée par des tests cliniques valides. 
 
Les critères cliniques de chaque catégorie étaient bien spécifiés et bien définis. Leur 
choix semblait raisonnable car ils ont tous été testés pour leur validité et/ou leur 
reproductibilité. 
 
Faisabilité 
 
La classification de Schäfer était simple de compréhension, de réalisation (grâce à 
l’existence d’un algorithme décisionnel) et ne nécessitait pas de compétences ou de 
formations particulières. L’évaluation clinique durait environ 30 minutes. 
 
Validité de construit 
 
Les patients du groupe « sensibilisation périphérique » avaient une plus forte 
invalidité et une plus grande peur de l’activité que les autres patients souffrant de 
mécanisme douloureux différents (506).  
 
Il a également été montré que le groupe « sensibilisation centrale » avait une plus 
grande réactivité à une batterie de 7 tests quantitatifs de sensibilité tandis que le 
groupe « dénervation » montrait un déficit de sensibilité (507).   
 
Reproductibilité 
 
La reproductibilité inter-examinateur était forte avec une concordance de 80,0 % et 
un coefficient kappa de 0,72 (508). 
 
Généralisation 
 
Aucune étude contrôlée randomisée n’a été recensée et l’utilisation de la 
classification de Schäfer n’a été préconisée par aucune recommandation. 
 

2. La classification de Smart (2012) 

Smart, kinésithérapeute irlandais, a développé une classification clinique de la LNS 
avec ou sans irradiation dans le membre inférieur selon le mécanisme prédominant 
de la douleur utilisable en pratique clinique (498,509,510).  
 
Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient précisés et éliminaient notamment la lombalgie spécifique. 
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La nosographie comportait trois syndromes non mutuellement exclusifs : la 
sensibilisation centrale, la douleur nociceptive et la douleur neuropathique 
périphérique (Annexe 5). Ainsi, chacun d’entre eux pouvaient coexister, mais le but 
était d’identifier le mécanisme prédominant de la douleur. Les catégories proposées 
étaient cohérentes avec l’objectif de l’étude qui était de proposer une classification 
de la LNS avec ou sans irradiation sur une base neurophysiologique. Compte tenu 
de l’objectif, cette classification semblait exhaustive. L’approche méthodologique 
était basée sur le jugement. Elle était satisfaisante car elle s’appuyait sur 
l’expérience personnelle de l’auteur, sur un consensus d’experts et sur une revue de 
la littérature. 
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée était satisfaisante car chaque entité clinique pouvait être 
confirmée par des tests cliniques valides. 
 
Les critères cliniques de chaque catégorie étaient bien spécifiés mais leurs 
définitions respectives ne l’étaient pas. Le choix de certains d’entre eux ne semblait 
pas raisonnable (par absence d’études de validité/reproductibilité). 
 
Faisabilité 
 
La classification de Smart était simple de compréhension, de réalisation et ne 
nécessitait pas de compétences ou de formations particulières. Le temps nécessaire 
à l’évaluation clinique n’était pas connu. 
 
Validité de construit 
 
3 études de construit ont été menées et ont conduit à l’élaboration de 3 règles de 
prédiction clinique permettant de distinguer les 3 mécanismes neurophysiologiques 
de la douleur (voir la partie « évaluation du mécanisme neurophysiologique de la 
douleur»). 
 
Reproductibilité 
 
La reproductibilité inter-examinateur était forte avec une concordance de 87,5 % et 
un coefficient kappa de 0,77 (486). 
 
Généralisation 
 
Aucune étude contrôlée randomisée n’a été recensée et l’utilisation de la 
classification de Smart n’a été préconisée par aucune recommandation. 
 

C. Les classifications basées sur la réponse symptomatique du patient à 
un examen clinique standardisé 

1. Classification de Sahrmann (1980) 

Sahrmann, kinésithérapeute américaine, a développé le « Movement System 
Impairment » basé sur le modèle kinésiopathologique qui arguait que la répétition de 
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mouvements altérés et/ou de positions altérées durant les activités de la vie 
quotidienne pourrait induire une pathologie. Le concept clé du modèle 
kinésiopathologique reposait sur le chemin de moindre résistance au mouvement. En 
réponse à la répétition de mouvements et/ou d’alignements altérés, le segment 
intervertébral atteint allait s’adapter et prendre le chemin de moindre résistance au 
mouvement, c’est-à-dire qu’il aurait une tendance à s’articuler dans une direction 
spécifique (flexion, extension, rotation). Avec le temps, il résulterait une micro-
instabilité qui allait tout d’abord occasionner des micro-traumatismes puis, avec 
l’accumulation, des macro-traumatismes. Le chemin de moindre résistance au 
mouvement serait déterminé par 3 facteurs : la flexibilité relative intra- et inter-
articulaire, la raideur relative des muscles et des tissus mous, et le schéma 
d’activation neuromusculaire (511). 
 
Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient précisés et éliminaient notamment la lombalgie spécifique. 
 
Le MSI comprenait 5 syndromes lombaires mutuellement exclusifs (Annexe 6) : le 
syndrome de flexion, le syndrome d’extension, le syndrome de rotation, le syndrome 
de rotation en flexion, et le syndrome de rotation en extension (511). Les catégories 
proposées étaient cohérentes avec l’objectif de l’étude qui était de proposer une 
classification de la LNS avec ou sans irradiation sur la réponse symptomatique du 
patient à un examen standardisé de la mobilité générale. La nosographie n’était pas 
exhaustive car elle ne représentait que le champ kinésiopathologique de la LNS 
mécanique. Les catégories proposées étaient cohérentes avec l’objectif de l’étude 
qui était de proposer une classification de la LNS avec ou sans irradiation sur la 
réponse symptomatique du patient à un examen standardisé de la mobilité générale. 
L’approche méthodologique était basée sur le jugement. Elle n’était pas satisfaisante 
car elle ne s’appuyait que sur l’expérience personnelle de l’auteur. 
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée n’était pas satisfaisante car aucune entité clinique ne pouvait 
être confirmée par des tests cliniques valides. 
 
Les critères cliniques de chaque catégorie étaient bien spécifiés et bien définis. Leur 
choix semblait  raisonnable ils ont tous été testé pour leur reproductibilité. 
 
Faisabilité 
La classification de Sahrmann n’était ni simple de compréhension, ni de réalisation 
ce qui nécessitait de suivre une formation. Le temps nécessaire à l’évaluation 
clinique n’était pas connu. 
 
Validité de construit 
 
Une seule étude de construit a permis d’attribuer des critères cliniques aux 3 
catégories suivantes : syndrome de rotation lombaire, syndrome d’extension 
lombaire et syndrome d’extension et de rotation lombaire (439). 
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Henry a comparé l’efficacité du MSI face à celle du TBC (catégorie « stabilisation ») 
chez des patients lombalgiques chroniques (512). Aucune différence n’a été 
démontrée.  
 
Reproductibilité 
 
La reproductibilité inter-examinateur était forte avec une concordance variant de 75% 
à 87,4% et un coefficient kappa variant de 0,61 à 0,81 (358,513,514). 
 
Généralisation 
 
3 études contrôlées randomisées ont été menées. Le MSI n’était ni supérieur au TBC 
ni supérieur à des stratégies thérapeutiques non ciblées selon un système de 
classification clinique (354,386,515). 
 
La classification de Sahrmann n’a été préconisée par aucune recommandation. 
 

2. Classification de McKenzie (1981) 

C’est dans les années 1980 que Robert McKenzie, physiothérapeute néozélandais, a 
mis au point la méthode « Mechanical Diagnosis and Treatment » (MDT), plus 
connue sous le nom de « méthode McKenzie ». Elle était destinée au traitement de 
la lombalgie non spécifique mécanique (405).  
 
La méthode consistait à analyser la réponse symptomatique et mécanique du patient 
à une contrainte mécanique de fin d’amplitude, en charge et en décharge, lors de 
mouvements répétés (tests des mouvements répétés) ou maintenus (postures) 
(138). L’examen clinique était standardisé selon le « McKenzie Institute Lumbar 
Spine Assessment » (516). Un élément novateur du système de McKenzie était 
l’évaluation de l’effet des mouvements lombaires sur les symptômes du patient avec 
en particulier la recherche d’un phénomène de centralisation et de périphérisation. 
 
Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient précisés et éliminaient notamment la lombalgie spécifique. 
 
La nosographie comportait 3 syndromes mutuellement exclusifs (Annexe 7) : le 
syndrome de dérangement (divisé en sept sous-groupes), le syndrome de 
dysfonction (divisé en six sous-groupes) et le syndrome postural. Les patients qui ne 
correspondaient pas à l’un de ces trois groupes étaient classés dans le groupe 
« autre » (516) : 
 

- Le syndrome de dérangement était le syndrome le plus fréquemment 
rencontré dans 86 à 90% des cas (428,517,518). Il comprenait 7 sous-types 
différents qui étaient identifiés par l'emplacement de la douleur, la présence 
de déformations spinales et la présence d’un phénomène de centralisation 
et/ou de périphéralisation (517). Le dérangement revêtait deux 
caractéristiques : soit il était réductible (centralisateur, centralisateur partiel, 
non centralisateur), soit il était irréductible (aucune direction n’abolissait et ne 
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centralisait les douleurs, et aucune direction n’améliorait l’amplitude des 
mouvements) (519). En réponse à Malik qui concluait à une hétérogénéité des 
caractéristiques cliniques du syndrome discogénique (520), Chan a tenté par 
le biais d’une enquête Delphi de les déterminer (22) (Tableau 35). 
 

Tableau 35 : Caractéristiques cliniques du syndrome discogénique selon Chan (22) 
Syndrome discogénique réductible Syndrome discogénique irréductible 

1. 
 
2. 
 
3. 
4. 
 
 
5. 
6. 
 
7. 
8. 
 
9. 
 
10. 

Préférence directionnelle (centralisation ou 
périphérisation) 
Présence d’une déviation latérale du rachis 
lombaire 
Symptômes aggravée par la position assise 
Discogramme positif pour la provocation de la 
douleur, les injections épidurales ou 
zygapophysaires sont sans effet 
La douleur change de côté 
Symptômes aggravés par la toux ou 
l’éternuement 
Préférence posturale 
Symptômes augmentés par la flexion en avant 
en position debout 
Incident associé avec une flexion/rotation et/ou 
une contrainte de compression du rachis 
lombaire 
Douleur de type mécanique 

1. 
 
2. 
 
3. 
 
 
4. 
 
5. 
6. 
 
7. 
8. 
9. 

Pas de position ni de mouvement qui soulagent 
la douleur de manière durable 
Absence de centralisation avec aucune position 
et aucun mouvement de manière durable 
Périphérisation survient lors de toutes les 
manœuvres de contrainte spécifique (incluant les 
mouvements répétés et les positions soutenues) 
Absence d’effet des manœuvres de contrainte 
spécifique 
Douleur constante 
Augmentation des symptômes par les 
manœuvres de contrainte 
Symptômes difficiles à contrôler 
Discogramme positif 
Augmentation des douleurs lors de postures ou 
mouvements aléatoires 

 
- Le syndrome de dysfonction était causé par l'étirement de structures 

sensibles, raccourcies de manière adaptative, et était subdivisé selon la 
direction de fin d’amplitude qui déclenchait la douleur (flexion, extension, 
glissement latéral, multidirectionnel). Les syndromes d’adhérence et de 
piégeage des racines nerveuses étaient également considérés comme des 
subdivisions de ce groupe (517). Le traitement consistait à mobiliser ces 
tissus rétractés en mobilisant le patient dans la direction douloureuse (518). 
 

- Le syndrome postural était une douleur causée seulement par une posture 
en contrainte de fin d’amplitude avec étirement des structures du rachis, en 
position assise (classiquement avachie), debout ou couchée (517). Il était 
particulièrement fréquent dans la jeune population, d’autant plus que l’on sait 
que les enfants de 8 à 12 ans passeraient 85% de leur temps assis, que 75% 
des professions seraient effectuées en position assise et que notre mode vie 
serait sédentaire (par exemple, regarder la télévision) (521). La correction de 
la posture abolirait la douleur et le traitement visait à l’éducation posturale du 
patient à l’évitement de cette posture provocatrice (518). 

 
La nosographie n’était pas exhaustive car elle ne représentait que le champ 
kinésiopathologique de la LNS mécanique. Les catégories proposées étaient 
cohérentes avec l’objectif de l’étude qui était de proposer une classification de la 
LNS avec ou sans irradiation sur la réponse symptomatique du patient à un examen 
standardisé de la mobilité générale. L’approche méthodologique était basée sur le 
jugement. Elle n’était pas satisfaisante car elle ne s’appuyait que sur l’expérience 
personnelle de l’auteur. 
 
Validité d’apparence 
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La nosographie utilisée était partiellement satisfaisante car plusieurs entités cliniques 
n’ont pas été prouvées par des tests cliniques validés et reproductibles. 
 
Les critères cliniques de chaque catégorie étaient bien spécifiés et bien définis. Leur 
choix n’était pas raisonnable pour certains car ils n’ont pas tous été testés pour leur 
reproductibilité. Parmi ceux qui ont été testés, en particulier la centralisation, les 
valeurs statistiques étaient bonnes. 
 
Faisabilité 
 
La classification de McKenzie n’était ni simple de compréhension, ni de réalisation ce 
qui nécessitait de suivre une formation. Le temps nécessaire à l’évaluation clinique 
était d’environ 45 minutes. 
 
Validité de construit 
 
Aucune étude de validité de construit n’a été recensée. 
 
Reproductibilité 
 
La reproductibilité inter-examinateur variait avec une concordance de 39% à 95% et 
un coefficient kappa de 0,26 à 0,70 (405,428,517,522). 
 
Généralisation 
 
Avec 19 études, la méthode « Mechanical Diagnosis and Treatment » comptait le 
plus d’études contrôlées randomisées. 11 études ne retrouvaient pas de supériorité 
significative comparé à un traitement par massages (523), par manipulation 
(524,525), par des exercices de contrôle moteur (383,526,527), par renforcement 
musculaire (528), classique (365,529) ou conventionnel selon les guides de bonne 
pratique (530,531). Seulement 8 études étaient en faveur de l’utilisation de cette 
méthode (300,373,532–537). 
 
La méthode McKenzie était mentionnée dans les recommandations danoises sur la 
lombalgie (425). 
 

D. Les classifications mixtes 

1. La classification de Hall (1994)  

Hall, chirurgien orthopédique américain, a développé une classification clinique de la 
lombalgie mécanique avec ou sans irradiation dans le membre inférieur basée sur la 
topographie de la douleur (sans référence directe au site anatomique ou au 
processus pathologique sous-jacent) et sur la réponse symptomatique du patient à 
l’examen de la mobilité active en flexion/extension (135,352,404). 
 
Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient précisés et éliminaient notamment la lombalgie spécifique. 
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La nosographie comportait 4 syndromes non mutuellement exclusifs (Annexe 8) : 
syndrome de lombalgie dominante aggravée en flexion (modèle 1), le syndrome de 
lombalgie dominante aggravée en extension (modèle 2), le syndrome d’irradiation 
dans le membre inférieur dominante aggravée en flexion (modèle 3), le syndrome 
d’irradiation dans le membre inférieur dominante aggravée par l’activité (modèle 4) 
(Annexe 3). Les catégories proposées étaient cohérentes avec l’objectif de l’étude 
qui était de proposer une classification de la LNS avec ou sans irradiation sur une 
base mixte (topographie et réponse symptomatique du patient aux mouvements 
actifs de flexion et d’extension). Ce système de classification de classification ne 
semblait pas exhaustif car il ne prenait pas en compte d’autres mouvements que la 
flexion ou l’extension. L’approche méthodologique était basée sur le jugement. Elle 
n’était pas satisfaisante car elle ne s’appuyait que sur l’expérience personnelle de 
l’auteur. 
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée n’était pas satisfaisante car aucune entité clinique ne pouvait 
être confirmée par des tests cliniques valides. 
 
Les critères cliniques de chaque catégorie étaient bien spécifiés et bien définis. Leur 
choix ne semblait pas raisonnable car peu ont été testé pour leur validité 
reproductibilité. 
 
Faisabilité 
 
La classification de Hall était simple de compréhension, de réalisation et ne 
nécessitait pas de compétences ou de formations particulières. Le temps nécessaire 
à l’évaluation clinique n’était pas connu. 
 
Validité de construit 
 
Aucune étude de construit n’a été recensée. 
 
Reproductibilité 
 
La reproductibilité inter-examinateur était forte avec une concordance de 78,9 % et 
un coefficient kappa de 0,61 (538). 
 
Généralisation 
Aucune étude contrôlée randomisée n’a été recensée et l’utilisation de la 
classification de Hall n’a été préconisée par aucune recommandation. 
 

2. Classification de Petersen (2003) 

Petersen, kinésithérapeute danois, a développé une classification patho-anatomique 
de la lombalgie non spécifique : la « Pathoanatomic Based Classification » (460). 
 
Validité de contenu 
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Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient précisés et éliminaient notamment la lombalgie spécifique. 
 
La nosographie comportait 12 syndromes (Annexe 9). Le système de Petersen était 
multiaxial. Le premier axe était composé de 9 syndromes. Ils étaient mutuellement 
exclusifs et évalués cliniquement selon un ordre précis corrélé à leur 
prévalence présumée : les syndromes les plus fréquents étaient recherchés en 
premier. Les entités cliniques étaient le syndrome discal mécanique réductible, le 
syndrome discal mécanique irréductible, le syndrome discal non mécanique, le 
syndrome d’adhérence des raines nerveuses ; le syndrome de piégeage des racines 
nerveuses, la sténose rachidienne, le syndrome facettaire, le syndrome postural, le 
syndrome sacro-iliaque et le syndrome de dysfonction. Puis, le praticien évaluait le 
deuxième axe à la recherche des d’un syndrome douloureux myofascial, d’un 
syndrome de tension nerveuse secondaire et d’un syndrome douloureux anormal. 
Ces derniers pouvaient s’associer aux 9 syndromes du premier axe. Toutefois, la 
prévalence des syndromes était très variable selon les études ce qui remettait en 
question l’évaluation hiérarchique de Petersen. Tandis que Eirikstoft rapportait une 
prédominance de syndrome discal mécanique réductible (48 %), suivi par le 
syndrome de l’articulation zygapophysaire (14 %), le syndrome de dysfonction (8 %) 
et le syndrome de l’articulation sacro-iliaque (8 %) (539), Flavell rapportait une 
prédominance de syndrome de l’articulation zygapophysaire (49,3 %), suivi par le 
syndrome discogénique (23,3 %), le syndrome de dysfonction (8 %), le syndrome 
d’instabilité (4 %), le syndrome de dérangement (2,7 %), le syndrome postural (1,3 
%) et le syndrome de l’articulation sacro-iliaque (0,7 %) (331). Par l’absence du 
syndrome d’instabilité fonctionnelle ou encore du spondylolisthésis, ce système ne 
semblait pas exhaustif. De surcroît, la répartition des catégories n’étaient pas 
appropriée à l’objectif de l’étude qui se voulait de proposer une classification patho-
anatomique. En réalité, il s’agissait plutôt d’une classification mixte, patho-
anatomique combinée à une évaluation selon la méthode de McKenzie et à un 
modèle neurophysiologique. L’approche méthodologique était basée sur le jugement. 
Elle était satisfaisante car elle s’appuyait sur l’expérience personnelle de l’auteur, sur 
un consensus d’experts et sur une revue de la littérature. 
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée n’était pas satisfaisante car plusieurs entités cliniques n’ont 
pas fait l’objet d’études de validité.  
 
Les critères cliniques de chaque catégorie étaient bien spécifiés mais non définis. Le 
choix d’entre eux ne semblait pas raisonnable car certains n’ont pas été testés pour 
leur validité et/ou leur reproductibilité. 
 
Faisabilité 
 
La classification de Petersen était simple de compréhension et de réalisation mais 
nécessitait de se former à la méthode McKenzie. Le temps nécessaire à l’évaluation 
clinique était d’environ 1 heure. 
 
Validité de construit 
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La combinaison d’un examen selon McKenzie à un examen patho-anatomique 
permettrait de classer 94% des patients contre 69% seulement en utilisant la 
classification de McKenzie seule (331).   
 
Reproductibilité 
 
La reproductibilité inter-examinateur montrait une concordance de 54% à 72% et un 
coefficient kappa de 0,62 (133,540). 
 
Généralisation 
 
Aucune étude contrôlée randomisée n’a été recensée et l’utilisation de la 
classification de Petersen n’a été préconisée par aucune recommandation. 
 

3. La classification de Vining (2013) 
 
Vining, chiropracteur suisse, a développé une classification clinique de la LNS avec 
ou sans irradiation dans le membre inférieur en révisant la classification patho-
anatomique de Petersen. Il a réparti les syndromes patho-anatomiques en fonction 
des mécanismes neurophysiologiques sous-jacents et proposé une check-list 
utilisable en pratique clinique (401). 
 
Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient précisés et éliminaient notamment la lombalgie spécifique. 
 
La nosographie comportait 9 entités cliniques réparties en 3 catégories 
neurophysiologiques, ainsi que 2 catégories supplémentaires (Annexe 10). Vining ne 
précisait pas si ces entités cliniques étaient mutuellement exclusives. Par ailleurs, ce 
système de classification n’était pas exhaustif puisque le spondylolisthésis n’y était 
pas inclus. Les catégories proposées étaient cohérentes avec l’objectif de l’étude qui 
était de proposer une classification de la LNS avec ou sans irradiation sur une base 
mixte (neurophysiologique et patho-anatomique). L’approche méthodologique était 
basée sur le jugement. Elle était satisfaisante car elle s’appuyait sur l’expérience 
personnelle de l’auteur, sur un consensus d’experts et sur une revue de la littérature. 
 
Validité d’apparence 
La nosographie utilisée était partiellement satisfaisante car chaque entité clinique 
pouvait être confirmée par des tests cliniques valides hormi pour le syndrome 
myofascial. 
 
Les critères cliniques de chaque catégorie étaient bien spécifiés et définis. Leur choix 
était raisonnable car ils ont tous été testés pour leur validité et/ou leur 
reproductibilité. 
 
Faisabilité 
 
La classification de Vining était simple de compréhension et de réalisation. Elle 
nécessitait des compétences particulières (par exemple, l’apprentissage de la 
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centralisation selon la méthode McKenzie). Le temps nécessaire à l’évaluation 
clinique n’était pas connu. 
 
Validité de construit 
 
Aucune étude de construit n’a été recensée. 
 
Reproductibilité 
 
Aucune étude de reproductibilité n’a été recensée. 
 
Généralisation 
 
Aucune étude contrôlée randomisée n’a été recensée et l’utilisation de la 
classification de Vining n’a été préconisée par aucune recommandation. 
 

4. La classification d’O’ Sullivan (1997) 

O’ Sullivan, kinésithérapeute australien, a développé une classification clinique de la 
lombalgie chronique non spécifique mixte basée sur le modèle biopsychosocial. 
Le concept général permettait d’individualiser 3 groupes : 
 

- Premier groupe : il était représenté par un fort niveau de douleurs et 
d’invalidité, une altération du mouvement et/ou du contrôle moteur. Les 
réponses motrices étaient adaptées car secondaires (et protectrices) à un 
processus pathologique sous-jacent (par exemple, une lombalgie spécifique).  
 

- Deuxième groupe : il était représenté par à une dominance de facteurs 
psychologiques et/ou sociaux avec un fort niveau d’invalidité. Les patients de 
ce groupe avaient une dominance de facteurs psychologiques tels que 
l’anxiété, la peur, la colère, la dépression, des croyances pessimistes, des 
troubles émotionnels non résolus, des mauvaises stratégies d’adaptation, et 
des circonstances sociales ou personnelles négatives. Il n’existait pas 
d’organicité sous-jacente et les facteurs mécaniques provocant ou soulageant 
la douleur étaient incohérents. 
 

- Troisième groupe : de loin le plus fréquent, il était représenté soit par une 
altération du contrôle moteur soit par une altération du mouvement. Les 
altérations de mouvement (caractérisées par un comportement d'évitement de 
la douleur) et les altérations de contrôle (caractérisées par un comportement 
de provocation de la douleur) agissaient comme mécanisme sous-jacent à 
l'état lombalgique (Tableau 36). 
 

Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient précisés et éliminaient notamment la lombalgie spécifique. 

 
L’altération du mouvement parlait à la pathokinésiologie. Elle désignait une situation 
d’hypomobilité intervertébrale avec 5 syndromes cliniques : le syndrome de flexion, 
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le syndrome de latéroflexion, le syndrome d’extension, le syndrome de rotation et le 
syndrome multidirectionnel. L’altération du contrôle moteur parlait à la 
kinésiopathologie. Elle désignait une situation d’instabilité fonctionnelle avec 5 
syndromes cliniques : le syndrome de flexion, le syndrome de glissement latéral, le 
syndrome d’extension active, le syndrome d’extension passive et le syndrome 
multidirectionnel. Des critères cliniques pour chacun de ces syndromes ont été 
définis (Annexe 11). O’Sullivan ne précisait pas si ces entités cliniques étaient 
mutuellement exclusives. Par ailleurs, ce système de classification n’était pas 
exhaustif (par exemple, le syndrome facettaire ou le syndrome myofascial n’y étaient 
pas mentionnés). Les catégories proposées étaient cohérentes avec l’objectif de 
l’étude qui était de proposer une classification de la LNS avec ou sans irradiation sur 
une base biopsychosociale. L’approche méthodologique était basée sur le jugement. 
Elle était satisfaisante car elle s’appuyait sur l’expérience personnelle de l’auteur, sur 
un consensus d’experts et sur une revue de la littérature. 
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée était partiellement satisfaisante. Seulement certaines entités 
cliniques étaient connues pour posséder des critères cliniques valides et 
reproductibles.  
 
Les critères cliniques de chaque catégorie n’étaient pas spécifiés. La catégorie 
d’altération du contrôle moteur était détaillée avec des critères d’inclusion spécifiés et 
définis. 
 
Faisabilité 
 
La classification de ’O’Sullivan n’était ni simple de compréhension, ni de réalisation 
ce qui nécessitait de suivre une formation. Le temps nécessaire à l’évaluation 
clinique était d’environ 45 minutes. 
 
Validité de construit 
 
Le syndrome d’extension active (« Motor Control Impairment »)  était corrélé avec 
une posture assise en lordose au niveau du segment symptomatique, une co-
contraction importante des muscles multifide lombaire, oblique interne et ilio-costal 
(541). Le syndrome de flexion (« Motor Control Impairment »)  était corrélé avec une 
posture assise en cyphose au niveau du segment symptomatique et un déficit 
d’activation des muscles multifide lombaire, oblique interne et ilio-costal (541). 
 
Tableau 36 : Groupe 3 de la classification de O’ Sullivan (360) 

Altération du mouvement Altération du contrôle moteur 
Principes 

 Comportement d’évitement de la douleur 
 Altération douloureuse d’un ou de plusieurs 

mouvement(s) passifs et actifs associée à de 
fortes contractures des muscles lombo-pelviens  

 Il en résulte de fortes contraintes compressives au 
niveau des articulations, une restriction du 
mouvement et une rigidité excessive qui va 
conduire à une sensibilisation nociceptive 
périphérique 

 Comportement de provocation de la douleur 
 Altération du contrôle moteur du segment 

intervertébral symptomatique dans la direction 
douloureuse, sans altération du mouvement, dû à 
un déficit du contrôle moteur des muscles 
stabilisateurs du rachis 
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Caractéristiques cliniques 
 Douleur localisée +/- irradiation 
 Douleur intense d’apparition brutale 
 Altération du mouvement dans la direction 

douloureuse 
 Conscience des facteurs déclenchant la douleur 
 Contracture musculaire et stabilité rachidienne 

excessive 
 Evitement du mouvement douloureux 
 Invalidité 

 
Il en résulte une sensibilisation nociceptive 
périphérique 

 Douleur localisée +/- irradiation 
 Douleur d’apparition progressive 
 Pas d’altération du mouvement dans la direction 

douloureuse 
 Manque de conscience des facteurs déclenchant 

la douleur 
 Stabilité rachidienne excessive ou insuffisante 
 Evitement des activités douloureuses 
 Invalidité 

 
Il en résulte une sensibilisation nociceptive 
périphérique 

Caractéristiques psychologiques 
 Anxiété liée au mouvement douloureux 
 Hypervigilance vis-à-vis de la douleur 
 Peur de provoquer la douleur avec comportement 

d’évitement 
 Croyance selon laquelle la douleur est 

dommageable 
 

Il en résulte une sensibilisation centrale 

 Anxiété liée à l’invalidité et la douleur chronique 
 Manque de conscience vis-à-vis de la douleur 
 Peur de l’activité 
 Croyance selon laquelle l’activité est 

dommageable 
 
 

Il en résulte une sensibilisation centrale 

 
Reproductibilité 
 
La reproductibilité inter-examinateur était forte avec une concordance de 70,0 % à 
97,0 % et un coefficient kappa de 0,61 à 0,96 (394,542). 
 
Généralisation 
 
Pour Fersum et Sheeran, l’OSC améliorait significativement l’intensité de la douleur 
et l’incapacité fonctionnelle à court terme (1 mois) et à long terme (1 an) chez des 
patients lombalgiques chroniques (382,543). Comparé aux guides de pratique 
cliniques, l’OSC améliorait significativement l’amplitude des mouvements lombaires 
et thoraciques en position penchée, l’intensité des douleurs, l’incapacité fonctionnelle 
et la kinésiophobie chez des patients lombalgiques chroniques (544). En cas de 
lombalgie subaiguë, les deux études contrôlées randomisées ne retrouvaient pas 
d’amélioration cliniquement significative sur l’intensité de la douleur et l’incapacité 
fonctionnelle (545,546). 
 
La classification d’O’Sullivan n’a été préconisée par aucune recommandation. 
 

5. La classification l’APTA (2012) 

La classification de l’APTA a été conduite par Delitto, kinésithérapeute américain et 
fondateur du « Treatment Based Classification » (TBC). Elle avait pour but de relier 
la Classification Internationale du Fonctionnement, du Handicap et de la Santé (CIF) 
à la Classification Internationale des Maladies (CIM) (23,547). 
 
Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient précisés et éliminaient notamment la lombalgie spécifique. 
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La nosographie mettait en lien les termes de la CIF aux termes de la CIM-10. La 
nosographie proposait plusieurs catégories mutuellement exclusives (Annexe 12) : 
lombalgie avec déficit de coordination des mouvements (CIM-10 : instabilité spinale), 
lombalgie aiguë avec douleur référée dans le membre inférieur (CIM-10 : syndrome 
du dos plat / lumbago dû à un déplacement du disque intervertébral), lombalgie 
aiguë avec irradiation dans le membre inférieur (CIM-10 : lumbago avec sciatique), 
lombalgie avec déficit de mobilité (CIM-10 : dysfonction lombosacrée segmentaire), 
lombalgie aiguë et subaiguë avec troubles cognitivo-affectifs (CIM-10 : troubles du 
SNC dû à une sensibilité à la douleur) et lombalgie chronique avec douleur 
généralisée (CIM-10 : troubles du SNC / trouble somatoforme persistant). La 
nosographie était donc cohérente avec l’objectif des auteurs. En revanche, elle 
n’était pas exhaustive : par exemple, les codes CIM-10 pour le spondylolisthésis ou 
la sténose rachidienne lombaire n’ont pas été utilisés. L’approche méthodologique 
était basée sur le jugement. Elle était satisfaisante car elle s’appuyait sur 
l’expérience personnelle de l’auteur, sur un consensus d’experts et sur une revue de 
la littérature régulièrement mise à jour. 
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée était satisfaisante car chaque entité clinique pouvait être 
confirmée par des tests cliniques valides. 
 
Les critères cliniques de chaque catégorie étaient bien spécifiés et bien définis. Leur 
choix n’était pas raisonnable pour certains car ils n’ont pas tous été testés pour leur 
validité et/ou leur reproductibilité. 
 
Faisabilité 
 
La classification de l’APTA était simple de compréhension et de réalisation. Elle 
nécessitait des compétences particulières (par exemple, l’apprentissage du 
phénomène de centralisation). Le temps nécessaire à l’évaluation clinique n’était pas 
connu. 
 
Validité de construit 
 
Aucune étude de construit n’a été recensée. 
 
Reproductibilité 
Aucune étude de reproductibilité n’a été recensée. 
 
Généralisation 
 
La classification de l’APTA faisait office de guide de bonne pratique en raison de sa 
vaste revue de la littérature. De plus, elle a servie de base pour la 3ème et dernière 
version du TBC publiée par Alrwaily (395).  
 

II. Les classifications basées sur le traitement 

A. Classification de Delitto ou « Treatment Based Classification » (1995) 
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Delitto, kinésithérapeute américain, a développé une classification clinique de la 
lombalgie non spécifique avec ou sans irradiation dans le membre inférieur basée 
sur 3 types de traitements initialement destinée aux patients souffrant de lombalgie 
aiguë et subaiguë utilisable en pratique clinique. Elle a été réactualisée à deux 
reprises, par Fritz en 2007, puis par Alrwaily en 2015 qui ont mis à jour le TBC avec 
les dernières connaissances et en particulier avec les recommandations publiées par 
l’APTA (23). 
 
Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient précisés et éliminaient notamment la lombalgie spécifique. 
 
La dernière version du TBC comportait 2 niveaux de triage (395). Le 1er niveau 
consistait à orienter le patient vers une approche médicale (présence de « Red 
Flags », présence de comorbidités sévères et non contrôlées, sensibilisation 
centrale), une approche auto-éducative ou vers une approche kinésithérapique. Le 
2ème niveau était destiné à la prise en charge kinésithérapique. Le kinésithérapeute 
devait alors déterminer quelle stratégie thérapeutique était la plus adaptée au 
patient : modulation des symptômes, contrôle du mouvement et optimisation 
fonctionnelle (Annexe 13). Les catégories proposées étaient cohérentes avec 
l’objectif de l’étude qui était de proposer une classification basée sur le traitement. 
Chacune d’entre elle était mutuellement exclusive. En revanche, à l’intérieur de 
chaque stratégie thérapeutique, les caractéristiques cliniques du patient pouvaient 
correspondre à plusieurs sous-groupes de traitement ce qui ne les rendaient pas 
mutuellement exclusifs. Pour y remédier, Alrwaily a hiérarchisé les traitements selon 
un ordre prédéfini (395). Le problème de la 2ème version du TBC était que 13,29% à 
25,2% des patients n’étaient attribués à aucun groupe (392,548,549), ce qui faisait 
du TBC un système de classification non exhaustif. La 3ème version aurait à priori 
remédié à cette limite. L’approche méthodologique était basée sur le jugement. Elle 
était satisfaisante car elle s’appuyait sur l’expérience personnelle de l’auteur, sur un 
consensus d’experts et sur une revue de la littérature régulièrement mise à jour. 
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée ne pouvait pas être évaluée selon la méthode Buchbinder.  
 
Les critères cliniques de chaque catégorie n’étaient pas toujours spécifiés mais 
lorsqu’ils l’étaient, ils étaient bien définis. Leur choix n’était pas raisonnable pour 
certains car ils n’ont pas tous été testés pour leur validité et/ou leur reproductibilité.  
 
Faisabilité 
 
Le TBC n’était ni simple de compréhension, ni de réalisation ce qui nécessitait de 
suivre une formation. Le temps nécessaire à l’évaluation clinique était d’1 heure. 
 
Validité de construit 
 
Les patients étaient éligibles au groupe « manipulation » lorsque 4 des 5 critères 
suivants étaient réunis : durée des symptômes inférieure à 16 jours, absence 
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d’irradiation douloureuse sous le genou, hypomobilité segmentaire, rotation interne 
d’au moins une hanche de plus de 35° et score au questionnaire FABQ-Work 
inférieur à 19 (393,406,550). Ces critères ont montré 92% de bons résultats 1 
semaine après manipulation lorsque 4 des 5 critères étaient présents (550).  
 
Hicks a établi une règle de prédiction clinique pour le groupe « stabilisation » où 
lorsque 3 variables étaient présentes, la probabilité d’obtenir un bon résultat avec la 
TBC comparativement à des patients « non classifiés » passait de 33% à 66% 
(551) : âge < 40 ans, fréquence élevée de récurrences, « prone instability test » 
positif, grande souplesse générale, hypermobilité segmentaire au spring test, 
mouvements aberrants. 
 
Fritz a montré que les patients présentant un test de Lasègue croisé positif et une 
périphéralisation en extension amélioraient leur incapacité fonctionnelle à court 
terme (2 semaines) lors d’un traitement par traction (552). 
 
Henry a comparé l’efficacité du MSI face à celle du TBC (catégorie « stabilisation ») 
chez des patients lombalgiques chroniques (512). Aucune différence n’a été 
démontrée.  
 
Reproductibilité 
 
La reproductibilité inter-examinateur variait d’une concordance de 31% à 80.9% et 
d’un coefficient kappa de 0,14 à 0,62 (392,393,427,548,553–555). 
 
Généralisation 
 
4 études contrôlées randomisées ont été recensées. La première étude contrôlée 
randomisée remontait à 2003 et montrait une amélioration de l’incapacité 
fonctionnelle à court terme (4 semaines) et un retour au travail plus rapide chez des 
patients souffrant de lombalgie aiguë traité par le « Treatment-Based Classification » 
comparé aux patients traités selon les guides de pratique clinique (368). Brennan et 
Browder montraient également une réduction de l’incapacité fonctionnelle à la fois à 
court terme (4 semaines) et à long terme (6 mois à 1 an) chez des patients souffrant 
de lombalgie aiguë et subaiguë (369,556). Apeldoorn a mené une étude contrôlée 
randomisée chez des patients atteints de lombalgie subaiguë et chronique. Comparé 
à un traitement selon les guides de pratique clinique, aucune différence significative 
n’a été observée sur l’incapacité fonctionnelle, l’intensité de la douleur, la qualité de 
vie, les « peurs, croyances et attitudes d’évitements » et sur le statut psychologique 
jusqu’à 52 semaines après le début de l’étude (387). 
 
L’utilisation de la classification de Delitto n’a été préconisée par aucune 
recommandation. 
 

B. Classification de Widerström ou « Treatment Based Strategy 
Classification System » (TREST-CS) (2007) 

Inspirée du système de Delitto, Widerström, kinésithérapeute suédoise, a développé 
une classification de la LNS selon une approche basée sur le traitement (557). 
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Validité de contenu 
 
Le domaine d’intérêt, bien que spécifié, n’était pas défini. Les critères de non-
inclusion étaient insatisfaisants car la lombalgie spécifique n’en faisait pas partie. 
 
La nosographie comprenait 4 sous-groupes mutuellement exclusifs : modulation de 
la douleur, mobilisation, stabilisation et entraînement (Annexe 14). Le sous-groupe 
« modulation de la douleur » comprenait les patients ayant les symptômes les plus 
sévères et ayant de grandes difficultés à effectuer les activités de la vie quotidienne. 
Cette catégorie incluait la lombalgie avec atteinte d’une racine nerveuse. Le sous-
groupe « stabilisation » intégrait des patients jeunes qui avaient une capacité 
diminuée à contrôler leurs mouvements segmentaires. Le sous-groupe 
« mobilisation » couvrait les patients ayant une hypomobilité lombaire. Le sous-
groupe « entraînement » était destiné aux patients en rémission de leurs symptômes 
qui souhaitaient augmenter leurs performances et prévenir les récurrences (558). 
Les catégories proposées étaient cohérentes avec l’objectif de l’étude qui était de 
proposer une classification de la LNS sur le traitement. Ce système de classification 
de classification semblait exhaustif. L’approche méthodologique était basée sur le 
jugement. Elle n’était pas satisfaisante car elle ne s’appuyait que sur l’expérience 
personnelle de l’auteur et sur une revue de la littérature. 
 
Validité d’apparence 
 
La nosographie utilisée ne pouvait pas être évaluée selon la méthode Buchbinder.   
Les critères cliniques de chaque catégorie étaient bien spécifiés et bien définis. Le 
choix de certains d’entre eux ne semblait pas raisonnable (par absence d’études de 
validité/reproductibilité). 
 
Faisabilité 
 
La classification de Widerström n’était ni simple de compréhension, ni de réalisation 
ce qui nécessitait de suivre une formation. Le temps nécessaire à l’évaluation 
clinique était d’1 heure. 
 
Validité de construit 
Le sous-groupe « modulation de la douleur » était corrélé à une durée d’évolution 
inférieure à 11 semaines, à une forte irritabilité19, à la positivité de l’examen 
neurologique et à un degré d’invalidité modéré à élevé. Le groupe « stabilisation » 
était corrélé à une durée d’évolution supérieure ou égale à 12 semaines et à des 
douleurs bilatérales. Le groupe « mobilisation » était corrélé à une faible irritabilité, à 
une hypomobilité segmentaire et à une faible invalidité. Enfin, le groupe 
« entrainement » était fortement corrélé à l’absence de signes neurologiques 
(363,559).  
 
Reproductibilité 
 

                                                 
19

 L’iƌƌitaďilité était la ƌépoŶse sǇŵptoŵatiƋue du patieŶt à l’aĐtivité. Elle était évaluée paƌ deuǆ questions : 

- Vos symptômes sont-ils faĐileŵeŶt aggƌavés paƌ l’aĐtivité ? 

- Quel est le teŵps pouƌ Ƌue l’aggƌavatioŶ des sǇŵptôŵes dispaƌaisse ? 
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La reproductibilité inter-examinateur était forte avec un kappa à 0,72 (362). 
 
Généralisation 
 
Aucune étude contrôlée randomisée n’a été recensée et l’utilisation de la 
classification de Widerström n’a été préconisée par aucune recommandation.  
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NOSOGRAPHIE ET EVALUATION DES CLASSIFICATIONS CLINIQUES DE LA 
LOMBALGIE NON SPECIFIQUE : UNE REVUE DE LA LITTERATURE 

 
 
 
RESUME 
 
Introduction : La lombalgie affecte jusqu’à 85% de la population et est la première 
cause d’invalidité. 90% des lombalgies sont regroupées sous le terme de lombalgie 
non spécifique (LNS). Le développement d’un système de classification clinique 
(SCC) de la LNS permettrait d’harmoniser la nosographie, de diminuer le recours aux 
examens complémentaires et la iatrogénie, de constituer des groupes homogènes de 
patients, d’améliorer la communication interprofessionnelle et la prise en charge. Les 
objectifs de cette revue de la littérature étaient de recenser, comparer et évaluer les 
SCC de la LNS utilisés par les professionnels de santé. 
 
Méthodologie : Une recherche électronique, effectuée entre le 08/11/2017 et le 
18/11/2018, a recensé 13 SCC. 
 
Résultats : Majoritairement développés par les kinésithérapeutes, les SCC étaient 
basés soit sur le mécanisme sous-jacent, soit sur le traitement kinésithérapique, et 
seulement 3 SCC tenaient compte du modèle biopsychosocial (BPS). La 
nosographie et les critères cliniques associés divergeaient selon les auteurs. De 
nombreuses lacunes méthodologiques ont été relevées. 
 
Discussion : Nous proposons un socle diagnostique explorant 4 axes du modèle BPS 
selon des critères cliniques qui nous semblent pertinents. 
 
Conclusion : Une ébauche d’un SCC de la LNS applicable en médecine générale a 
été proposée. Des investigations complémentaires de validation des tests cliniques 
et de structuration selon un algorithme décisionnel sont nécessaires pour faire 
évoluer ce modèle au profit d’un SCC de la LNS basé sur le modèle BPS utilisable 
en médecine générale. 
 
Mots-clés : lombalgie, lombalgie non spécifique, classification, nosographie, 
médecine générale. 
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INTRODUCTION 
 
Après les infections des voies respiratoires supérieures, la lombalgie est la 
pathologie la plus fréquente dans le monde affectant jusqu’à 85% de la population à 
un moment donné de sa vie. Depuis 1990, la lombalgie demeure en première 
position des pathologies les plus pourvoyeuses d’invalidité. Bien que la prescription 
d’opioïdes dans cette indication a augmenté de 108% et le recours à la chirurgie a 
augmenté de 220%, la santé mentale, la capacité fonctionnelle et les limitations 
socio-professionnelles tendent à s’aggraver. Bien que non recommandée, l’imagerie 
de routine continue d’être pratiquée et sa fréquence s’est  nettement accrue en 
l’espace de 12 ans. La lombalgie a fait l’objet de plus de mille essais contrôlés 
randomisés mais il manque toujours des preuves sur les meilleures stratégies à 
adopter. Malgré un arsenal thérapeutique considérable et un intérêt croissant porté 
par la littérature médicale à ce sujet depuis les années 1960, la lombalgie demeure 
une pathologie mal comprise et mal traitée avec pour effet une augmentation de sa 
prévalence et de ses conséquences médico-psycho-sociales, ce qui fait d’elle un 
fardeau économique mondial majeur. 
 
Environ 90% des lombalgies ne sont pas attribuables à une étiologie précise et sont 
regroupées sous le terme de lombalgie non spécifique (LNS). La LNS est un 
symptôme fonctionnel aux étiologies multifactorielles résultant d’une constellation de 
facteurs qui interagissent entre eux de façon complexe : patho-anatomiques, 
neurophysiologiques, mécaniques, psychosociaux, culturels, professionnels et 
génétiques. La richesse de la nosographie de la LNS est sans doute le reflet de son 
hétérogénéité et de l’absence de définition consensuelle. L’absence de définition et 
d’harmonisation des terminologies a conduit à fausser les études épidémiologiques, 
à biaiser les études contrôlées randomisées (ECR) pour avoir considéré la LNS 
comme un groupe homogène et à altérer la communication entre les professionnels 
de santé et avec les patients. 
 
Pour y remédier, le consensus international du « Quebec Task Force » tenu en 1987, 
relayé par le « Cochrane Back Group » puis par le « 2nd International Forum for 
Primary Care Research on Low Back Pain », ont placé le développement d’un 
système de classification clinique (SCC) de la LNS au plus haut niveau de la 
recherche en soins primaires. La nécessité d’une classification purement clinique 
tient au fait que la LNS ne requiert théoriquement pas d’investigations 
complémentaires. Cela permettrait une évaluation complète au cabinet, une 
diminution de la iatrogénie, une prise en charge sur-mesure en lien avec les 
kinésithérapeutes et une diminution des coûts. Plusieurs dizaines de systèmes de 
classification (SC) ont émergés depuis les années 1970 dans le but de constituer des 
sous-groupes homogènes de patients mais leur efficacité est contrastée et aucun 
d’entre eux ne s’est montré supérieur l’un par rapport à l’autre. 
 
En France, le médecin généraliste est le premier interlocuteur du patient 
lombalgique. Il établit un diagnostic, met en place un traitement, organise le suivi, et 
oriente le patient si besoin vers des examens complémentaires et des consultations 
spécialisées. Pourtant, les SCC de la LNS sont encore peu connus des médecins 
généralistes. Le premier objectif de cette revue de la littérature était de recenser les 
SCC de la LNS utilisés par les différents acteurs de santé puis de les comparer afin 
de mettre en exergue leurs points de convergence et leurs points de divergence. Le 
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deuxième objectif était de les évaluer selon la méthode décrite par Buchbinder (1). 
Le troisième objectif était de proposer un préliminaire à l’élaboration d’un SCC de la 
LNS utilisable en médecine générale. 
 
METHODOLOGIE 
 
Critères d’éligibilité 
 
Les articles inclus devaient être écrits en anglais ou en français, décrire un SCC de 
la LNS isolée ou avec irradiation dans le membre inférieur (MI) et/ou comporter des 
données de validité, de reproductibilité et d’efficacité selon une ECR (Tableau 1).  

Tableau 1 : Les critères d’inclusion et de non-inclusion 
Critères d’inclusion Critères de non-inclusion 

 Articles décrivant un système de classification clinique de la 
lombalgie non spécifique avec ou sans irradiation dans le 
membre inférieur ainsi que leurs études d’efficacité, de 
reproductibilité et de validité associées. 

 Système de classification non clinique ou non exclusivement 
clinique (électromyographie, cinématique, radiologie) 

 Système de classification pronostique 
 Langue autre que l’anglais et le français 
 Etudes d’efficacité de faible qualité méthodologique (étude de 

cas, études d’efficacité non contrôlées non randomisées) 
 Lombalgie spécifique 
 Lombalgie de l’enfant et de l’adolescent (< 18 ans) 
 Lombalgie de la personne âgée (>75 ans) 
 Lombalgie de la femme enceinte 
 Lombalgie du sportif 
 Lombalgie post-chirurgicale 
 Lombalgie sur terrain de déformation spinale (scoliose) 

 
Initialement, cette étude était destinée aux SCC de la LNS chronique. Toutefois, il 
s’est avéré au cours de notre recherche que seulement 1 SCC était exclusif à la LNS 
chronique (2). Le critère de chronicité a donc été supprimé.  
 
Nous avons choisi de ne pas exclure le critère d’irradiation dans le MI de notre 
recherche. En effet, la LNS s’associe fréquemment à une irradiation dans le MI sans 
que celle-ci ne soit un signe de gravité. 
 
Les articles non inclus portaient sur un SC non diagnostique, un SC non 
exclusivement clinique, un SC portant sur la lombalgie spécifique (LS) ou sur la LNS 
dans une population particulière (Tableau 1). 
 
Stratégie de recherche  
 
Une recherche électronique sans limite de date utilisant soit une équation de 
recherche anglophone (classification AND « low-back pain ») soit une équation de 
recherche francophone (classification AND lombalgie) a été effectuée entre le 
08/11/2017 et le 18/11/2018 sur 4 bases de données (MEDLINE, Banque de 
Données en Santé Publique, Cochrane Library, PEDro), sur 3 moteurs de recherche 
(Doc’CiSMeF, Google Scholar, Science Direct) et sur 1 revue de médecine générale 
non indexée dans MEDLINE (Exercer) (annexe 1). Les mots-clés ont été attribués 
aux titres et aux résumés. Le terme « non spécifique » n’a pas été utilisé en raison 
de l’hétérogénéité de sa dénomination anglophone et francophone. Lorsque le titre 
était pertinent, le résumé a été lu. Si le résumé était pertinent, le texte a été analysé 
afin de l’inclure selon les critères d’éligibilité. Une recherche complémentaire a été 
effectuée en utilisant comme mot-clé chaque classification identifiée et à la main 
après avoir identifié les références utiles dans les articles lus. 
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Les équations de recherche ont fait apparaître 1838 résultats (Figure 1). 298 articles 
ont été sélectionnés par leur titre et 57 lors de la recherche complémentaire. Après 
élimination des 126 doublons, 158 résumés ont été lus et 122 articles ont été inclus. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 : Diagramme de Flux 
 
Recensement des SCC 
 
Pour répondre au 1er objectif, 51 SC de la LNS ont été recensés (Tableau 2). Après 
application des critères d’éligibilité, 13 SCC ont été sélectionnés. 
 
Evaluation critique des SCC 
 
Pour répondre au 2nd objectif, chaque SCC inclus a été critiqué selon la méthode de 
Buchbinder (1). Initialement, cette méthode a été développée pour évaluer les SC 
des pathologies des tissus mous du cou et des membres supérieurs. Plusieurs 
auteurs l’ont par la suite utilisé dans le cadre de la LNS (3–7). Les critères 
concernaient l’objectif, la validité de contenu, la validité d’apparence, la faisabilité, la 
validité de construit, la reproductibilité et la généralisation. Dans ce travail, la 
généralisation a été appréciée par l’existence d’ECR ou par l’utilisation dans des 
recommandations. Pour chaque item, un score de 1 était attribué pour une réponse 
positive, 0 pour une réponse négative, et 0,5 pour une réponse partielle. Le score 
total a été obtenu en additionnant l’ensemble des scores de chaque item. A noter 

1838 résultats 

298 articles  
sélectionnés par leur titre 

1540 articles  
éliminés par leur titre 

57 articles 
inclus manuellement 

126 doublons éliminés 
 

69 articles  
éliminés par le résumé 

158 articles  
sélectionnés par leur résumé 

51 classifications de la 
LNS recensées 

36 articles  
éliminés par leur texte 

122 articles 
inclus pour l’analyse 

13 classifications retenues 
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que pour l’item « Doit-on avoir des compétences, des outils ou des formations 
particulières ? », la réponse « oui » comptait pour un score de 0. 
 

Tableau 2 : Systèmes de classification de la lombalgie non spécifique recensés dans la littérature de 1979 à 2018 
Classifications Inclusion Critères de non-inclusion 

1979 Classification de Kirkaldy-Willis  Classification clinico-radiologique 
1979 Classification de Leavitt  Absence de sous-groupes de la LNS 
1979 Classification de Saunders  Classification clinico-radiologique 
1980 Classification de Sahrmann X  
1981 Classification de McKenzie X  
1982 Classification de Nachemson  Classification clinico-radiologique 
1985 Classification de Sikorski  Classification clinico-radiologique 
1987 Classification du Quebec Task Force  Classification clinico-radiologique 
1990 Classification de Keefe   Classification du comportement face à la douleur de la LNS  
1991 Classification de Coste  Classification clinico-radiologique 
1992 Classification de DeRosa  Classification de l’évolution de la lombalgie (aiguë, récurrente, chronique) 
1992 Classification de Harper  Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
1992 Classification de Main  Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
1992 Classification de Sweetman  Classification clinico-radiologique 
1993 Classification de Binkley  Classification clinico-radiologique 
1993 Classification de Klapow  Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
1994 Classification de Hall X  
1994 Classification de Krause  Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
1994 Classification de Strong  Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
1995 Classification de Delitto X  
1995 Classification de Marras  Classification clinico-radiologique 
1997 Classification de Langworthy  Classification de l’évolution de la lombalgie (mécanique, cyclique) 
1997 Classification de Roach  Classification clinico-radiologique 
1998 Classification d’Uriarte  Seulement 1 article recensé de type étude de cas 
1999 Classification de Birch  Classification acupuncturale 
1999 Classification de Laslett  Classification clinico-radiologique 
1999 Classification de Stiefel  Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
2000 Classification de BenDebba  Classification pronostique 
2001 Classification de Bergström   Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
2001 Classification de Halpern  Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
2002 Classification de Jenkins X  
2002 Classification d’Ozguler  Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
2003 Classification de Petersen X  
2004 Classification de Cieza  Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
2005 Classification d’O ‘Sullivan X  
2006 Classification de Rossignol  Absence de sous-groupes de la LNS 
2007 Classification de Widerström X  
2008 Classification de Hill  Classification du risque pronostique de chronicisation 
2009 Classification de Paatelma X  
2009 Classification de Schäfer X  
2009 Classification de Scholtz   Absence de sous-groupes de la LNS 
2011 Classification d’Akay  Classification du risque pronostique de chronicisation 
2011 Classification de Glassman  Classification clinico-radiologique 
2011 Classification de Hahne   Classification clinico-radiologique 
2012 Classification d’Albert  Classification clinico-radiologique 
2012 Classification de l’APTA X  
2012 Classification de Smart X  
2013 Classification de Vining X  
2015 Classification de Nijs  Classification clinico-radiologique 
2015 Classification du NIH Task Force  Classification du retentissement fonctionnel de la LNS 
2018 Classification de Dewitte  Classification clinico-radiologique 

 
RESULTATS 
 
Recensement des SCC 
 
Parmi les 122 articles inclus, 75 ont été publiés dans des revues de médecine 
manuelle, 22 dans des revues de médecine du rachis, 7 dans des revues de 
médecine physique et de réadaptation, 7 dans des thèses, 5 dans des revues de 
médecine générale, 4 dans des revues de médecine du sport, 1 dans une revue 
d’algologie et 1 dans une revue de médecine interne. La kinésithérapie était la 
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spécialité la plus impliquée dans le développement des SCC (2,8–18), suivie par la 
chiropraxie (19,20) et la chirurgie orthopédique (21). 
 
Il existait 2 types de SCC de la LNS : ceux basés sur le mécanisme sous-jacent et 
ceux basés sur le traitement kinésithérapique. Pour chaque SCC, les objectifs, les 
critères de non inclusion, le critère d’évolutivité, la nosographie, la prise en compte 
des « Red Flags » et des « Yellow Flags » et l’incorporation du modèle 
biopsychosocial (BPS) ont été détaillés (Tableau 3).  
 
Concepts et nosographies des SCC de la LNS 
 
Les SCC basés sur le mécanisme sous-jacent 
 
Les SCC basés sur le modèle patho-anatomique reposaient sur l’identification de 
la structure anatomique présumée responsable de la douleur (8,19). La nosographie 
se calquait sur les structures anatomiques concernées (annexes 2 et 3) : les disques 
intervertébraux (syndrome discogénique, hernie discale), les articulations 
zygapophysaires (syndrome facettaire), les muscles (syndrome myofascial), les 
articulations sacro-iliaques (syndrome sacro-iliaque), les structures osseuses 
(spondylolisthésis, sténose rachidienne lombaire) et les structures nerveuses 
(syndrome discogénique/hernie discale/sténose lombaire avec atteinte radiculaire). 
 
Les SCC basés sur le modèle neurophysiologique ne faisaient pas référence au 
site anatomique générateur de la douleur mais au mécanisme neurophysiologique 
prédominant de la douleur (9–12) : sensibilisation centrale, sensibilisation nerveuse 
périphérique, dénervation, douleur nociceptive et douleur référée d’origine musculo-
squelettique (annexes 4 et 5). 
 
Les SCC basés sur le modèle mécanique faisaient référence à la  
kinésiopathologie, à savoir que la répétition de mouvements et/ou de postures 
altérés peuvent induire une pathologie. Le « Movement System Impairment » (MSI) 
comportait 5 syndromes (14) : flexion, extension, rotation, rotation/flexion et 
rotation/extension (annexe 6). Le « Mechanical Diagnosis & Treatment » (MDT) 
comportait 3 syndromes (13) : syndrome postural, syndrome de dysfonction et 
syndrome de dérangement (annexe 7). 
 
Le SCC multidimensionnel de Hall était basé sur la topographie prédominante 
de la douleur et sur la réponse mécanique aux mouvements de flexion et 
d’extension lombaire (21–23). La nosographie comportait 4 tableaux cliniques : 
lombalgie dominante aggravée en flexion lombaire, lombalgie dominante aggravée 
en extension lombaire, radiculalgie dominante aggravée par les mouvements et 
radiculalgie dominante aggravée par l’activité (annexe 8) 
 
Le SCC multidimensionnel de Petersen révisé par Vining ou « Pathoanatomic 
Based Classification » (PBC) combinait le modèle patho-anatomique, le modèle 
neurophysiologique et le modèle mécanique selon le MDT (15,20). La LNS était 
subdivisée en 4 catégories : douleur nociceptive, douleur neuropathique, instabilité 
fonctionnelle et  « autres » (annexes 9 et 10). La douleur nociceptive incluait les 
douleurs discogénique, sacro-iliaque, facettaire et myofasciale. La douleur 
neuropathique comprenait la radiculopathie compressive et non compressive, la 
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claudication neurogène et la douleur centrale. L’instabilité segmentaire lombaire 
fonctionnelle correspondait au modèle kinésiopathologique. La catégorie « autres » 
comportait des entités moins fréquentes et aux critères cliniques non validés, en 
particulier le syndrome de la jonction thoracolombaire et le syndrome pyramidal. 
 
Le SCC multidimensionnel d’O’Sullivan (OSC) se basait sur le modèle BPS (2). 
La classification comportait 6 niveaux de décision. Le 1er niveau différenciait le 
modèle patho-anatomique (dont la LS) de la LNS. Le 2nd niveau séparait la LNS 
d’origine centrale de l’origine périphérique. Si elle était périphérique, le 3ème niveau 
différenciait une douleur lombaire d’une douleur de la ceinture pelvienne (tout 2 
pouvant se manifester par une lombalgie). Le 4ème niveau scindait la LNS en 
altération du contrôle moteur (ou kinésiopathologie) ou en altération du mouvement 
(ou pathokinésiologie). Le 5ème niveau déterminait les directions symptomatiques de 
chaque syndrome : flexion, glissement latéral, extension active, extension passive et 
multidirectionnel (annexe 11). Enfin, le 6ème niveau recherchait les facteurs 
psychosociaux associés. 
 
Le SCC multidimensionnel de l’American Physical Therapy Association (APTA) 
se basait sur le modèle BPS et mettait en lien les altérations de structure et/ou de 
fonction de la Classification Internationale du Fonctionnement, du Handicap et de la 
Santé (CIF) avec la Classification Internationale des Maladies (CIM-10) (16). La 
nosographie comportait 6 entités : déficit de mobilité, altération de la coordination du 
mouvement, douleur référée dans le MI, douleur irradiante dans le MI, troubles 
cognitivo-affectifs et douleur généralisée (annexe 12). 
 
Les SCC basés sur le traitement kinésithérapique 
 
Les classifications basées sur le traitement visaient à identifier les caractéristiques 
cliniques qui pouvaient prédire la réponse clinique à un traitement kinésithérapique. 
 
Le SCC multidimensionnel de Delitto ou « Treatment Based Classification » 
(TBC) se basait sur le modèle BPS (17,24–26). L’algorithme décisionnel de la TBC 
proposait 2 niveaux de triage. Lors d’une 1ère consultation, le patient était orienté vers 
une approche soit médicale, soit kinésithérapique, soit auto-rééducative. Si le patient 
était éligible à la kinésithérapie, alors le 2ème niveau de triage assignait le patient à 
l’une des 3 stratégies suivantes : modulation des symptômes, contrôle du 
mouvement et optimisation fonctionnelle (annexe 13). 
 
Le SCC de Widerström ou « Treatment Strategy-Based Classification System » 
(TREST-CS) comportait 4 stratégies de traitement kinésithérapique (18) : modulation 
de la douleur, stabilisation, mobilisation et entraînement (annexe 14).  
 
 
 
Principes de l’examen clinique des SCC de la LNS 
 
L’examen clinique du patient lombalgique pouvait être structuré en 4 
parties indépendantes et complémentaires : l’examen fonctionnel, l’examen patho-
anatomique, l’examen neurophysiologique et l’évaluation psychologique. 



 

 

 

Tableau 3 : Concepts et nosographies des systèmes de classification clinique de la LNS   

Classification / 
Profession Objectifs Méthode  

Domaine d’intérêt / 
Critère de durée Non-inclusion Catégories 

Red 
Flags 

Yellow 
Flags 

APTA (9,10) 
Kinésithérapeute 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie non spécifique avec ou sans 
irradiation reliée à l’ICF et à la CIM 
utilisable en pratique clinique et proposer 
un guide de pratique clinique 

Jugement Lombalgie non spécifique 
 
Durée : indifférente 

Lombalgie spécifique 
Statut psychiatrique sévère 

1. Lombalgie avec déficit de mobilité 
2. Lombalgie avec déficit de coordination 
3. Lombalgie avec douleur référée 
4. Lombalgie avec douleur radiculaire neuropathique 
5. Lombalgie avec troubles cognitivo-affectifs 
6. Lombalgie chronique avec douleurs diffuses et généralisées 

Oui 
 
 
 
 
 
 
 

Oui 

Delitto (11–13) 
Kinésithérapeute 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie non spécifique avec ou sans 
irradiations selon une approche basée 
sur le traitement utilisable en pratique 
clinique. 

Jugement Lombalgie non spécifique 
 
Durée : indifférente 

Comorbidités physiques ou 
psychologiques sévères 
Lombalgie spécifique 
Sensibilisation centrale 

1. Modulation des symptômes 
2. Contrôle du mouvement 
3. Optimisation fonctionnelle 

Oui Oui 

Hall (14–16) 
Chirurgien 
orthopédique 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie mécanique avec ou sans 
irradiation selon le modèle de la douleur 
prédominante utilisable en pratique 
clinique 

Jugement Lombalgie mécanique 
 
Durée : indifférente 

Lombalgie spécifique 
Antécédent de chirurgie 
Trouble de la hanche 
Trouble sacro-iliaque 

1. Lombalgie prédominante aggravée en flexion 
2. Lombalgie prédominante aggravée en extension 
3. Radiculalgie dominante aggravée par les mouvements 
4. Radiculalgie dominante aggravée par l’activité 

Oui 
 
 
 

Non 

Jenkins (17) 
Chiropracteur 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie ainsi qu’un algorithme 
décisionnel selon un modèle patho-
anatomique utilisable  en pratique 
clinique 

Jugement Lombalgie 
 
Durée : indifférente 

Non 1. Lombalgie simple mécanique 
2. Lombalgie avec radiculopathie 
3. Lombalgie spécifique 
4. Lombalgie avec composante psychologique 

Oui Oui 

McKenzie 
Kinésithérapeute 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie non spécifique mécanique et 
avec conflit disco-radiculaire selon un 
modèle de réponse symptomatique à un 
examen clinique standardisé 

Jugement Lombalgie non spécifique 
mécanique et avec conflit 
disco-radiculaire avec ou 
sans irradiation 
 
Durée : indifférente 

Lombalgie spécifique 1. Syndrome de dérangement 
2. Syndrome de dysfonction 

a. Flexion 
b. Extension 
c. Glissement latéral 
d. Multidirectionnel 
e. Adhérence des racines nerveuses 
f. Piégeage des racines nerveuses 

3. Syndrome postural 

Oui Non 

O’Sullivan (3) 
Kinésithérapeute 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie chronique non spécifique 
selon un modèle biopsychosocial 
utilisable en pratique clinique  

Jugement Lombalgie chronique non 
spécifique 
 
Durée : chronique 

Red Flags 1. Groupe 1 
2. Groupe 2 
3. Groupe 3 

a. Motor Control Impairment 
i. Syndrome de flexion 
ii. Syndrome de déviation latérale 
iii. Syndrome d’extension active 
iv. Syndrome d’extension passive 
v. Syndrome multidirectionnel 

b. Movement Impairment 

Oui Oui 
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Tableau 3 (Suite) : Concepts et nosographies des systèmes de classification clinique de la LNS   

Classification / 
Profession 

Objectifs Méthode  Domaine d’intérêt / 
Critère de durée 

Non-inclusion Catégories Red 
Flags 

Yellow 
Flags 

Paatelma (18) 
Kinésithérapeute 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie non spécifique aiguë et 
subaiguë avec ou sans irradiation selon 
un modèle patho-anatomique utilisable 
en pratique clinique 

Jugement Lombalgie non spécifique 
aiguë et subaiguë avec ou 
sans irradiation 
 
Durée : aiguë / subaiguë 

Grossesse 
Ostéoporose 
Usage de psychotropes 

1. Douleur discogénique (avec ou sans irritation d’une racine nerveuse) 
2. Instabilité lombaire 
3. Sténose rachidienne lombaire (centrale ou latérale) 
4. Douleur ou dysfonction segmentaire facettaire 
5. Douleur ou dysfonction sacro-iliaque 

Non Non 

Petersen (19) 
Kinésithérapeute 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie non spécifique selon un 
modèle patho-anatomique utilisable en 
recherche et en pratique clinique 

Jugement Lombalgie non spécifique 
 
Durée : indifférente 

Red Flags 
Troubles de la hanche 
Troubles viscéraux 

1. Syndrome discal 
a. Syndrome discal réductible 
b. Syndrome discal non réductible 
c. Syndrome discal non mécanique 

2. Adhérence d’une racine nerveuse 
3. Piégeage d’une racine nerveuse 
4. Compression d’une racine nerveuse 
5. Sténose rachidienne 
6. Articulation zygapophysaire 
7. Postural 
8. Articulation sacro-iliaque 
9. Dysfonction 
10. Douleur myofasciale 
11. Tension nerveuse secondaire 
12. Douleur anormale 
13. Non concluant 

Oui 
 

Non 

Sahrmann (20) 
Kinésithérapeute 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie mécanique avec ou sans 
irradiation selon la réponse 
symptomatique du patient à un examen 
standardisé 

Jugement Lombalgie mécanique avec 
ou sans irradiation 
 
Durée : indifférente 

Age < 18 ans ou > 75 ans 
Cyphose/Scoliose sévère 
Grossesse 
Sténose spinale 
Antécédent de chirurgie < 3 
mois ou d’au moins 2 
chirurgies 
Chirurgie en attente 
Lombalgie spécifique 

1. Flexion 
2. Extension 
3. Rotation 
4. Rotation avec flexion 
5. Rotation avec extension 

 

Oui 
 

Non 
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Tableau 3 (Suite) : Concepts et nosographies des systèmes de classification clinique de la LNS    

Classification / 
Profession 

Objectifs Méthode  Domaine d’intérêt / 
Critère de durée 

Non-inclusion 1. Catégories Red 
Flags 

Yellow 
Flags 

Schäfer (21) 
Kinésithérapeute 

Proposer une classification clinique et un 
algorithme décisionnel de la lombalgie 
avec irradiation selon le mécanisme 
prédominant de la douleur utilisable en 
pratique clinique 

Jugement Lombalgie avec irradiation 
 
Durée : indifférente 

Antécédent de chirurgie et de 
traumatisme < 6 mois  
Bloc anesthésique < 1 mois 
Diabète / Polyneuropathie 
Maladie vasculaire des 
membres inférieurs 
Maladie systémique 
Arthropathie inflammatoire 
Contre-indication à la thérapie 
manuelle 

2. Sensibilisation centrale 
3. Dénervation 
4. Sensibilisation nerveuse périphérique 
5. Douleur référée musculo-squelettique 
6. Mixte 

Non 
 
 
 

Non 

Smart (22–24) 
Kinésithérapeute 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie non spécifique avec ou sans 
irradiation selon le mécanisme 
prédominant de la douleur utilisable en 
pratique clinique 

Jugement Lombalgie non spécifique 
 
Durée : indifférente 

Diabète 
Grossesse 
Lombalgie d’origine non 
musculo-squelettique 
Pathologie du système 
nerveux central 

1. Sensibilisation centrale 
2. Douleur neuropathique périphérique 
3. Douleur nociceptive 

Oui 
 
 

Oui 

Vining (25) 
Chiropracteur 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie avec ou sans irradiation en 
fonction de la patho-anatomie, de la 
neurophysiologie, et de la médecine 
fondée sur les preuves, utilisable en 
recherche et en pratique à l’aide d’une 
check-list 

Jugement 
 

Lombalgie 
 
Durée : indifférente 

Non 1. Screening 
2. Douleur discogénique 
3. Douleur sacro-iliaque 
4. Douleur zygapophysaire 
5. Douleur myofasciale 
6. Radiculopathie compressive 
7. Radiculopathie non compressive 
8. Claudication neurogène 
9. Douleur centrale 
10. Instabilité fonctionnelle 
11. Autres 

 

Oui 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Non 

Widerström (26) 
Kinésithérapeute 

Proposer une classification clinique de la 
lombalgie non spécifique avec ou sans 
irradiation selon une approche basée sur 
le traitement utilisable en pratique 
clinique 

 Lombalgie non spécifique 
avec ou sans irradiation 
 
Durée : indifférente 

Antécédent de chirurgie du 
rachis 
Grossesse 
Maladie neurologique 
Maladie rhumatologique 

1. Modulation de la douleur 
2. Stabilisation 
3. Mobilisation 
4. Entraînement 

Non Non 

 
 



 

 

Examen fonctionnel 
 
L’examen fonctionnel évaluait la mobilité du rachis et visait à orienter le diagnostic 
soit vers une altération du contrôle moteur/instabilité fonctionnelle (modèle 
kinésiopathologique) soit vers une altération de mouvement (modèle 
pathokinésiologique). 
 
L’examen de la mobilité générale active consistait à apprécier les amplitudes 
articulaires, les courbures, la modification des symptômes et la coordination du 
mouvement lombopelvien et thoracolombaire : 
 

- Les mouvements de flexion et d’extension étaient pratiqués dans tous les 
SCC. Pour Hall, seuls ces mouvements étaient utilisés et l’extension était 
évaluée en décubitus ventral par le « Prone Extension Test » (21). 

- La latéroflexion était pratiquée par 6 auteurs (8,16,18,19,25). Pour 4 auteurs, 
elle était substituée par le glissement latéral (2,15,17,25–27). 

- La  rotation était évaluée par 5 auteurs (2,14,15,19,20). 

- Les mouvements combinés étaient évalués par 4 auteurs (14,15,19,20). 

Chaque mouvement était soit unique (et maintenu) soit répété. La répétition de 
mouvements s’effectuait selon un rythme de 10 mouvements à la recherche d’un 
d’une  centralisation ou d’une périphéralisation (13–16,20,25). 
 
L’examen de la mobilité générale passive était évalué par les stratégies de 
contraintes mécaniques (13,15,20). 
 
L’examen de la mobilité segmentaire passive était évalué par 5 auteurs par le 
« spring test » (8,16–18,20). 
 
L’examen des MI était pratiqué par 5 auteurs. Une différence de longueur des MI et 
une diminution de la mobilité passive des hanches par raideur musculaire étaient en 
faveur d’une altération du mouvement. La mobilité active des MI était pratiquée à la 
recherche d’un trouble de la coordination lombopelvienne et d’une modification des 
symptômes ce qui était en faveur d’une instabilité fonctionnelle (8,14,16,17,25,26). 
 
Les tests de stabilité du complexe lombopelvien détectaient une instabilité 
fonctionnelle et reposaient sur les 4 tests cliniques suivants :  
 

- L’inspection de la flexion/extension active en position debout à la 
recherche d’un mouvement aberrant (défini par la présence d’au moins 1 
des 4 signes suivants : « Instability Catch Sign », arc de mouvement 
douloureux, inversion du rythme lombopelvien, signe de Gowers) (2,16–
18,25,26). 

- Le « Prone Instability Test » (16,17,25). 

- Le « Active Straight Leg Raise » (8,17,18). 
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- Le « Passive Prone Lumbar Extension » (20). 

- Le « Single-Leg Stance » (8). 

L’évaluation de la fonction musculaire dichotomisait d’une part la raideur et 
d’autre part la capacité à contracter isolément les muscles intervenant dans le 
mouvement lombaire.  
 
Pratiqués par 2 auteurs (8,17), les tests d’étirement recherchaient une raideur des 
muscles ischio-jambiers (par le test d’extension active du genou), ilio-psoas (par le 
test de Thomas), tenseur du fascia lata (par le test d’Ober), piriforme, droit fémoral 
(par le test d’Ely) et moyen et petit fessier. La présence d’une raideur musculaire 
était en faveur d’une altération du mouvement. 
 
Pratiqués par 3 auteurs (2,8,16), les tests de contraction isométrique concernaient 
les muscles fléchisseurs/extenseurs du tronc, les muscles abdominaux latéraux, le 
muscle abdominal transverse et les muscles abducteurs/fléchisseurs/extenseurs de 
hanche. Un déficit d’activation de ces muscles était en faveur d’une instabilité 
fonctionnelle. 
 
La capacité fonctionnelle était autoévaluée au choix selon « l’Oswestry Disability 
Index » (ODI) (16,18) (annexe 15) ou selon le questionnaire de Roland-Morris (RMQ) 
(ou « échelle d’incapacité fonctionnelle pour l’évaluation des lombalgies » (EIFEL) 
dans sa version française) (16) (annexe 16). 
 
Examen patho-anatomique 
 
Le syndrome facettaire était évalué par 4 auteurs (8,15,19,20). Le test de Kemp 
était le test isolé le plus utilisé (15,19,20). Le diagnostic du syndrome facettaire 
s’aidait de 2 RPC : la RPC de Revel (âge > 65 ans, douleur non aggravée par la 
toux, douleur soulagée en décubitus, douleur non aggravée en se relevant de la 
position penchée en avant, douleur non majorée par le test de Kemp, douleur non 
majorée en extension debout) (15) et la RPC de Laslett (âge > 50 ans, douleur 
soulagée par la marche, douleur soulagée par la position assise, douleur 
paraspinale, test de Kemp positif) (20). 
 
La sténose rachidienne lombaire était évaluée par 5 auteurs de façon disparate 
(8,15,19–21). Vining préconisait l’utilisation de la RPC de Sugioka qui, lorsque le 
score est supérieur ou égal à 7, était en faveur d’une sténose rachidienne lombaire 
avec : âge > 60 ans, évolution > 6 mois, amélioration des symptômes en flexion 
lombaire (dont la position assise), aggravation des symptômes en extension lombaire 
et en position debout (dont la marche), claudication intermittente et incontinence 
urinaire (20). Afin de ne pas méconnaître une pathologie artérielle, il recommandait 
de mesurer l’indice de pression systolique (19,20).  
 
Le syndrome sacro-iliaque était évalué par 4 auteurs par des tests de provocation 
(8,15,19,20). Pour l’affirmer, les tests cliniques de la RPC de Laslett étaient les plus 
utilisés : test d’appui sur le sacrum, test de cisaillement horizontal, test de 
cisaillement vertical, test en compression et test en distraction (15,20). 
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Le syndrome myofascial était évalué par 3 auteurs par la reproduction d’une 
douleur, souvent référée, à la palpation d’un point gâchette dans le muscle 
contracturé (15,19,20). 
 
Bien qu’évoqué par un seul auteur (19), le spondylolisthésis ne faisait pas l’objet 
de tests cliniques particuliers. 
 
Evaluation neurophysiologique 
 
L’examen neurologique standard recherchait un déficit moteur, sensitif, des 
réflexes ostéo-tendineux des MI et une mécano-sensitivité.  
 
Parmi les tests de mécano-sensitivité, le test de Lasègue était le plus utilisé 
(8,9,11,16–19,21,25), suivi par le test de Léri (8,9,15,17,18,21), le slump test 
(8,9,15–18) la palpation des nerfs (sciatique, fémoral, tibial, fibulaire commun) (9,18) 
et la mesure de la distance mains-sol (9,20).  
 
En cas d’irradiation dans le MI, la description du territoire douloureux permettait de 
localiser le métamère (et de fait le segment intervertébral atteint) et de déterminer le 
mécanisme neurophysiologique. L’irradiation pouvait être reproduite par la 
manœuvre de Valsalva (19,20). 
 
Le mécanisme de douleur neuropathique périphérique répondait aux critères 
suivants : irradiation dans le MI dans un territoire métamérique jusqu’en distalité 
(9,11,20), tests de mécano-sensitivité positifs (9,11,20) et flexion limitée avec une 
distance mains-sol supérieure à 25 cm (9,20).  
 
Pour l’affirmer, Smart a proposé une RPC (11) : antécédent de lésion neurologique, 
irradiation dans un territoire métamérique et tests de mécano-sensitivité positifs.  
 
Le diagnostic pouvait être facilité par l’utilisation de l’auto-questionnaire « Leeds 
Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs » (LANSS) (9,20). Il était composé 
de 7 items permettant d’attribuer une douleur à une origine neuropathique lorsque le 
score était supérieur ou égal à 12/24 et à une origine nociceptive lorsqu’il était 
inférieur à 12/24 (annexe 17). 
 
Le mécanisme de douleur neuropathique avec dénervation répondait aux 
critères suivants : irradiation dans le MI à prédominance distale, déficit moteur, déficit 
sensitif et déficit des réflexes ostéo-tendineux (9). 
 
Le mécanisme de sensibilisation centrale répondait aux critères suivants : 
distribution généralisée et non anatomique de la douleur (12,20,28), hyperesthésie 
(9), hyperalgésie (9,28), allodynie (9,28), paresthésies (9), absence de facteurs 
douloureux mécaniques prédictibles, LANSS > 12/24, examen clinique incohérent et 
variable au fil des consultations avec une réaction anormale et disproportionnée 
pendant et après l’examen clinique (12,28).  
 
Pour l’affirmer, Smart a proposé une RPC (12,20) : douleur disproportionnée par 
rapport à la blessure initiale, facteurs soulageant ou aggravant la douleur 
disproportionnés, non mécaniques et non prédictibles, forte association aux facteurs 
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psychosociaux de mauvaise adaptation à la douleur et distribution diffuse et non 
anatomique de la douleur à la palpation. 
 
Le mécanisme de douleur nociceptive était envisagé dans les situations 
suivantes : absence de signes neurologiques, irradiation dans le MI plus intense en 
proximal qu’en distal et LANSS < 12 (9).  
 
Pour l’affirmer, Smart a proposé une RPC (10) : douleur localisée à la région 
lombaire avec possibilité d’irradiation, présence de facteurs mécaniques bien 
identifiés aggravant ou soulageant la douleur, douleur intermittente et aiguë rythmée 
par les mouvements ou par une provocation mécanique, absence de dysesthésies, 
absence de douleurs nocturnes, absence de posture antalgique et absence de 
douleur à type de brûlure ou d’électricité. 
 
Evaluation psychologique 
 
L’évaluation psychologique a été décrite uniquement dans le guide bonne pratique 
de l’APTA (16).  
 
La dépression était dépistée par 2 items du « Primary Care Evaluation of Mental 
Disorders » (PCEMD) : « au cours du mois dernier, avez-vous souvent ressenti un 
mal être, une déprime ou un désespoir ? » et « au cours du mois dernier, avez-vous 
souvent ressenti un manque d’intérêt et de plaisir à faire des choses ? » (16). 
 
Les « peurs, croyances et attitudes d’évitement » (PCAE) étaient dépistées par 
l’auto-questionnaire « Fear Avoidance Belief Questionnaire » (FABQ) (annexe 18) 
(16,17,25,26). 
 
Le catastrophisme était apprécié par l’auto-questionnaire « Pain Catastrophizing 
Scale » (annexe 19) (16). 
 
La détresse psychologique était évaluée au choix par les auto-questionnaires 
« Orebro Musculoskeletal Pain Screening Questionnaire » ou « Subgroups for 
Targeted Treatment Back Screening Tool » (annexe 20) (16). 
 
Evaluation critique des SCC 
 
Les SCC montraient de nombreuses lacunes méthodologiques (Tableau 4) : 
 

- La définition utilisée de la LNS n’était précisée dans aucun SCC. 

- Les critères de non inclusion étaient hétérogènes : grossesse (8,10–
12,14,18), antécédent de chirurgie spinale (9,14,18,21), diabète avec 
polyneuropathie (9–12), troubles de hanche (15,21), comorbidités 
psychiatriques sévères (16,17), cyphose et scoliose sévère (14), pathologie 
sacro-iliaque (21), sténose spinale (14) et sensibilisation centrale (17). 

- Compte tenu de l’objectif, la majorité des SCC n’étaient pas exhaustifs. 



 

 

Tableau 4 : Evaluation des SCC selon les critères de Buchbinder (1) 
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Objectif              
Est-ce que l’objectif est clairement spécifié ? O O O O O O O O         O O O O O 
Validité de contenu 
 

             
Est-ce que le domaine et les critères d’exclusion du domaine sont bien spécifiés ? 
 

P P P N P P P P P N P P P 
Compte tenu de l’objectif, est-ce que toutes les catégories pertinentes ont été incluses ? 
 

N O N N N N N N N O O N O 
Est-ce que la répartition des catégories est appropriée compte tenu de l’objectif ? O O O O O O O P O O O O O 
Sont-elles mutuellement exclusives ? O N N O O NSP O O O N N NSP O 
La méthode de développement était-elle appropriée ? 
 

O O N N N O N O N O O P P 
Si l’approche est multiaxiale, est-ce que les critères de la validité de contenu sont satisfaits pour 
chaque axe ? NA NA NA N NA NA NA N NA NA NA NA NA 

Validité d’apparence 
 

             
Est-ce que la nomenclature utilisée est satisfaisante ? 
 

O NA N P P P O P N O O P NA 
Est-ce que les critères d’inclusion dans chaque catégorie sont bien spécifiés ? O P O O O P O O O O O O O 
Si oui, semblent-ils raisonnables ? 
 

P P N P P N P P O O P O P 
Est-ce que les critères utilisés sont valides et/ou reproductibles ? 
 

P P N P P N P P O O P P P 
Est-ce que la définition des critères utilisés est bien spécifiée ? O O O N O O N N O O N O O 
Si l’approche est multiaxiale, est-ce que les critères de la validité d’apparence sont satisfaits pour 
chaque axe ? NA NA NA N NA NA NA N NA NA NA NA NA 

Faisabilité 
 

             
Est-ce que la classification est simple à comprendre ? 
 

O N O O N N N O N O O O N 
Est-ce que la classification est facile à appliquer ? 
 

O N O O N N N O N O O O N 
Est-ce qu’elle repose uniquement sur l’examen clinique ? 
 

O O O O O O O O O O O O O 
Doit-on avoir des compétences, des outils ou des formations particulières ? 
 

O O N N O O O O O N N O O 
Combien de temps prend-t-elle à mettre en œuvre ? NSP 1 h NSP NSP 45 min 45 min 30 min 1 h NSP 30 min NSP NSP 1 h 
Validité de construit 
 

             
Fait-elle la distinction entre des entités que l’on croit différentes d’une manière appropriée à 
l’objectif ? 
 

NSP P NSP NSP NSP P NSP P P P O NSP P 

Fonctionne-t-elle de manière satisfaisante comparée à d’autres systèmes de classification qui 
classent le même domaine ? NSP O NSP NSP NSP NSP NSP NSP O NSP NSP NSP NSP 

Reproductibilité 
 

             
Est-ce que le système de classification fournit des résultats cohérents lorsqu’il est utilisé dans les 
mêmes conditions (test/retest) ? 
 

NSP O O NSP O O O O O O NSP NSP O 

Est-ce que la reproductibilité intra-examinateur ou inter-examinateur est satisfaisante ? NSP O O NSP O O O O O O O NSP O 
Généralisation 
 

             
Est-ce qu’elle a été utilisée dans d’autres études et/ou des recommandations ? O O N N O O N N O N N N N 
Score total (/20) 12,5 12,5 10,5 9,5 11 10 9,5 12 13 15,5 13,5 10 11,5 



 

 

 

- La nosographie reposait fréquemment sur des critères cliniques non 
définis et non testés pour leur validité et/ou leur reproductibilité. 

- La faisabilité des SCC était limitée par le temps nécessaire à leur utilisation. 

- Les SCC ont fait l’objet de peu d’études de validité de construit et d’ECR. 

En revanche, de nombreuses études de reproductibilité inter-examinateur ont été 
menées et se sont montrées satisfaisantes (Tableau 5). 
 
Conclusion de la partie « Résultats » 
 
Parmi les 51 SC recensés dans la littérature, 13 étaient des SCC de la LNS. 
Majoritairement développés par les kinésithérapeutes, ils étaient basés soit sur le 
mécanisme sous-jacent, soit sur le traitement kinésithérapique, et seulement 3 SCC 
tenaient compte du modèle BPS. 
 
La nosographie et l’examen clinique qui lui était associé variaient selon les auteurs et 
selon les concepts. Nous avons structuré l’examen clinique du patient lombalgique 
de la façon suivante : fonctionnel, patho-anatomique, neurophysiologique et 
psychologique. 
 
Selon les critères de Buchbinder (1), de nombreuses lacunes méthodologiques ont 
été soulignées (Tableau 4). 
 
Dans la partie suivante, nous discuterons de la validité interne de ce travail et des 
résultats confrontés au contexte de la médecine générale. Puis, nous proposerons 
un préliminaire à l’élaboration d’un SCC de la LNS utilisable en médecine générale. 
 
DISCUSSION 
 
Méthodologie 
 
La qualité méthodologique de ce travail repose principalement sur l’étendue de la 
revue de la littérature qui inclut, sans limite de date, les résultats de 4 bases de 
données, 3 moteurs de recherche et 1 revue de médecine générale non indexée. Le 
mot-clé « LNS » n’a pas été utilisé car de nombreux articles de l’utilisaient pas alors 
qu’ils y faisaient référence. Le but était d’offrir la plus grande exhaustivité quant à 
notre recherche et à nos résultats. Selon nos connaissances, il s’agit du 1er article à 
proposer une revue de la littérature des SCC de la LNS.  
 
En revanche, nous aurions dû y inclure certains ouvrages non indexés décrivant un 
SCC de la LNS. A titre d’exemple, les travaux du Professeur Robert Maigne, 
rhumatologue français et père de la médecine manuelle et orthopédique française, 
n’étaient mentionnés dans aucun SCC de cette revue. Auteur de la découverte du 
dérangement douloureux intervertébral et du syndrome cellulo-téno-myalgique, 
Maigne a fortement contribué dès les années 1960 à la compréhension des 
mécanismes de la LNS (29). L’absence d’indexation des articles de Maigne dans les 
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sources anglo-saxonnes utilisées dans cette revue de littérature expliquait sans 
doute qu’aucun SCC n’y faisait référence. 
 
Concepts, nosographies et principes de l’examen clinique 
 
Le 1er objectif de cette revue de la littérature était de recenser puis de comparer 
les SCC de la LNS selon leur concept, leur nosographie et leur examen 
clinique.  
 
Nous avons recensé 13 SCC : 11 sont basés sur le mécanisme sous-jacent et 2 sur 
le traitement. Les SCC basés sur le traitement visent à identifier les caractéristiques 
cliniques qui prédisent la réponse d’un individu à un traitement kinésithérapique 
donné (17,18,25,26). Cette approche, bien qu’intéressante, n’est pas adaptée à la 
pratique de la médecine générale.  
 
En 1987, Waddell publiait un article prônant l’utilisation du modèle BPS dans la 
classification de la LNS (30). Ce modèle permet de prendre en compte les facteurs 
anatomiques, physiologiques, mécaniques, psychologiques, sociaux et 
professionnels. Parmi les 11 SCC basés sur le mécanisme sous-jacent, 2 sont 
conformes au modèle BPS en explorant tous les maillons. Pour les 9 SCC restant, 
l’intégration du modèle BPS manque pour les recommander comme seule base 
diagnostique en médecine générale. 
 
Il ressort de ces résultats que la nosographie n’est pas harmonisée entre les 
différents SCC de la LNS. Par ailleurs, lorsqu’une entité clinique est évaluée par 
plusieurs SCC, les critères utilisés dans l’examen clinique diffèrent.  
 
Cette disparité des critères cliniques peut s’expliquer par la variété des compétences 
des auteurs : certains sont kinésithérapeutes, d’autres chiropracteurs ou chirurgien, 
et certains ont des affinités pour des méthodes diagnostiques particulières comme le 
« MDT » ou le « MSI ». Toutefois, il nous semble possible d’en tirer une ligne 
directrice sans discréditer un auteur par rapport à un autre.  
 
La variété des critères cliniques utilisés peut également s’expliquer par la mise à jour 
des dernières données en fonction du temps. Ainsi, les SCC les plus récents ont 
tendance à utiliser des RPC à meilleure valeur statistique plutôt que des tests 
cliniques isolés. 
 
Les recommandations internationales préconisent toutes un triage diagnostique initial 
différenciant la lombalgie spécifique, la lombalgie avec irradiation dans le MI et la 
LNS (31–37). Dans cette revue de la littérature, aucun SCC ne distingue la LNS 
isolée de la LNS avec irradiation dans le MI. Tous les SCC convergent donc vers un 
même constat : le triage diagnostique initial du patient lombalgique peut donc se 
limiter à différencier la LS de la LNS (avec ou sans irradiation dans le MI). 
 
Evaluation critique des SCC 
 
Le 2ème objectif de cette revue de la littérature était d’évaluer la méthodologie 
de développement des SCC de la LNS selon la méthode de Buchbinder (1).  



 

 

Tableau 5 : Reproductibilité inter-examinateur des SCC       

     Syndromes Sous-syndromes 

 Juges Compétence Présence 
de l’auteur 

Formation à la 
méthode Design  Nombre de 

patients Concordance Kappa Sous-syndromes Concordance Kappa 

Classification de Delitto 

Apeldoorn (2016) (33) 3 Kinésithérapeutes Non Mixte Test / Retest 36 53,0 % 0,34    

Fritz (2000) (34) 7 Kinésithérapeutes Non Entraînés Test / Retest 120 65,0 % 0,56    

Fritz (2006) (35)  Kinésithérapeutes  Mixte Test / Retest 123 76,0 % 0,60    

Heiss (2004) (36)  4 Kinésithérapeutes Non Novices Test / Retest 45 31,0 % 0,14    

Henry (2012) (37) 12 Kinésithérapeutes Non Novices Test / Retest 123 80,9 % 0,62    

Oliveira (38) 6 Kinésithérapeutes Non Entraînés Test / Retest 30 66,0 % 0,62    

Stanton (2011) (39) 9 Kinésithérapeutes Oui Novices Test / Retest 31 67,0 % 0,52    

Classification de Hall 

Wilson (1999) (40)  Kinésithérapeutes   Test / Retest 204 78,9 % 0,61    

Classification de McKenzie  

Kilby (1990) (41) 2 Kinésithérapeutes Non Novices Test / Retest 41 58,5 %  
Dérangement 
Dysfonction 
Postural 

57,0 % 
66,6 % 
100 % 

 

Kilpikoski (2002) (42) 2 Kinésithérapeutes Non Entraînés Test / Retest 39 95,0 % 0,60    

Razmjou (2000) (32) 2 Kinésithérapeutes Non Très entraînés Simultané 45 93,0 % 0,70    

Riddle (1993)  (43) 49 Kinésithérapeutes Non Mixtes Test / Retest 363 39,0 % 0,26    

Classification de O‘ Sullivan     

Dankaerts et al. (2006) (44) 

2 Kinésithérapeutes Oui Entraînés Test / Retest 20 97,0 % 0,96    

13 Kinésithérapeutes  
Médecins Non Entraînés Instructions écrites 

et vidéos 25 70,0 % 0,61    

Vibe Fersum et al. (2009) (45) 4 Kinésithérapeutes Oui Entraînés Test / Retest 26   

Niveau 1 
Niveau 2 
Niveau 3 
Niveau 4 
Niveau 5 
Niveau 6 

98,0 % 
99,0 % 
99,0 % 

75 - 100 % 
86,0 % 
87,0 % 

 
 
 
 

0,82 
0,65 

Classification de Paatelma 

Paatelma (2009) (18) 
5 Kinésithérapeutes Non Mixte Test / Retest 20 70,0 % 0,60    

2 Kinésithérapeutes Non Entraînés Test / Retest 30 77,7 % 0,65    

Classification de Petersen 

Kongsted (2010) (46) 2 Chiropracteurs Non Entraînés Test / Retest 35 54,0 % 
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Tableau 5 (Suite) : Reproductibilité inter-examinateur des SCC     

       Syndromes Sous-syndromes 

 Juges Compétence Présence 
de l’auteur 

Formation à la 
méthode Design  Nombre de 

patients Concordance Kappa Sous-syndromes Concordance Kappa 

Petersen (2004) (47) 4 Kinésithérapeutes Oui Entraînés Test / Retest 90 72,0 % 0,62 

Syndrome discal 
- Réductible 
- Non réductible 
- Non mécanique 
Syndrome d’adhérence 
Syndrome de piégeage 
Syndrome de compression 
Sténose rachidienne 
Syndrome de l’articulation facettaire 
Syndrome postural 
Syndrome sacro-iliaque 
Syndrome de dysfonction 
Autre 
Syndrome myofascial 
Syndrome de tension nerveuse 
Syndrome douloureux anormal 
Non concluant 
 

82,0 % 
86,0 % 
97,0 % 
96,0 % 
97,0 % 
99,0 % 
99,0 % 
99,0 % 
100 % 
100 % 
91,0 % 
100 % 
82,0 % 
74,0 % 
86,0 % 
92,0% 
94,0 % 

0,64 
0,71 
0,56 
0,58 

 
 

0,90 
0,66 
1,00 
1,00 
0,65 
0,66 
0,32 
0,59 
0,59 
0,55 
0,26 

Classification de Sahrmann  

Harris-Hayes (2009) (48) 2 Kinésithérapeutes Oui Entraînés Test / Retest 30 83,0 % 0,75   

Trudelle-Jackson (2008) (49) 2 Kinésithérapeutes Non Entraînés Test / Retest 24 75,0 % 0,61    

Henry (2013) (50) 13 Kinésithérapeutes Non Novices Test / Retest 21 87,4 % 0,81 

Flexion  
Extension 
Rotation 
Rotation/Flexion 
Rotation/Extension 

100 % 
90,5 % 
84,0 % 
90,4 % 
96,6 % 

0,90 
0,86 
0,68 
0,87 
0,85 

Classification de Schäfer 

Schäfer (2009) (51) 6 Kinésithérapeutes Oui Novices Test / Retest 40 80,0 % 0,72   

Classification de Smart 

Smart (2010)  (52) 2 Kinésithérapeutes Oui Entraînés Simultané 40 87,5 % 0,77   

Classification de Widerström  

Widerström et al. (2012) (53) 4 Kinésithérapeutes Non Novices Test / Retest 64 80,0 % 0,72 

Modulation 
Stabilisation 
Mobilisation 
Entraînement 

90,0 % 
83,0 % 
58,0 % 
89,0 % 

0,77 
0,67 
0,11 
0,75 
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La définition de la LNS n’est pas consensuelle : aucun des 13 SCC ne précisent 
quelle définition de la lombalgie est utilisée. De notre point de vue, il semble vain 
d’élaborer un SCC sans définition du domaine d’intérêt : que classe-t-on ? Cette 
négligence conduit à choisir des critères de non-inclusion contradictoires, à utiliser 
une nosographie pléthorique (Tableau 3) et à un manque d’exhaustivité. 
 
30 ans après les écrits de Waddell (30) et 30 ans après la parution des 
recommandations du « Quebec Task Force » (38), seulement 3 SCC appréhendent 
tous les maillons du modèle BPS. Le modèle BPS rassemble plusieurs facteurs 
interagissant entre eux ce qui représente en soi un modèle multiaxial. Afin de mieux 
correspondre au modèle BPS, les SCC devraient alors se présenter sous la 
forme d’un modèle multiaxial mêlant des entités anatomiques, 
neurophysiologiques, mécaniques et psycho-socio-professionnelles. 
 
La nosographie utilisée doit être harmonisée et doit idéalement reposer sur 
des critères cliniques définis, valides et/ou reproductibles. De nombreux critères 
cliniques n’ont pas été étudiés pour leur validité ou n’ont pas montré de valeur 
statistique satisfaisante pour recommander leur utilisation.  
 
La faisabilité des SCC de la LNS est limitée. Le temps nécessaire à l’évaluation 
complète du patient qui, lorsque les auteurs le détaillent, est d’au minimum 30 
minutes ce qui nous semble trop long pour être applicable en consultation. De plus, 
les SCC nécessitent souvent l’acquisition de techniques d’examen n’appartenant pas 
aux pratiques courantes des praticiens. 
 
En conclusion, les méthodologies de développement des SCC présentent 
irréfutablement des carences limitant leur généralisation en pratique. Afin qu’un 
SCC soit cliniquement pertinent, la méthodologie de développement devrait se 
conformer aux règles suivantes :  

- Utiliser une définition consensuelle de la LNS. 
- Utiliser un SCC multiaxial où chaque axe explore un maillon du modèle BPS. 
- Limiter les critères de non inclusion aux drapeaux rouges. 
- Harmoniser la nosographie. 
- Relier chaque entité clinique de la nosographie à des critères cliniques définis, 

valides et reproductibles, au mieux sous forme de RPC. 
- Elaborer un examen clinique structuré, faisable en moins de 15 minutes et 

dont la reproductibilité inter-examinateur est satisfaisante. 
- Conduire des ECR pour supporter la généralisation du SCC. 

 
Préliminaire à l’élaboration d’un SCC en médecine générale 
 
Le 3ème objectif de cette revue de la littérature était de proposer des éléments 
cliniques valides et faisables à l’évaluation de la LNS en médecine générale à 
partir des données des 13 SCC recensés.  
 
Nous avons tenté de « déconstruire la Tour de Babel » que constitue la LNS et de 
trouver une ligne directrice rassemblant les éléments les plus pertinents de nos 
résultats. Nous proposons une ébauche d’un examen clinique structuré du rachis 
lombaire en 4 axes explorant 4 facteurs du modèle BPS et utilisable en médecine 
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générale : l’examen fonctionnel, l’examen patho-anatomique, l’évaluation 
neurophysiologique et l’évaluation psycho-socio-professionnelle.  
 
L’examen fonctionnel explore le facteur mécanique et différencie le mécanisme 
pathokinésiologique du mécanisme kinésiopathologique. 
 
La mobilité générale active est évaluée en flexion, extension, latéroflexion (ou 
glissement latéral) et rotation : 

- 11 auteurs évaluent la flexion et l’extension, 6 la latéroflexion, 5 la rotation et 4 
le glissement latéral. Le nucléus pulposus du disque intervertébral étant mobile 
autant dans le plan sagittal (flexion/extension) que dans le plan frontal 
(latéroflexion/glissement latéral) (13), il nous semble essentiel d’évaluer la 
flexion, l’extension et la latéroflexion. 

- La composante rotationnelle est peu évaluée probablement en raison de 
l’orientation des facettes articulaires lombaires qui limitent fortement les 
mouvements de rotation (29). La rotation s’effectue principalement à la 
jonction thoracolombaire au niveau de la « vertèbre transitionnelle ». Une 
dysfonction de cette « vertèbre transitionnelle » pourrait être responsable du 
syndrome de la jonction thoracolombaire. Selon Maigne, le syndrome de la 
jonction thoracolombaire représenterait 30% des cas de LNS (29). En raison 
de ces données, il nous semble essentiel d’évaluer la rotation. 

 
La pathokinésiologie explique comment un trouble de la mobilité locale 
(muscles, articulations, tissus mous) peut induire une altération du 
mouvement. Les tests cliniques suivants permettent de l’évaluer : 
 

- La mobilité générale passive est évaluée par des manœuvres de contrainte 
mécanique. Il manque cependant des études de leur validité. 

 
- Le « spring test » évalue la mobilité segmentaire intervertébrale et 

recherche une douleur et une hypomobilité segmentaire. La SE est de 43%, la 
SP de 95%, le RV+ de 9,0, le RV- de 0,60 et le kappa de 25 à 55% (39,40).   
 

- La mobilité passive des MI recherche une restriction d’amplitudes par raideur 
musculaire (8,14,16). Toutefois, il manque d’études de validité pour 
recommander son évaluation. 
  

La kinésiopathologie (ou altération du contrôle moteur / instabilité 
fonctionnelle) explique comment un trouble de la stabilité globale et donc une 
altération du mouvement peut induire un trouble de la mobilité locale. Les tests 
cliniques suivants permettent de l’évaluer : 
 

- Le « spring test » évalue la mobilité segmentaire intervertébrale et 
recherche une douleur et, contrairement au modèle pathokinésiologique, une 
hypermobilité segmentaire. La SE est de 46%, la SP de 81%, le RV+ de 2,4, le 
RV- de 0,66 et le kappa de 25 à 55% (39,40).  
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- La mobilité active des membres inférieurs permet d’apprécier la 

coordination du mouvement lombopelvien. Toutefois, il manque d’études de 
validité pour recommander son évaluation. 
 

- Les tests de stabilité lombaire sont nombreux : 
o Le « Prone Instability Test » est le test le plus pratiqué avec une SE 

de 71,4%, une SP de 57,1%, un RV+ de 1,67, un RV- de 0,50 (40) et 
un kappa compris entre 0,27 et 0,87 (39–43).  

o La présence d’un mouvement aberrant a une SE de 18 à 69%, une 
SP de 50 à 95%, un RV+ de 1,4 à 3,75, un RV- de 0,62 à 0,91 et un 
kappa de 0,60 (39–41,44).  

o Le « Prone Passive Lumbar Extension » a une SE de 44 à 84%, une 
SP de 86 à 90%, un RV+ de 3,2 et 8,8, un RV- de 0,18 à 0,65 et un 
kappa de 0,76 (41,45,46).  

o Le « Active Straight Leg Raise » a une SE de 23%, une SP de 85% 
et un kappa de 76% (41,47).  

o Le « Single-Leg Stance » n’a pas été étudié pour sa validité. 
 

- La performance musculaire est évaluée selon sa propriété d’activation (la 
capacité du patient à effectuer une contraction isométrique d’un muscle isolé). 
Il manque d’études de validité et la faisabilité compromet sa généralisation. 

 
L’examen patho-anatomique explore le facteur anatomique : 
 

- Le diagnostic du syndrome discogénique réductible (ou syndrome de 
dérangement) répond au phénomène de centralisation. La sensibilité (SE) 
varie de 0,40 à 0,64, la spécificité (SP) de 0,70 à 0,95, le rapport de 
vraisemblance positif (RV+) de 2,1 à 9,4 et le rapport de vraisemblance négatif 
(RV-) de 0,52 à 0,63 et la reproductibilité de 0,51 à 0,90 (48–53).  
 

- Le diagnostic du syndrome facettaire selon la RPC de Laslett semble le 
plus pertinent (20). Lorsque 3 des 5 signes cliniques sont présents, la SE est 
de 85%, la SP de 91%, le RV+ de 9,7 et le RV- de 0,17 (20,54).  
 

- Le diagnostic du syndrome sacro-iliaque selon la RPC de Laslett semble le 
plus pertinent. La positivité d’au moins 3 tests parmi les 5 tests suivants a une 
SE de 0,88, une SP de 0,78, un RV+ de 4,1 et un RV- de 0,14 (55).  
 

- Le diagnostic de la sténose rachidienne lombaire selon la RPC de Cook 
semble le plus pertinent : âge supérieur à 48 ans, des symptômes bilatéraux, 
des douleurs dans les membres inférieurs plus intenses que dans la région 
lombaire, des douleurs à la marche et soulagées en position assise. Lorsque 3 
des 5 signes cliniques sont présents, la SE est de 29%, la SP de 88%, le RV+ 
de 2,9 et le RV- de 0,80 (56).  
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- Le diagnostic du syndrome myofascial s’appuie sur la présence d’un point 

gâchette à l’intérieur du muscle symptomatique. La reproductibilité de ce 
critère est modérée à forte avec un kappa variant de 0,58 à 0,73 (57), mais 
aucune autre étude de validité du syndrome myofascial de la région lombaire 
n’a été publiée à ce jour.  
 

- Le diagnostic du spondylolisthésis selon la RPC de Petersen semble le 
plus pertinent. Elle associe 3 signes cliniques fortement valides : la présence 
d’un « low midline sill sign », une hypermobilité segmentaire au « spring test » 
et un « passive lumbar extension » positif (58). 

 
L’évaluation neurophysiologique explore le facteur physiologique par l’examen 
neurologique standard et par la détermination du mécanisme prédominant de 
la douleur. 
 
L’examen neurologique standard évalue la distribution métamérique (ou non) des 
symptômes, l’existence d’une radiculopathie (motricité, sensibilité, réflexes ostéo-
tendineux) et l’existence d’une mécano-sensitivité. 
 

- Le test de Lasègue est le plus utilisé à la recherche d’un conflit disco-
radiculaire et sa validité est la plus étudiée : SE de 35 à 98%, SP de 11 à 
100%, RV+ de 1,0 à 5,4, RV- de 0,03 à 0,78 et kappa de 68 à 80% (59–74). 
 

- Le test de Lasègue croisé, non référencé dans les SCC, est néanmoins 
utilisé dans la RPC de Petersen à la recherche d’un conflit disco-radiculaire 
sévère : SE de 7 à 43 %, SP de 83 à 100%, RV+ de 1,7 à 15,6 et RV- de 0,58 
à 0,97 (65,66,68,71,72,75,76). 
 

- Le « Slump Test » a une SE de 84 à 94%, une SP de 23 à 83%, un RV+ de 
1,2 à 4,9, un RV- de 0,19 à 0,26 et un kappa de 71 à 89% (69,74,77,77).  
 

- Le test de Léri a une SE de 50% et une excellente SP de 100% (72). 
 

- La reproduction d’une douleur à la palpation d’au moins 2 nerfs a une SE 
de 83%, une SP de 73%, une VPP de 0,76 et une VPN de 0,80 (74). 
 

Le diagnostic de sensibilisation centrale (ou douleur centrale) répond aux 4 
critères cliniques de la RPC de Smart (12) avec une SE de 91,8%, une SP de 97,7%, 
un RV+ de 40,61 et un RV- de 0,08 (12).  
 
Le diagnostic de sensibilisation périphérique (ou douleur neuropathique 
périphérique) répond aux 3 critères cliniques de la RPC de Smart (11) avec une SE 
de 86,3%, une SP de 96%, un RV+ de 21,57 et un RV- de 0,14 (11). 
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Le diagnostic de douleur nociceptive (dont fait partie la douleur référée 
d’origine musculo-squelettique) répond aux 7 critères de la RPC de Smart (10) 
avec une SE de 90,9%, une SP de 91%, un RV+ de 10,10 et un RV- de 0,10 (10). 
 
L’évaluation psycho-socio-professionnelle explore les facteurs psychologique, 
social et professionnel. 
 
Nous pensons que les recommandations de l’APTA sont adaptées à leur utilisation 
en médecine générale (16). La dépression est évaluée par 2 questions du PCEMD. 
Si le patient répond « non » aux 2 questions, la VPN d’avoir une dépression est de 
0,07 (16). Les PCAE (mesurées par le FABQ), les pensées catastrophiques 
(mesurées par le PCS) et la détresse psychologique (mesurée par le STarT BST) 
font appel à des auto-questionnaires de courte durée à cohérence interne forte (16). 
 
Perspectives  
 
Il nous semble vain d’élaborer un SCC d’un domaine non défini. Cela mène à une 
errance méthodologique, nosographique, diagnostique et thérapeutique. Depuis 50 
ans, les SCC se multiplient mais les fondations sont frêles.  
 
Pour tenter d’y remédier, il semble possible de proposer la définition suivante : « La 
LNS est un symptôme fonctionnel regroupant un ensemble de manifestations 
douloureuses, localisées et/ou référées, dont l’origine peut être rapportée au rachis 
lombaire sans qu’aucune étiologie spécifique ne puisse être évoquée. Ces 
manifestations douloureuses peuvent s’étendre de la jonction thoraco-lombaire 
jusqu’en distalité des membres inférieurs et elles n’impliquent pas nécessairement 
une douleur spontanée au niveau du rachis lombaire. Elle rentre dans le cadre du 
modèle biopsychosocial et doit être évaluée selon ce modèle ». 
 
Nous proposons un socle diagnostique explorant 4 axes du modèle biopsychosocial 
selon des critères cliniques qui nous semblent pertinents. A partir de ces résultats, 
une démarche clinique structurée pourrait être conçue sous la forme d’un algorithme 
décisionnel permettant au clinicien de mieux orienter son examen clinique au cours 
de la consultation.  
 
A terme, un SCC de la LNS à destination du médecin généraliste pourrait être 
élaboré. Cela lui permettrait d’effectuer un examen clinique structuré, basé sur des 
critères cliniques validés, de réalisation simple, et en un minimum de temps afin 
d’aborder tous les facteurs contribuant à la LNS. Ce SCC pourrait être mis en ligne 
sur l’internet pour faciliter sa diffusion et son utilisation avec en particulier des 
tutoriels pour l’apprentissage de certains tests cliniques.  
 
Un SCC doit être dynamique dans le sens où il doit être possible de le faire évoluer 
en fonction des dernières données de l’ « Evidence Based Medicine ». L’intégration 
de tests cliniques validés et des travaux de Maigne pourrait être proposée à terme. 
 
CONCLUSION 
 
Depuis les années 1960, la LNS a fait l’objet de nombreux débats et de nombreuses 
recherches. Elle représente un problème de santé publique majeur. De nos jours, 
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personne n’a résolu « l’énigme du 20ème siècle » (78) qui concerne jusqu’à 85% de la 
population générale mondiale au moins une fois dans sa vie. C’est pourquoi de 
nombreux auteurs ont placé le développement d’un SCC de la LNS comme une 
priorité en recherche de soins primaires (79–84). 
 
Cette revue de la littérature a individualisé 13 SCC de la LNS. Toutefois, ils ne 
répondaient pas aux besoins de définir la LNS de façon consensuelle, d’uniformiser 
la nosographie et de développer un SCC pertinent. Aucun SCC n’a été développé 
dans le contexte de la médecine générale, alors que la lombalgie y est un motif 
fréquent de recours. Une ébauche d’un SCC de la LNS applicable en médecine 
générale a été proposée. Des investigations complémentaires de validation des tests 
cliniques et de structuration selon un algorithme décisionnel sont nécessaires pour 
faire évoluer ce modèle et développer le 1er SCC de la LNS basé sur le modèle BPS 
utilisable en médecine générale. 
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ANNEXE 1 : Equations de recherche utilisées 
 

Sources Equations de recherche 

 
Banque de Données en Santé 
Publique (BDSP) 

Mcl=("low back pain" classification) OR Mcl=("lombalgie" classification) 

Cochrane Library ("low back pain") AND classification in Title, Abstract, Keywords. 

Doc’CiSMeF 1. lombalgie AND classification 
2. « low-back pain » AND classification 

Exercer lombalgie AND classification 

Google Scholar allintitle: "low back pain" classification 

MEDLINE ("low back pain"[Title/Abstract]) AND classification*[Title/Abstract] 

PEDro « low back pain » AND classification 

Science Direct TITLE-ABSTR-KEY("low back pain") and TITLE-ABSTR-KEY(classification) 
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ANNEXE 2 : Classification de Jenkins 
 

Sous-groupes Symptômes / Anamnèse Examen physique 

Lombalgie simple mécanique 
Syndrome facettaire La douleur est causée par le pincement d’un pli synovial à l’intérieur de l’articulation zygapophysaire 

 Douleur aiguë localisée avec parfois une irradiation dans 
la fesse ou la face postérieure de la cuisse 

 Test de Kemp positif 
 Absence de signes neurologiques 
 Tests de provocation nerveuse négatifs 

Syndrome sacro-iliaque La douleur est causée par une entorse des ligaments antérieurs ou postérieurs de l’articulation sacro-iliaque  

 Douleur aiguë localisée au niveau de l’articulation sacro-
iliaque avec parfois une irradiation dans la fesse, la face 
postérieure de la cuisse ou dans la région inguinale 

 Douleur aggravée par la marche 
 Douleur soulagée par la position assise et couchée 

 Tests de provocation sacro-iliaque positifs 
 Absence de signes neurologiques 
 Tests de provocation nerveuse négatifs 

Douleur myofasciale La douleur est causée par un spasme musculaire avec formation d’un point gâchette 

 Douleur aggravée par les mouvements qui contractent ou 
étirent le muscle 

 Douleur soulagée par le repos 

 Douleur provoquée par l’étirement et par la contraction 
 Douleur provoquée par la palpation du point gâchette 

avec une douleur référée sur la face antérieure ou 
postérieure de la cuisse descendant parfois sous le 
genou 

 Absence de signes neurologiques 
 Tests de provocation nerveuse négatifs 

Spondylosis  
Spondylolisthésis 

Le spondylosis est une fracture de fatigue de l’isthme et le spondylolisthésis est un glissement antérieur d’une vertèbre sus-jacente à 
une vertèbre sous-jacente. 
 Douleur localisée aggravée par l’extension ou l’activité et 

soulagée par le repos 
 Signes radiculaires possibles en cas de piégeage d’une 

racine nerveuse 
  Signes de sténose rachidienne centrale possibles 

Lombalgie avec radiculopathie 
Hernie discale La hernie discale lombaire est due à une extrusion du nucleus pulposus à travers l’annulus fibrosus avec irritation ou compression 

d’une racine nerveuse 
 Douleur avec irradiation dans le membre inférieur 

fréquemment provoquée par la flexion en avant et la 
position assise prolongée, et soulagée par la position 
debout ou couchée 

 Posture antalgique 
 Déficit moteur dans le métamère concordant 
 Déficit sensitif dans le métamère concordant  
 Réflexes ostéo-tendineux diminués ou abolis 
 Tests de Lasègue positif  
 Signe de Valsalva positif 

Sténose rachidienne La sténose rachidienne lombaire est due à un rétrécissement du canal lombaire par du tissu osseux ou du tissu mou. 

 Antécédent de lombalgie récurrente 
 Douleur augmentée en extension  
 Douleur augmentée lors de la marche 
 Douleur soulagée par la flexion  
 Douleur soulagée par la position assise 
 Fatigue dans les membres inférieurs 

 

Lombalgie spécifique 

Lombalgie avec composante psychologique 

 La composante psychologique peut s’associer à l’une des situations précédentes 

  Signes non-organiques de Waddell 

Les critères en gras ont été testés pour leur validité et/ou pour leur reproductibilité. 
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ANNEXE 3 : Classification de Paatelma 
 

Sous-groupes Symptômes / Anamnèse Examen physique 

Syndrome discogénique 
sans irritation d’une 
racine nerveuse 

  Douleur provoquée par le Slump Test  
 Douleur soulagée en extension lombaire avec un 

phénomène de centralisation 

Syndrome discogénique 
avec irritation d’une 
racine nerveuse 

  Douleur provoquée par plusieurs tests de provocation 
nerveuse 

Instabilité lombaire  Lombalgie et/ou fatigue lombaire en positions assise, 
debout, et couchée prolongées 

 Lombalgie soulagée par l’extension lombaire 

 Single-Leg Stance positif 
 Active Straight Leg Raise positif 
 Incapacité à activer isolément le muscle abdominal 

transverse ou le multifide 
 Douleur à la palpation du ligament inter-épineux 

Sténose centrale  Claudication intermittente et douleur provoquée par 
l’extension, soulagée par la position assise ou la 
flexion du rachis 

 Raideur des muscles fléchisseurs de la hanche 
 Test de mécano-sensitivité positif (Test de Lasègue, signe 

de Léri) 

Sténose latérale  Claudication intermittente et douleur provoquée par 
l’extension, soulagée par la position assise ou la 
flexion du rachis 

 Irradiation provoquée par un test de mécano-sensitivité 
(Test de Lasègue, signe de Léri) 

 Irradiation provoquée par un test d’extension/latéroflexion 
du côté symptomatique  

 Irradiation provoquée par la pression du processus 
transverse ipsilatéral 

Douleur ou dysfonction 
segmentaire facettaire 

  Douleur/Restriction de mouvements en position debout 
 Hypomobilité segmentaire douloureuse (« spring test ») 

Douleur ou dysfonction 
sacro-iliaque 

  Single-Leg Stance positif 
 Test de poussée verticale via le fémur positif  

 Test d’appui sur le sacrum positif 
 Active Straight Leg Raise positif 

Les critères en gras ont été testés pour leur validité et/ou pour leur reproductibilité. 
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ANNEXE 4 : Classification de Schäfer 
 

Sous-groupes Symptômes / Anamnèse Examen physique 

Sensibilisation centrale  Douleur distale 
 Hyperesthésie 
 Hyperalgésie 
 Paresthésies 
 Allodynie 

 LANSS Score > 12 
 Examen clinique pouvant retrouver des signes communs 

aux groupes dénervation et sensibilisation périphérique 

Dénervation  Douleur distale selon un métamère donné  
 Faiblesse musculaire 
 Paralysie 
 Hypoesthésie 

 Diminution de la sensation de toucher et de piqûre à 
l’aide d’une aiguille. 

 Déficit moteur 
 Déficit sensitif 
 Diminution ou abolition des réflexes ostéo-tendineux 
 LANSS Score < 12 
 Examen clinique pouvant retrouver des signes communs 

au groupe de sensibilisation périphérique 

Sensibilisation périphérique  Douleur parcourant tout le membre inférieur jusqu’en 
distalité selon un métamère donné 

 Douleur provoquées par des mouvements qui étirent les 
racines nerveuses 

 Douleur à la palpation (nerf sciatique, nerf fémoral, 
nerf tibial, nerf fibulaire commun), et à l’étirement du 
nerf (« slump test », test de Lasègue, « Prone Knee 
Bend Test ») 

 Limitation des mouvements actifs du fait de la 
mécano-sensitivité (avec mesure de la distance 
mains-sol supérieure à 25 cm) 

 LANSS Score < 12  

Douleur référée d’origine 
musculo-squelettique 

 Irradiation douloureuse dans le membre inférieur plus 
intense en proximal qu’en distal 

 Pas de symptômes neurologiques 

 Aucun des signes des catégories précédentes 
 LANSS Score < 12 

 

Les critères en gras ont été testés pour leur validité et/ou pour leur reproductibilité. 
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ANNEXE 5 : Classification de Smart 
 

Sous-groupes Symptômes / Anamnèse Examen physique 

Sensibilisation centrale  Douleur rapportée disproportionnée par rapport à la 
nature et à l’étendue de la blessure 

 Facteurs soulageant et aggravants non mécaniques, 
non prédictibles et disproportionnés 

 Facteurs psychologiques de mal-adaptation 

 Douleur non segmentaire diffuse à la palpation 

Douleur périphérique 
neuropathique 

 Antécédent de blessure neurologique 
 Douleur référée dans un territoire métamérique 

 Test neuro-dynamique positif (Test de Lasègue) 

Douleur nociceptive  Douleur localisée à une région +/- irradiation 
 Facteurs soulageant et aggravants mécanique bien 

identifiés et concordants avec le trouble. 
 Douleur intermittente et aiguë rythmée par les 

mouvements ou par une provocation mécanique 
 Absence de dysesthésies 
 Absence de douleur nocturne/troubles du sommeil 
 Absence de posture/mouvement antalgique 
 Absence de douleur à type de brûlure ou électricité 

 
 

Les critères en gras ont été testés pour leur validité et/ou pour leur reproductibilité. 
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ANNEXE 6 : Classification de McKenzie 
 

Sous-Groupes Symptômes / Anamnèse Examen physique 

Syndrome postural  Age < 30 ans 
 Mauvaise posture 
 Pas de limitation d’amplitude articulaire 
 Douleur localisée, intermittente et 

soulagée par les mouvements 

 La répétition des mouvements ne reproduit pas la 
douleur familière au patient 

 La douleur ne peut être uniquement reproduite que 
par le maintien prolongé d’une posture 

Syndrome de dysfonction 
 

 Age > 30 ans à moins qu’un antécédent 
de traumatisme ou de dérangement n’en 
soit le facteur causal 

 Mauvaise posture possible 
 La douleur s’associe toujours à une 

limitation d’amplitude articulaire 
 Absence de douleur pendant les 

mouvements 
 Absence d’irradiation 

 

 La douleur ne persiste pas une fois la contrainte de 
fin d’amplitude stoppée 

Flexion  Douleur intermittente survenant 
uniquement en fin d’amplitude de la 
flexion 

 La répétition des mouvements reproduit la douleur 
en fin d’amplitude de flexion mais ne l’aggrave pas 
pour autant 

Extension  Douleur intermittente survenant 
uniquement en fin d’amplitude d’extension 

 Difficulté à dormir en décubitus ventral 

 La répétition des mouvements reproduit la douleur 
en fin d’amplitude d’extension mais ne l’aggrave 
pas pour autant 

Glissement latéral  Douleur intermittente survenant 
uniquement en fin d’amplitude du 
glissement latéral 

 La répétition des mouvements reproduit la douleur 
en fin d’amplitude du glissement latéral mais ne 
l’aggrave pas pour autant 

Multidirectionnel  Association de 2 ou plusieurs des 
syndromes sus-jacents 

 Association de 2 ou plusieurs des syndromes sus-
jacents 

Syndrome d’adhérence des 
racines nerveuses 

 Sciatalgie intermittente  Debout, la flexion provoque la douleur dans le 
membre inférieur, surtout en fin d’amplitude, et le 
retour en position neutre la stoppe sans que les 
tests cliniques l’aient aggravé 

 La flexion en décubitus dorsal et la répétition des 
extensions n’ont aucun impact sur les symptômes 

Syndrome de piégeage des 
racines nerveuses 

 Douleur permanente de type radiculaire 
ou paresthésies 

 La répétition de mouvements en flexion réduit 
temporairement les symptômes et l’amplitude 
augmente temporairement 

 La répétition de mouvements en extension 
augmente temporairement les symptômes 

Syndrome de dérangement   

Dérangement 1 
Dérangement postérieur 

 Lombalgie centrale, symétrique, irradiant 
rarement au niveau de la fesse ou de la 
cuisse 

 Pas de déformation 
 La répétition de mouvements en flexion 

habituellement provoque, périphéralise et aggrave 
les douleurs 

 La répétition de mouvements en extension 
habituellement soulage, centralise et améliore les 
douleurs 

Dérangement 2 
Dérangement postérieur 

 Lombalgie centrale, symétrique, 
constante, irradiant parfois au niveau de 
la fesse ou de la cuisse 

 Cyphose lombaire 
 La répétition de mouvements en flexion 

habituellement provoque, périphéralise et aggrave 
les douleurs 

 Le facteur temps est crucial dans ce syndrome (la 
correction du blocage en extension  nécessite du 
temps pour un bon résultat) 

 La répétition des mouvements en extension n’est 
initialement pas possible, mais une  position 
maintenue est tentée si une cyphose majeure est 
présente 

 La douleur décroît en flexion en décubitus ventral, 
et le dérangement se réduit progressivement en 
augmentant l’extension dans cette même position 
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Sous-Groupes Symptômes / Anamnèse Examen physique 

Dérangement 3 
Dérangement postérieur 

 Lombalgie unilatérale, asymétrique, 
irradiant parfois au niveau de la fesse ou 
de la cuisse 

 Pas de déformation rachidienne 
 La répétition de mouvements en flexion 

habituellement augmente et aggrave les douleurs 
 La répétition de mouvements en extension 

habituellement diminue et centralise la douleur, si 
ce n’est pas le cas, la combinaison d’une extension 
à un glissement latéral diminue et centralise la 
douleur 

Dérangement 4 
Dérangement postérieur 

 Lombalgie unilatérale, asymétrique, 
constante, irradiant parfois au niveau de 
la fesse ou de la cuisse 

 Déformation en glissement latéral 
 La répétition de mouvements en flexion et 

extension habituellement augmente,  périphéralise 
et aggrave les douleurs 

 La correction du glissement latéral soulage et 
centralise la douleur 

 Si la correction du glissement latéral est possible, 
alors les exercices en extension vont compléter la 
résolution du dérangement 

Dérangement 5 
Dérangement postérieur 

 Lombalgie unilatérale, asymétrique, 
irradiant parfois au niveau de la fesse ou 
de la cuisse 

 Irradiation sous le genou associée, 
constante ou intermittente 

 Pas de déformation rachidienne 
 La répétition de mouvements en flexion 

habituellement augmente, périphéralise et aggrave 
les douleurs 

 La répétition de mouvements en extension 
habituellement soulage, centralise et soulage les 
douleurs 

Dérangement 6 
Dérangement postérieur 

 Lombalgie unilatérale, asymétrique, 
irradiant parfois au niveau de la fesse ou 
de la cuisse 

 Irradiation constante sous le genou 
associée 

 Déformation en glissement latéral 
 La répétition de mouvements en flexion et en 

extension habituellement augmente, périphéralise 
et aggrave les douleurs 

 La correction du glissement latéral soulage et 
centralise la douleur 

 Si la correction du glissement latéral est possible, 
alors les exercices en extension vont compléter la 
résolution du dérangement 

Dérangement 7 
Dérangement antérieur 

 Lombalgie symétrique ou asymétrique, 
irradiant parfois au niveau de la fesse ou 
de la cuisse 

 Accentuation de la lordose lombaire 
 La répétition de mouvements en extension 

habituellement augmente, périphéralise et aggrave 
les douleurs 

 La répétition de mouvements en flexion 
habituellement soulage, centralise et aggrave les 
douleurs 
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ANNEXE 7 : Classification de Sahrmann 
 

Sous-Groupes Symptômes / Anamnèse Examen physique 

Syndrome de flexion lombaire  Augmentation de la douleur lors des tests primaires de 
mouvements et d’alignement en flexion  

 Diminution ou disparition de la douleur lors des tests 
secondaires associés aux tests primaires de 
mouvements et d’alignement en flexion 

 Diminution possible de la douleur lors des tests 
primaires de mouvements et d’alignement en extension 

 Dans tous les cas, pas d’augmentation de la douleur 
lors des tests primaires de mouvements et d’alignement 
en extension, en rotation, et en extension/rotation 
combinée 
 

 Possibilité de signes associés avec 
les tests primaires en flexion, en 
particulier le patient peut présenter un 
alignement du rachis lombaire en 
flexion en position à « 4 pattes » et 
une flexion lombaire précoce lors d’un 
balancement en arrière en position à 
« 4 pattes ». 

Syndrome d’extension 
lombaire 
 

 Augmentation de la douleur lors des tests primaires de 
mouvements et d’alignement en extension 

 Diminution ou disparition de la douleur lors des tests 
secondaires associés aux tests primaires de 
mouvements et d’alignement en extension 

 Diminution ou disparition possible de la douleur lors des 
tests primaires de mouvements et d’alignement en 
flexion 

 Dans tous les cas, pas d’augmentation de la douleur 
lors des tests primaires de mouvements et d’alignement 
en flexion et en rotation 
 

 Possibilité de signes associés avec 
les tests primaires en extension, en 
particulier un alignement augmenté 
en extension dans plusieurs positions 

Syndrome de rotation lombaire  Augmentation de la douleur lors des tests primaires de 
mouvements et d’alignement en rotation, en extension 
et en flexion 

 Diminution ou disparition de la douleur lors des tests 
secondaires associés aux tests primaires de 
mouvements et d’alignement en rotation, en extension 
et en flexion 
 

 Possibilité de signes associés avec 
les tests primaires en rotation, en 
flexion, en extension, en 
rotation/flexion combinée ou en 
extension/rotation combinée. 

 Lors des tests en rotation, le patient à 
tendance à présenter une symétrie 

Syndrome de flexion et de 
rotation lombaire 

 Augmentation de la douleur lors des tests primaires de 
mouvements et d’alignement en rotation, en flexion, et 
en flexion/rotation combinée 

 Diminution ou disparition de la douleur lors des tests 
secondaires associés aux tests primaires de 
mouvements et d’alignement en rotation, en flexion, et 
en flexion/rotation combinée 

 Dans tous les cas, pas d’augmentation de la douleur 
lors des tests primaires de mouvements et d’alignement 
en rotation, en extension, et en extension/rotation 
combinée 

 Le patient rapporte obligatoirement une augmentation 
des douleurs avec au moins 2 tests de flexion et 1 test 
de rotation ou 1 test de flexion/rotation combinée 
 

 Possibilité de signes associés avec 
les tests primaires en rotation, en 
flexion, et en rotation/flexion 
combinée 

Syndrome d’extension et de 
rotation lombaire 

 Augmentation de la douleur lors des tests primaires de 
mouvements et d’alignement en rotation, en extension, 
et en extension/rotation combinée 

 Diminution ou disparition de la douleur lors des tests 
secondaires associés aux tests primaires de 
mouvements et d’alignement en rotation, en extension, 
et en extension/rotation combinée 

 Diminution ou disparition possible de la douleur lors des 
tests primaires de mouvements et d’alignement en 
flexion 

 Dans tous les cas, pas d’augmentation de la douleur 
lors des tests primaires de mouvements et d’alignement 
en flexion et en flexion/rotation combinée 

 Le patient rapporte obligatoirement une augmentation 
des douleurs lors d’au moins 1 test d’extension et 1 test 
de rotation ou 1 test d’extension/rotation combinée 

 Possibilité de signes associés avec 
les tests primaires en rotation, en 
extension, et en rotation/extension 
combinée 

 Lors des tests en rotation, le patient à 
tendance à présenter une asymétrie 
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ANNEXE 8 : Classification de Hall 
 

Sous-groupes Symptômes / Anamnèse Examen physique 

Modèle 1 : Lombalgie 
dominante aggravée en 
flexion 

 Douleur ressentie principalement dans le bas du dos, la 
fesse, au niveau du grand trochanter ou dans l’aine 

 Irradiation dans le membre inférieur possible jusqu’à la 
cheville 

 Début progressif 
 Constante ou intermittente 

 Douleur toujours aggravée par la flexion lombaire, en la 
répétant ou en la maintenant (répondeurs rapides : 
douleur aggravée en flexion et soulagée en extension 
avec un « Prone Extension » positif ; répondeurs lents : 
douleurs aggravée en flexion et en extension avec un 
« Prone Extension » négatif) 

 Examen neurologique normal ou non contributif 
 

Modèle 2 : Lombalgie 
dominante aggravée en 
extension 

 Douleur ressentie principalement dans le bas du dos, la 
fesse, au niveau du grand trochanter ou dans l’aine 

 Irradiation dans le membre inférieur possible 
 Début brutal 
 Toujours intermittente 

 

 Douleur toujours aggravée par l’extension lombaire dont 
l’intensité augmente en la répétant 

 Douleur jamais aggravée par la flexion lombaire 
 Examen neurologique normal ou non contributif 

Modèle 3 : Radiculalgie 
dominante aggravée par les 
mouvements du rachis 

 Douleur ressentie principalement sous le pli fessier (au-
dessus ou en-dessous du genou) 

 Début progressif 
 Toujours constante 
 Douleur aggravée lors des mouvements et lors de 

certaines positions 
 

 Examen neurologique positif soit pour un test irritatif (Test 
de Léri, Test de Lasègue) soit pour un déficit de 
conduction focale acquis (déficit moteur, sensitif ou des 
réflexes ostéo-tendineux) 

Modèle 4 : Radiculalgie 
dominante aggravée par 
l’activité 

« Prone Extension » Positif « Prone Extension » Positif 
 Douleur ressentie principalement sous le pli fessier (au-

dessus ou en-dessous du genou) 
 Douleur intermittente 
 Douleur soulagée en extension en décharge 

 Douleur aggravée en flexion 
 Douleur soulagée en extension en décharge 
 Examen neurologique variable 

« Prone Extension » Négatif : claudication neurogène « Prone Extension » Négatif 
 Douleur ressentie principalement sous le pli fessier (au-

dessus ou en-dessous du genou) 
 Douleur intermittente 

 Douleur soulagée en flexion 
 Douleur aggravée en extension 
 Examen neurologique au repos soit sans particularités soit 

positif pour un déficit de conduction focale acquis (déficit 
moteur, sensitif ou des réflexes ostéo-tendineux) 

 Tests irritatifs (Test de Léri, Test de Lasègue) négatifs 

Les critères en gras ont été testés pour leur validité et/ou pour leur reproductibilité. 
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ANNEXE 9 : Classification de Petersen 
 

Sous-groupes Symptômes / Anamnèse Examen physique 

1. Syndrome discal 
mécanique réductible 

Lombalgie, avec ou sans irradiation dont les symptômes dominants se situent au-dessus ou en-dessous du pli 
horizontal fessier, due à un déplacement du contenu d’un disque intervertébral qui est réversible par des stratégies 
de contraintes mécaniques. 

  Au moins 1 mouvement limité et douloureux 
 Centralisation lors d’une manœuvre de contrainte mécanique 

2. Syndrome discal 
mécanique irréductible 

Lombalgie, avec ou sans irradiation dont les symptômes dominants se situent au-dessus ou en-dessous du pli 
horizontal fessier, due à un déplacement du contenu d’un disque intervertébral qui est irréversible malgré des 
stratégies de contraintes mécaniques. 

  Au moins 1 mouvement limité et douloureux 
 Aucune manœuvre de contrainte mécanique ne centralise, ne 

diminue ou abolit les symptômes 
 Périphéralisation lors d’une manœuvre de contrainte mécanique 

3. Syndrome discal non 
mécanique 

Lombalgie, avec ou sans irradiation dont les symptômes dominants se situent au-dessus du pli horizontal fessier, 
dont l’origine provient du disque intervertébral mais sans argument pour une cause mécanique. 

  Les manœuvres de contrainte mécanique augmentent les 
symptômes dans toutes les directions 

 En revanche, elles ne diminuent pas et n’abolissent pas les 
symptômes, et n’ont aucun impact sur les amplitudes 

 Une ou plusieurs des caractéristiques suivantes sont présentes : 
- Les symptômes prédominants sont médians ou bilatéraux 

au-dessus de S1 
- Les symptômes prédominants sont unilatéraux au-dessus 

de S1 mais il n’existe aucun argument pour un syndrome de 
l’articulation zygapophysaire 

- Les symptômes changent de côté en fonction des 
manœuvres de contrainte mécaniques utilisées 

- Présence d’une déviation latérale du rachis lombaire 
Catégorie 2 : Adhérence 
d’une racine nerveuse 

Symptômes prédominant en-dessous du pli fessier en lien avec une fibrose alentour d’une ou de plusieurs racines 
nerveuses lombaires qui diminue la mobilité de celles-ci 
 Antécédent de sciatique aiguë ou 

de chirurgie lombaire dans les  2 
mois précédents 

 Pas d’arguments pour un syndrome discal 
 En position debout, la flexion est limitée et l’irradiation est 

reproduite en fin d’amplitude de flexion 
 En position debout, la répétition des flexions reproduit l’irradiation 

à chaque mouvement mais ne les aggrave pas 
 En position debout et couchée, l’extension est indolore 
 En position couchée, la flexion est indolore 

Catégorie 3 : Piégeage 
d’une racine nerveuse 

Symptômes prédominants sous le pli fessier présumés provenir d’une compression persistante ou d’une limitation 
de mobilité d’une racine nerveuse 
 Antécédent de signes 

radiculaires dans les 2 mois 
précédents 

 Pas d’arguments pour un syndrome discal et pour un syndrome 
d’adhérence des racines nerveuses 

 En position debout, la flexion est limitée et reproduit voire 
augmente l’irradiation 

 En position debout, la répétition des flexions reproduit voire 
augmente l’irradiation sans les aggraver et peut augmenter 
temporairement les amplitudes articulaires 

Catégorie 4 : 
Compression d’une 
racine nerveuse 

Symptômes prédominants sous le pli fessier présumés provenir d’une compression d’une racine nerveuse et non 
modifiés par les stratégies de contraintes mécanique.  

  Pas d’arguments pour un syndrome discal, un syndrome 
d’adhérence des racines nerveuses et pour un syndrome de 
piégeage des racines nerveuses 

 Test de Lasègue positif (< 60° d’élévation) et au moins un 
signe neurologique en fonction du dermatome /myotome : 
- Faiblesse en flexion de hanche (L2/3) 
- Faiblesse en extension de genou (L3/L4) 
- Faiblesse en dorsiflexion de cheville (L4/L5) 
- Faiblesse en extension de l’hallux (L5) 
- Faiblesse en extension de hanche (L4/L5/S1/S2) 
- Faiblesse en flexion de genou (L5/S1) 
- Faiblesse en flexion plantaire de cheville (S1/S2) 
- Diminution du ROT patellaire (L4) 
- Diminution du ROT achilléen (S1) 

 

Catégorie 5 : Sténose 
rachidienne centrale ou 
latérale 

Symptômes prédominants sous le pli fessier qui sont présumés provenir d’un rétrécissement du canal rachidien 
(sténose centrale) ou du foramen intervertébral (sténose latérale) 
 Intolérance à la position 

debout ou à la marche 
 Les symptômes sont soulagés 

en position assise ou à la 
marche en flexion lombaire 

 Pas d’arguments pour un syndrome discal, un syndrome 
d’adhérence des racines nerveuses, un syndrome de piégeage 
des racines nerveuses et pour un syndrome de compression des 
racines nerveuses 

Catégorie 6 : Articulation 
zygapophysaire 

Lombalgie, avec ou sans irradiation, avec des symptômes prédominants au-dessus du pli fessier, et dont la source 
nociceptive présumée est l’articulation zygapophysaire 
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 Age > 65 ans 
 Douleur non aggravée par la 

toux 

 Pas d’arguments pour un syndrome discal 
 Douleur soulagée en position couchée 
 Pas de douleur en flexion (debout) 
 Douleur non majorée en se relevant de la flexion 
 Douleur non majorée en extension/rotation 
 Douleur non majorée en extension (debout) 

Catégorie 7 : Postural Lombalgie, avec ou sans irradiation avec des symptômes prédominants au-dessus du pli fessier, résultant d’une 
déformation mécanique de tissus mous normaux soumis à des contraintes de fin d’amplitude prolongées. 

  Pas de limitation d’amplitude des mouvements dans toutes les 
directions 

 Aucun mouvement douloureux 
 La répétition dynamique de manœuvres de contrainte dans toutes 

les directions ne reproduit pas les symptômes 
 Une contrainte prolongée de fin d’amplitude dans au moins une 

direction reproduit les symptômes 
Catégorie 8 : Articulation 
sacro-iliaque 

Lombalgie, avec ou sans irradiation, avec des symptômes prédominants au-dessus du pli fessier, et dont la source 
nociceptive présumée est l’articulation sacro-iliaque 

  Pas d’arguments pour un syndrome discal, un syndrome de 
l’articulation zygapophysaire et un syndrome postural 

 Au moins 3 tests positifs parmi : 
 Test de distraction 
 Test de compression 
 Test de cisaillement vertical 
 Test de cisaillement horizontal 
 Test d’appui sur le sacrum 

Catégorie 9 : 
Dysfonction 

Lombalgie, avec ou sans irradiation, avec des symptômes prédominants au-dessus du pli fessier, résultant d’une 
déformation mécanique par un raccourcissement des tissus mous 

  Pas d’arguments pour un syndrome discal, un syndrome de 
l’articulation zygapophysaire, un syndrome postural et un 
syndrome de l’articulation sacro-iliaque 

 Au moins 1 mouvement est restreint 
 Le mouvement restreint reproduit la douleur familière au patient 

uniquement en fin d’amplitude 
 La manœuvre de contrainte dans le mouvement restreint 

n’aggrave ni ne périphéralise la douleur 

Catégorie 10 : Douleur 
myofasciale 

Lombalgie, avec ou sans irradiation, avec des symptômes dominants au-dessus ou au-dessous du pli fessier, qui 
résulte d'un « point gâchette » dans un muscle ou dans un fascia dont la compression est douloureuse et peut 
provoquer une douleur référée dans une zone caractéristique 

  Les symptômes familiers sont reproduits par une palpation 
ferme sur un cordon douloureux et tendu d’un muscle 
spécifique 

Catégorie 11 : Tension 
neurale secondaire 

Lombalgie, avec ou sans irradiation, résultant de réponses physiologiques et mécaniques anormales produites par 
les structures du système nerveux lorsque leur amplitude de mouvement et leurs capacités d'étirement sont 
altérées 

  Les symptômes familiers sont reproduits par au moins 1 des 2 
tests suivants : 
- Slump test 
- Signe de Léri 

Catégorie 12 : Douleur 
anormale 

Comportement inadapté et disproportionné face à une pathologie sous-jacente et plus facilement attribuable aux 
troubles cognitifs et affectifs associés 

  Association de 3 des 5 signes non-organiques de Waddell : 
- Hypersensibilité étendue et non-anatomique à la 

palpation 
- Douleur à la pression axiale céphalique et lors d’une 

pseudo-rotation du rachis 
- Signe de Lasègue amélioré d’au moins 30° lors d’une 

manœuvre de distraction 
- Faiblesse musculaire et troubles sensitifs dans une 

distribution non-anatomique 
- Hyper-réaction lors de l’examen physique 

Catégorie 13 : Non 
concluant Lombalgie non spécifique qui ne pouvaient pas être inclues dans les catégories sus-jacentes 

Les critères en gras ont été testés pour leur validité et/ou pour leur reproductibilité. 
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ANNEXE 10 : Classification de Vining 
 

Classification Symptômes / Anamnèse Examen physique 

DOULEUR NOCICEPTIVE 
Douleur discogénique Douleur provenant de la partie postérieure l’annulus fibrosus 

  Centralisation lors de la répétition d’un mouvement en 
contrainte de fin d’amplitude 

Syndrome sacro-iliaque Douleur provenant de l’articulation sacro-iliaque ou de ses ligaments 
  Au moins 3 tests de provocation positifs parmi : test 

de poussée sur le sacrum, test de cisaillement 
horizontal, test de cisaillement vertical, test en 
compression, test de distraction 

 Absence de centralisation 
 

Syndrome des articulations 
zygapophysaires 
(au moins 3 tests positifs) 

Douleur provenant de l’articulation zygapophysaire, incluant la capsule articulaire et l’os sous-chondral 
 Age > 50 ans 
 Douleur soulagée par la marche  
 Douleur soulagée par la position assise 

 Douleur paraspinale 
 Test en extension/rotation positif 

Syndrome myofascial Douleur provenant des muscles, de leurs tendons ou de leurs fascias 
  Point gâchette à la palpation du muscle 

DOULEUR NEUROPATHIQUE 
Radiculopathie compressive Douleur due à la compression et à l’inflammation d’une racine nerveuse 

 Douleur distale plus intense qu’en proximal 
 Distribution selon un dermatome  
 Douleur aggravée par la toux ou l’éternuement 

 Abolition des réflexes ostéo-tendineux  
 Déficit moteur 
 Distance mains-sol > 25 cm 
 LANSS Score > 12 

Radiculopathie non 
compressive 

Douleur due à la compression, à l’étirement ou à l’inflammation d’une structure nerveuse périphérique 
  LANSS Score > 12 

 Les critères de la radiculopathie compressive ne sont pas 
satisfaits 

Claudication neurogène Douleur due à une ischémie/compression d’une racine nerveuse, de la queue de cheval ou de la moelle épinière 
 Age > 60 ans 
 Douleur dans les membres inférieurs provoquée par 

l’activité et soulagée en flexion lombaire et au repos 
 Douleur aggravée par la position debout ou 

l’extension 
 Incontinence urinaire 
 Index de Pression Systolique (IPS) négatif 

 

Douleur centrale Douleur due à une lésion ou une dysfonction du système nerveux central 
 Douleur rapportée disproportionnée par rapport à la 

nature et à l’étendue de la blessure 
 Facteurs soulageant et aggravants non mécaniques, 

non prédictibles et disproportionnés 
 Facteurs psychologiques de mal-adaptation 

 Douleur non segmentaire diffuse à la palpation 

INSTABILITE FONCTIONNELLE 

 Altération du contrôle neuromusculaire d’une zone articulaire neutre lors de sa sollicitation physiologique 

  Segment intervertébral hypermobile 
 Absence de segment hypomobile 
 Prone Passive Lumbar Extension positif 

AUTRES (syndrome de la jonction thoraco-lombaire, syndrome du piriforme) 

Les critères en gras ont été testés pour leur validité et/ou pour leur reproductibilité. 
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ANNEXE 11 : Classification d’O’Sullivan : « Motor Control Impairment » 
 

Classification Symptômes / Anamnèse Examen physique 

Syndrome de flexion Lombalgie résultant d’une altération du contrôle moteur du rachis lombaire en flexion avec une perte 
segmentaire de la lordose lombaire 
 Activités ou postures déclenchantes :  

- Toutes les postures liées à la flexion 
(position assise avachie) et les 
activités liées à la flexion (se pencher 
en avant, cyclisme) sont douloureuses 

 Activités ou postures atténuantes :  
- Les postures debout ou assise 

cambrée et les activités (marche) liées 
à l’extension soulagent la douleur 

 

 Analyse de la posture et du mouvement :  
- Tendance à la perte de lordose en 

position assise et debout 
- Le bassin est souvent rétroversé 
- Les mouvements de flexion vers l'avant, 

le lever d’une chaise et la marche 
révèlent généralement une tendance à 
une perte de lordose lombaire inférieure 
précoce (inversion de la courbe lombaire) 
associée à une augmentation de la 
lordose dans le rachis lombaire supérieur 
et thoracique inférieur 

 Tests de posture et de contrôle du mouvement : 
- Incapacité à l’antéversion du bassin et à 

l’extension du rachis lombaire inférieur 
indépendamment du thorax pendant les 
postures et les mouvements aggravants 
mentionnés ci-dessus 

Syndrome de déviation latérale 
(avec flexion ou avec 
extension) 

Lombalgie résultant d’une altération du contrôle moteur du rachis lombaire dans le plan frontal, celui-ci 
pouvant s’associer à une altération du contrôle moteur soit de la flexion soit de l’extension. 
 Activités ou postures déclenchantes :  

- La rotation et la flexion du côté du 
décalage augmentent la douleur 

 Activités ou postures atténuantes :  
- Les postures en extension ou en 

lordose, l’étirement du côté opposé au 
décalage latéral, et le glissement du 
bassin du côté opposé au décalage 
soulagent la douleur 

 

 Analyse de la posture et du mouvement :  
- Tendance à la perte de lordose en 

position assise et debout avec la 
particularité d’observer un décalage 
latéral du rachis lombaire inférieur 

- Le décalage latéral est accentué en 
position debout sur le pied ipsilatéral au 
décalage. 

- Les mouvements de flexion vers l'avant 
s’associent fréquemment à une tendance 
à la déviation latérale et à un arc 
douloureux 

- Lors du lever d’une chaise, on retrouve 
typiquement un syndrome de flexion 
associé à une déviation latérale et la 
patient s’appuie plus sur le membre 
inférieur homolatéral au décalage 

 Tests de posture et de contrôle du mouvement : 
- Incapacité à l’antéversion du bassin et à 

l’extension du rachis lombaire inférieur 
indépendamment du thorax pendant les 
postures et les mouvements aggravants 
mentionnés ci-dessus, associé à une 
déviation latérale. 

Syndrome d’extension active Lombalgie résultant d’une altération du contrôle moteur du rachis lombaire en extension avec une tendance 
active à une hyperextension et à une augmentation de lordose segmentaire 
 Activités ou postures déclenchantes :  

- Toutes les postures liées à l'extension 
(debout, assis en se tenant droit) et les 
activités liées à l’extension (activités 
avec la tête en l’air, marche rapide, 
course à pied et natation) sont 
douloureuses 

- La flexion en avant est souvent 
douloureuse en raison de la tendance 
à l’hyperextension du rachis lombaire 

 Activités ou postures atténuantes :  
- Les postures (assis de façon avachie, 

couché en position fœtale) et les 
activités liées à la flexion soulagent la 
douleur 

 Analyse de la posture et du mouvement :  
- Tendance à l’hyperlordose active 

segmentaire du rachis lombaire au niveau 
du segment symptomatique en position 
assise droite et en position debout, ainsi 
que dans les activités de lever d’une 
chaise, d’accroupissement et de flexion 
vers l’avant 

- La flexion vers l’avant révèle 
fréquemment une accentuation de flexion 
de la hanche et soit un retard de « perte 
de lordose » soit une absence d’inversion 
de la courbure lombaire 

- Le retour en position verticale depuis la 
flexion vers l’avant révèle une 
hyperlordose précoce niveau du segment 
symptomatique  

 Tests de posture et de contrôle du mouvement : 
- Incapacité à la rétroversion du bassin lors 

des mouvements aggravants mentionnés 
ci-dessus 
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Syndrome d’extension passive Lombalgie résultant d’une altération du contrôle moteur du rachis lombaire en extension avec une tendance 
passive à une hyperextension au niveau du segment intervertébral atteint 
 Activités ou postures déclenchantes :  

- Toutes les postures liées à l'extension 
(debout, assis en se tenant droit) et les 
activités liées à l’extension (activités 
avec la tête en l’air, marche rapide, 
course à pied et natation) sont 
douloureuses 

 Activités ou postures atténuantes :  
- Les postures (assis de façon avachie, 

couché en position fœtale) et les 
activités liées à la flexion soulagent la 
douleur 

 Analyse de la posture et du mouvement :  
- Tendance à l’hyperlordose (thorax 

postérieur au bassin) 
- La flexion en avant est souvent indolore 

mais le retour en position verticale depuis 
la position fléchie révèle une hyperlordose 
et une antéversion du bassin 

 Tests de posture et de contrôle du mouvement : 
- Le patient a des difficultés à l’extension 

du rachis thoraco-lombaire au-dessus du 
segment symptomatique 
 

Syndrome multidirectionnel Lombalgie résultant d’une altération du contrôle moteur du rachis lombaire dans plusieurs directions 
 Activités ou postures déclenchantes :  

- Toutes les postures et les activités en 
charge sont douloureuses 

 Activités ou postures atténuantes :  
- Difficulté à trouver une posture en 

charge indolore 

 Analyse de la posture et du mouvement :  
- Le patient adopte une posture lombaire 

soit en flexion, soit en extension, soit en 
déviation latérale, et doit souvent les 
alterner 

- Un décalage segmentaire excessif peut 
être observé, associé à un mouvement 
saccadé, à une douleur lancinante, et une 
contracture musculaire paraspinale visible  

 Tests de posture et de contrôle du mouvement : 
- Le patient a des difficultés à adopter une 

posture du rachis lombaire neutre en 
lordose, avec une tendance à trop de 
flexion, trop d’extension ou trop de 
déviation latérale 
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ANNEXE 12 : Classification de l’APTA 
 

Symptômes Examen clinique 

Lombalgie aiguë avec un déficit de coordination des mouvements / Instabilité spinale 
 Exacerbation aiguë d’une lombalgie récurrente 

fréquemment associée à une douleur référée dans le 
membre inférieur 

 Antécédent de de nombreux épisodes de lombalgie avec ou 
sans irradiation dans les années précédentes 
 

 Douleur survenant au repos ou dans la 1ère moitié d’un mouvement 
 Symptômes déclenchés par la provocation du segment intervertébral atteint 
 Altération de la coordination du mouvement lombopelvien lors des mouvements de 

flexion et d’extension lombaire 

Lombalgie subaiguë avec un déficit de coordination des mouvements / Instabilité spinale 
 Exacerbation subaiguë d’une lombalgie récurrente 

fréquemment associée à une douleur référée dans le 
membre inférieur 

 Antécédent de de nombreux épisodes de lombalgie avec ou 
sans irradiation dans les années précédentes 

 Symptômes sont reproduits en milieu d’amplitude et aggravés en fin d’amplitude 
 Symptômes déclenchés par la provocation du segment intervertébral atteint 
 Hypermobilité segmentaire intervertébrale 
 Déficit de mobilité du thorax, des hanches et du pelvis 
 Diminution de force et d’endurance des muscles du tronc et du pelvis 
 Altération de la coordination des mouvements (activités de la vie quotidienne) 

 
Lombalgie chronique avec un déficit de coordination des mouvements / Instabilité spinale 
 Exacerbation chronique d’une lombalgie récurrente 

fréquemment associée à une douleur référée dans le 
membre inférieur 

 Symptômes aggravés par les mouvements ou positions maintenues en fin d’amplitude 
 Hypermobilité segmentaire intervertébrale 
 Déficit de mobilité du thorax, des hanches et du pelvis 
 Diminution de force et d’endurance des muscles du tronc et du pelvis  
 Altération de la coordination des mouvements (activités professionnelles, loisirs) 

 
Lombalgie aiguë avec douleur référée dans le membre inférieur / Syndrome du dos plat / Lumbago dû à un déplacement d’un disque intervertébral 
 Lombalgie aiguë qui est fréquemment associée à une 

douleur référée dans la fesse, la cuisse ou la jambe 
 Les symptômes sont souvent aggravés par les activités en 

flexion ou en position assise 
 

 Lombalgie et irradiation centralisées ou diminuées par des postures spécifiques et 
par la répétition de mouvements spécifiques 

 Diminution de la lordose lombaire 
 Limitation de l’extension lombaire 
 Déviation latérale du tronc à l’inspection possible 
 Signes cliniques communs avec les groupes « lombalgie aigue/subaigue avec déficit de 

coordination des mouvements » 
 

Lombalgie aiguë avec une douleur irradiante / Lumbago avec sciatique 
 Lombalgie aiguë avec irradiation dans le membre inférieur 
 Des paresthésies, un engourdissement et une faiblesse 

dans le membre inférieur peuvent être rapportées 

 Symptômes radiculaires présents au repos ou provoqués dans la 1ère moitié d’un 
mouvement ou par un test d’irritabilité (test de Lasègue et/ou le Slump Test) 

 Signes de compression d’une racine nerveuse possible (déficit moteur, sensitif et des 
réflexes ostéo-tendineux) 
 

Lombalgie subaiguë avec une douleur irradiante / Lumbago avec sciatique 
 Dorsalgie et/ou lombalgie subaiguë, récurrente, avec 

irradiation dans le membre inférieur  
 Des paresthésies, un engourdissement et une faiblesse 

dans le membre inférieur peuvent être rapportées 
 

 Dorsalgie, lombalgie, irradiation et paresthésies dans le membre inférieur reproduit en milieu 
d’amplitude et aggravé en fin d’amplitude du test de Lasègue et/ou du Slump Test 

 Signes de compression d’une racine nerveuse possible (déficit moteur, sensitif et des 
réflexes ostéo-tendineux) 
 

Lombalgie chronique avec une douleur irradiante / Lumbago avec sciatique 
 Dorsalgie et/ou lombalgie chronique, récurrente, avec 

irradiation dans le membre inférieur  
 Des paresthésies, un engourdissement et une faiblesse 

dans le membre inférieur peuvent être rapportées 
 

 Dorsalgie, lombalgie, irradiation et paresthésies dans le membre inférieur reproduit 
en fin d’amplitude maintenue du test de Lasègue et/ou du Slump Test 

 Signes de compression d’une racine nerveuse possible (déficit moteur, sensitif et des 
réflexes ostéo-tendineux) 
 

Lombalgie aiguë avec un déficit de mobilité / Dysfonction lombosacrée segmentaire/somatique 
 Douleur aiguë unilatérale dans la région lombaire, la fesse 

ou la cuisse (< 1 mois)  
 Début souvent lié à un mouvement imprudent 

 

 Amplitudes de mouvement diminuées 
 Restriction de mobilité intervertébrale segmentaire lombaire ou thoracique basse 
 Lombalgie et irradiation reproduites par la provocation du segment intervertébral 

atteint (thoracique bas, lombaire ou sacro-iliaque) 
 

Lombalgie subaiguë avec un déficit de mobilité / Dysfonction lombosacrée segmentaire/somatique 
 Douleur subaiguë unilatérale dans la région lombaire, la 

fesse ou la cuisse  
 Sensation de raideur lombaire 

 

 Symptômes reproduit avec des mouvements de fin d’amplitude  
 Douleur reproduite par la provocation du segment intervertébral atteint (thoracique 

bas, lombaire ou sacro-iliaque) 
 Présence d’au moins 1 signe parmi : restriction des amplitudes thoraciques et la mobilité 

segmentaire associée, restriction des amplitudes lombaires et de la mobilité segmentaire 
associée, restriction de mobilité de la ceinture pelvienne et des hanches 
 

Lombalgie aiguë et subaiguë avec troubles cognitivo-affectifs Lombalgie/Trouble du SNC (Sensibilité du SNC à la douleur) 
 Lombalgie aiguë ou subaiguë avec ou sans irradiation  Pas de corrélation entre le mouvement et la douleur 

 2 réponses positives au PCEMD 
 Score élevé au FABQ 
 Score élevé au PCS 

 
Lombalgie chronique avec douleur généralisée Lombalgie/Trouble du SNC/Trouble somatoforme persistant 
 Lombalgie avec ou sans irradiation > 3 mois 
 Douleur généralisée non cohérente avec les catégories sus-

jacentes 

 Pas de corrélation entre le mouvement et la douleur 
 2 réponses positives au PCEMD 
 Score élevé au FABQ 
 Score élevé au PCS 

 
Les critères en gras ont été testés pour leur validité et/ou pour leur reproductibilité. 
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ANNEXE 13 : Classification de Delitto  
 

Classification Symptômes / Anamnèse Examen physique 

Groupe 1 : Modulation des symptômes 

Manipulation / Mobilisation  Début des symptômes < 16 jours 
 Absence d’irradiation sous le genou 

 FABQ-Work < 19 
 Hypomobilité segmentaire au « spring test » 
 Rotation interne passive d’au moins une hanche > 35° 

Exercices spécifiques en 
extension 

 Lombalgie irradiante sous la fesse  Centralisation en extension 
 Périphéralisation en flexion 
 Préférence directionnelle en extension 

Exercices spécifiques en 
flexion 

 Age > 50 ans  Préférence directionnelle en flexion 

Exercices spécifiques en 
glissement latéral 

  Déviation des épaules par rapport au pelvis 
 Préférence directionnelle en glissement latéral 

Traction   Signes en faveur d’une compression nerveuse 
 Aucun mouvement ne centralise les symptômes 

Repos actif / / 

Groupe 2 : Contrôle du mouvement 

Stabilisation  Age < 40 ans  Grande souplesse générale (élévation passive du 
membre inférieur tendu > 91°) 

 Présence de mouvements aberrants 
 Prone Instability Test positif 

Stabilisation 
Femme en post-partum 

 Femme en post-partum présentant une douleur 
lombo-fessière. 

 Test de cisaillement vertical positif 
 Active Straight Leg Raise positif 
 Test de Trendelenburg modifié positif 
 Douleur à la palpation du ligament sacro-iliaque 

postérieur ou de la symphyse pubienne 

Exercices de contrôle 
sensitivomoteur 

/ / 

Exercices d’endurance / / 

Exercices neurodynamiques / / 

Groupe 3 : Optimisation fonctionnelle 

Exercices d’endurance / force / / 

Exercices aérobies / / 

Fitness / / 

Les critères en gras ont été testés pour leur validité et/ou pour leur reproductibilité. 
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ANNEXE 14 : Classification de Widerström 
 

 Modulation de la douleur Exercice de stabilisation Mobilisation Entraînement 

Anamnèse 
Symptômes 
 
 
 

Douleur au repos et en 
activité avec présence de 
symptômes neurologiques 

De petites perturbations 
entraînent une forte limitation 
fonctionnelle 

Raideur avec douleurs à 
l’activité 
 

En rémission, raideur 
résiduelle associée à un 
déficit d’endurance et de force 

Durée < 11 semaines * ≥ 12 semaines *   
Irritabilité Moyenne/Forte * Modérée/Forte Faible/Modérée * Faible 
Mouvements actifs 
Mode de mouvement Multidirectionnel a Aberrant b Spécifique c Spécifique c 

Amplitude active Peu concluant Excessive Limitation Limitation 
Tests de stabilité active  Positifs   
Mouvements passifs 
Mobilité segmentaire Peu concluant Hypermobilité Hypomobilité * Hypomobilité 
Douleur segmentaire Bilatérale Bilatérale * Unilatérale Bilatérale 
Examen neurologique 
Signes neurologiques Positifs * Négatifs Négatifs Négatifs * 
Auto-questionnaires 
Douleur (Borg CR 10 Scale) Modérée/Elevée Faible/Modérée Faible/Modérée Faible 
Invalidité (ODI) Modérée/Elevée * Modérée/Forte Faible/Modérée * Faible 
Jugement clinique Evaluation peu concluante de 

la mobilité spinale et du mode 
de mouvement. 
Douleur sévère et/ou invalidité 
sévère et/ou irritabilité sévère. 

Déficit de contrôle moteur 
dynamique du tronc. 

Déficit de flexibilité du rachis 
lombaire.  

Déficits de force, d’endurance 
et de coordination.  

But du traitement Diminution de la douleur par 
myorelaxation lombaire. 

Stabilité lombaire dynamique. Augmenter la mobilité 
lombaire. 

Augmenter la tolérance à 
l’effort du rachis lombaire.  

Traitement Exercices de centralisation 
selon McKenzie. 
Traction en position indolore. 
Acupuncture. 
Techniques 
neurodynamiques. 
Massages. 
Auto-exercices de faible 
intensité. 

Exercices de contrôle de 
faible intensité avec 
augmentation progressive. 

Exercices d’appui lombaire. 
Mobilisations passives. 
Mobilisations actives. 

Programme individualisé 
comprenant des exercices de 
mobilité de fitness, de 
coordination, d’endurance et 
de renforcement musculaire. 

 

* : Symptômes ou signes cliniques ayant une forte corrélation avec le sous-groupe d’après deux études de validité de construit (106,107). 
a : Douleurs et limitations dans tous les mouvements 
b : Déviation pendant les mouvements et/ou arc douloureux et/ou rythme lombopelvien inversé et/ou signe de Gowers 
c : Douleur et limitation en flexion et latéroflexion du côté opposé à la douleur ou douleur et limitation en extension du côté ipsilatéral à la douleur 
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ANNEXE 15 : Questionnaire « Oswestry Disability Index » (ODI) 
 
Ce question a été conçu pour nous donner des informations sur comment votre dos ou votre douleur du membre 
inférieur affecte votre capacité à gérer votre vie quotidienne. 
 
Répondez en ne cochant qu’une seule case par section correspondant à l’état qui vous caractérise le mieux.  
Section 1 – Intensité de la douleur   
1       Je n’ai pas mal en ce moment   
2       La douleur est très légère en ce moment   
3       La douleur est modérée en ce moment   
4       La douleur est plutôt intense en ce moment   
5       La douleur est très intense en ce moment   
6       La douleur est la pire que j’ai connue en ce moment   

Section 2 – Soins personnels   

1       Je peux prendre soin de moi normalement sans augmenter la douleur   
2       Je peux prendre soin de moi normalement mais c’est très douloureux   
3       Cela me fait mal de prendre soin de moi, et je le fais lentement et en faisant attention   
4       J’ai besoin d’aide, mais dans l’ensemble je parviens à me débrouiller seul   
5       J’ai besoin d’aide tous les jours pour la plupart des gestes quotidiens   
6       Je ne m’habille pas, je me lave avec difficulté et je reste au lit   
Section 3 – Manutention de charges   

1       Je peux soulever des charges lourdes sans augmenter mon mal de dos   
2       Je peux soulever des charges lourdes mais cela augmente ma douleur   
3       La douleur m’empêche de soulever des charges lourdes posées sur le sol mais je peux les soulever si elles sont posées sur une table   
4       La douleur m’empêche de soulever des charges lourdes mais je peux déplacer des charges légère sou moyennes si elles sont posées sur une table   
5       J’ai peux seulement soulever des objets très légers   
6       Je ne peux ni soulever ni transporter quoi que ce soit   

Section 4 – Marcher   

1       La douleur ne limite absolument pas mes déplacements   
2       La douleur m’empêche de marcher plus de 2 km   
3       La douleur m’empêche de marcher plus de 1 km   
4       La douleur m’empêche de marcher plus de 500 m    
5       Je me déplace seulement avec une canne ou des béquilles   
6       Je suis au lit la plupart du temps et je me traîne seulement jusqu’aux WC   

Section 5 – Position assise   

1        Je peux rester assis sur une chaise autant que je veux   
2        Je peux rester assis aussi longtemps que je veux mais seulement sur mon siège favori   
3        La douleur m’empêche de rester assis plus d’une heure   
4        La douleur m’empêche de m’asseoir plus de trente minutes   
5        La douleur m’empêche de m’asseoir plus de dix minutes   
6        La douleur m’empêche de rester assis   

Section 6 – Position debout   

1       Je peux rester debout aussi longtemps que je veux sans augmenter la douleur   
2       Je peux rester debout aussi longtemps que je veux mais cela augmente la douleur   
3       La douleur m’empêche de rester debout plus d’une heure   
4       La douleur m’empêche de rester debout plus d’une demi-heure   
5       La douleur m’empêche de rester debout plus de dix minutes   
6       La douleur m’empêche de rester debout   

Section 7 – Sommeil   

1       Mon sommeil n’est jamais perturbé par la douleur   
2       Mon sommeil est parfois perturbé par la douleur   
3       A cause de mon mal de dos, je dors moins de 6 heures   
4       A cause de mon mal de dos, je dors moins de 4 heures   
5       A cause de mon mal de dos, je dors moins de 2 heures   
6       La douleur m’empêche totalement de dormir   

Section 8 – Vie sexuelle (si applicable)   

1       Ma vie sexuelle n’est pas modifiée et n’augmente pas mon mal de dos   
2       Ma vie sexuelle n’est pas modifiée, mais elle augmente les douleurs   
3       Ma vie sexuelle est pratiquement normale, mais elle est très douloureuse   
4       Ma vie sexuelle est fortement limitée par la douleur   
5       Ma vie sexuelle est presque inexistante à cause de la douleur   
6       La douleur m’interdit toute vie sexuelle   
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Section 9 – Vie sociale (sport, cinéma, danse, souper entre amis) 
1        Ma vie sociale est normale et n’a pas d’effet sur la douleur   
2        Ma vie sociale est normale mais elle augmente la douleur   

3        La douleur n’a pas d’effet sur ma vie sociale, sauf pour des activités demandant plus d’énergie (sport par exemple)   

4        La douleur a réduit ma vie sociale et je ne sors plus autant qu’auparavant   

5        La douleur a limité ma vie sociale et à ce qui se passe chez moi   
6        Je n’ai plus de vie sociale à cause de mon dos 
   

Section 10 – Déplacements (voiture, transports en commun)   

1        Je peux me déplacer n’importe où sans effet sur mon mal de dos   
2        Je peux me déplacer n’importe où mais cela augmente la douleur   
3        La douleur est pénible mais je supporte des trajets de plus de 2 heures   
4        La douleur me limite à des trajets de moins d’une heure   
5        La douleur me limite aux courts trajets indispensables de moins de 30 minutes   
6        La douleur m’empêche de ma déplacer sauf pour aller voir le docteur ou me rendre à l’hôpital   
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ANNEXE 16 : Questionnaire EIFEL 
 

 
 

Nous aimerions connaître les répercussions de votre douleur lombaire sur votre capacité à effectuer les activités de la vie quotidienne. 
 
Si vous êtes cloué au lit par votre douleur lombaire, cochez cette case et arrêtez-vous là  
 
En revanche, si vous pouvez vous lever et rester debout au moins quelques instants, répondez au questionnaire qui suit. Une liste de phrases 
vous est proposée. Ces phrases décrivent certaines difficultés à effectuer une activité physique quotidienne directement en rapport avec votre 
douleur lombaire. Lisez ces phrases une par une avec attention en ayant bien à l’esprit l’état dans lequel vous êtes aujourd’hui à cause de votre 
douleur lombaire. Quand vous lirez une phrase qui correspond bien à une difficulté qui vous affecte aujourd’hui, cochez-la. Souvenez-vous bien 
de ne pas cocher uniquement les phrases qui s’appliquent à vous- 
même aujourd’hui.  

 Oui Non 

1. Je reste pratiquement tout le temps à la maison à cause de mon mal de dos   

2. Je change souvent de position pour soulager mon mal de dos   

3. Je marche plus lentement que d’habitude à cause de mon mal de dos   

4. A cause de mon mal de dos, je n’effectue aucune des tâches que j’ai l’habitude de faire à la maison   

5. A cause de mon dos, je m’aide de la rampe pour monter les escaliers   

6. A cause de mon dos, je m’allonge plus souvent pour me reposer   

7. A cause de mon dos, je suis obligé(e) de prendre un appui pour sortir d’un fauteuil   

8. A cause de mon dos, j’essaie d’obtenir que d’autres fassent des choses à ma place   

9. A cause de mon dos, je m’habille plus lentement que d’habitude   

10. A cause de mon dos, je ne reste debout que de courts moments   

11. A cause de mon dos, j’essaie de ne pas me baisser ni de m’agenouiller   

12. A cause de mon dos, j’ai du mal à me lever d’une chaise   

13. J’ai mal au dos la plupart du temps   

14. A cause de mon dos, j’ai des difficultés à me retourner dans mon lit   

15. A cause de mon dos, j’ai moins d’appétit   

16. A cause de mon dos, j’ai du mal à mettre mes chaussettes   

17. A cause de mon dos, je ne peux marcher que sur de courtes distances   

18. A cause de mon dos, je dors moins   

19. A cause de mon dos, quelqu’un m’aide pour m’habiller   

20. A cause de mon dos, je reste assis€ la plus grande partie de la journée   

21. A cause de mon dos, j’évite de faire des gros travaux à la maison   

22. A cause de mon dos, je suis plus irritable que d’habitude et de mauvaise humeur avec les gens   

23. A cause de mon dos, je monte les escaliers plus lentement que d’habitude   

24. A cause de mon dos, je reste au lit la plupart du temps   

                                                                                                                                                                                        Score total (/24) : _______ 
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ANNEXE 17 : Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs 
 
 
Pensez à votre douleur ressentie au cours de la semaine qui vient de s’écouler. 
 Oui Non 

Evaluation de la douleur   

1/ Ressentez-vous votre douleur comme une sensation étrange ou désagréable 
dans votre peau (des mots comme picotement, fourmillements, épingles ou 
aiguilles peuvent            décrire ces sensations) ? (5 points) 

  

2/ Votre douleur a-t-elle modifié l’aspect de votre peau dans la zone 
douloureuse (des mots comme marbré, rouge ou rose peuvent décrire cet 
aspect) ? (5 points) 

  

3/ Votre douleur a-t-elle modifié la sensation anormalement les sensations de 
votre peau au niveau de la zone affectée ? Ressentez-vous des sensations 
désagréables en tapotant la peau ou bien en portant des habits serrés ? (3 
points) 

  

4/ Votre douleur survient-elle soudainement et par accès, sans raison 
apparente, quand vous êtes calme (des mots comme décharge électrique, 
sursauts et explosion peuvent décrire ces sensations) ? (2 points) 

  

5/ Ressentez-vous votre douleur comme un changement anormal de 
température de votre peau dans la zone douloureuse (des mots comme chaleur 
et brûlure peuvent décrire ces sensations) ? (1 point) 

  

Examen de la sensibilité   

6/ Observer la réponse en tapotant la  zone non-douloureuse avec  un tampon 
d’ouate puis sur la zone douloureuse. Si des sensations normales sont 
ressenties dans la zone non-douloureuse, mais que la douleur ou des 
sensations désagréables (fourmillement, nausée) le sont dans la zone 
douloureuse lors du toucher, l’allodynie est présente (5 points) 

  

7/ Déterminer le seuil de sensation à la piqûre en comparant les réponses à une 
piqûre d'aiguille de calibre 23 gauge montée sur un piston  de seringue de 2 ml 
effectuée doucement sur la peau dans une zone non-douloureuse puis sur les 
zones douloureuses. 

Si une sensation  de piqûre est ressentie dans les zones non-douloureuses, 
mais qu’une sensation différente est ressentie dans la zone douloureuse : par 
exemple aucune  / affaiblie ou encore une sensation très douloureuse, une 
modification du seuil est présente. 

Si aucune sensation n’est ressentie dans aucune zone, augmenter la pression 
de l’aiguille et répéter l’opération. 

 

  

 
              Score total (/24) : ___________ 
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ANNEXE 18 : Fear Avoidance Belief Questionnaire (FABQ) 
 
 

 

  
Pas d’accord 

 

 
Partiellement d’accord 

 
D’accord 

FABQ Physique    
1 – Ma douleur a été provoquée par l’activité physique 0 1      2      3      4      5      6 
2 – L’activité physique aggrave ma douleur 0 1      2      3      4      5      6 
3 – L’activité physique pourrait abîmer mon dos 0 1      2      3      4      5      6 
4 – Je ne voudrais pas faire d’activité physique qui pourrait aggraver ma douleur 0 1      2      3      4      5      6 
5 – Je ne devrais pas faire d’activité physique qui pourrait aggraver ma douleur 0 1      2      3      4      5      6 

FABQ Travail    
6 – Ma douleur a été causée par mon travail ou par un accident de travail 0 1      2      3      4      5      6 
7 – Mon travail a aggravé ma douleur 0 1      2      3      4      5      6 
8 – Je mérite la reconnaissance de mon mal de dos en tant qu’accident du travail 0 1      2      3      4      5      6 
9 – Mon travail est trop lourd pour moi 0 1      2      3      4      5      6 
10 – Mon travail aggrave ou pourrait aggraver ma douleur 0 1      2      3      4      5      6 
11 – Mon travail pourrait abîmer mon dos 0 1      2      3      4      5      6 
12 – Je ne devrais pas effectuer mon travail habituel avec ma douleur actuelle 0 1      2      3      4      5      6 
13 – Je ne peux pas faire mon travail habituel avec ma douleur actuelle 0 1      2      3      4      5      6 
14 – Je ne peux pas faire mon travail habituel tant que ma douleur n’est pas traitée 0 1      2      3      4      5      6 
15 – Je ne pense pas que je pourrais refaire mon travail dans les 3 mois suivants 0 1      2      3      4      5      6 
16 – Je ne pense pas que je ne pourrais jamais refaire mon travail 0 1      2      3      4      5      6 

 
                                                                                                                                                                                        Score total (/96) : _______ 
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ANNEXE 19 : Pain Catastrophizing Scale (PCS) 
 

 
 

Chacun d’entre nous aura à subir des expériences douloureuses. Cela peut être la douleur associée aux maux de tête, à un mal de dent, ou 
encore la douleur musculaire ou aux articulations. Il nous arrive souvent d’avoir à subir des expériences douloureuses telles que la maladie, une 
blessure, un traitement dentaire ou une intervention chirurgicale. 
 
Dans le présent questionnaire, nous vous demandons de décrire le genre de pensées et d’émotions que vous avez quand vous avez de la 
douleur. Vous trouvez ci-dessous 13 énonçant décrivant différentes pensées et émotions qui peuvent être associées à la douleur. Veuillez 
indiquer à quel point vous avez ces pensées et ces émotions, selon l’échelle ci-dessous, quand vous avez de la douleur. 

0 – Pas du tout            1 – Quelque peu              2 – De façon modérée               3 – Beaucoup             4 – Tout le temps 

1. J’ai peur qu’il n’y aura pas de fin à la douleur 0    1    2    3    4 

2. Je sens que je ne peux pas continuer 0    1    2    3    4 

3. C’est terrible et je pense que ça ne s’arrêtera jamais 0    1    2    3    4 

4. C’est affreux et je pense que c’est plus fort que moi 0    1    2    3    4 

5. Je sens que je ne peux plus supporter la douleur 0    1    2    3    4 

6. J’ai peur que la douleur s’empire 0    1    2    3    4 

7. Je ne fais que penser à d’autres expériences douloureuses 0    1    2    3    4 

8. Avec inquiétude, je souhaite que la douleur disparaisse 0    1    2    3    4 

9. Je ne peux m’empêcher d’y penser 0    1    2    3    4 

10. Je ne fais que penser à quel point ça fait mal 0    1    2    3    4 

11. Je ne fais que penser à quel point je veux que la douleur disparaisse 0    1    2    3    4 

12. Il n’y a rien que je puisse faire pour réduire l’intensité de la douleur 0    1    2    3    4 

13. Je me demande si quelque chose de grave va se produire 0    1    2    3    4 

                                                                                                                                                                                        Score total (/52) : _______ 
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ANNEXE 20 : Keele STarT Back Screening Tool 
 
 
 Pas d’accord D’accord 

1/ A un moment donné, au cours des 2 dernières semaines, mon mal de dos 
s’est propagé dans mon ou mes membre(s) inférieur(s) 

  

2/ A un moment donné, au cours des 2 dernières semaines, j’ai eu mal à une ou 
aux épaule(s) ou au cou 

  

3/ J’ai n’ai parcouru à pied que de courtes distances à cause de mon mal de 
dos 

  

4/ Au cours des 2 dernières semaines, je me suis habillé(e) plus lentement en 
raison de mon mal de dos 

  

5/ Il n’est pas vraiment prudent pour une personne dans mon état d’être actif sur 
le plan physique 

  

6/ J’ai souvent été préoccupé(e) par mon mal de dos   

7/ Je considère que mon mal de dos est épouvantable et j’ai l’impression que 
cela ne s’améliorera jamais 

  

8/ De manière générale, je n’ai pas apprécié faire toutes choses comme j’en 
avais l’habitude à cause de mon mal de dos 

  

9/ Globalement, à quel point votre mal de dos vous at-t-il gêné(e) au cours des 2 dernières semaines ?  
                      Pas du tout                Un peu                Modérément            Beaucoup            Extrêmement 
 
                             0                            0                              0                            1                             1 

 
 
    Score total (9 items) : ___________________
           
    Sous-score (items 5 à 9) : ________________
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RESUME DE LA THESE 
 
Introduction : La lombalgie affecte jusqu’à 85% de la population et est la première 
cause d’invalidité. 90% des lombalgies sont regroupées sous le terme de lombalgie 
non spécifique (LNS). Le développement d’un système de classification clinique 
(SCC) de la LNS permettrait d’harmoniser la nosographie, de diminuer le recours aux 
examens complémentaires et la iatrogénie, de constituer des groupes homogènes de 
patients, d’améliorer la communication interprofessionnelle et la prise en charge. Les 
objectifs de cette revue de la littérature étaient de recenser, comparer et évaluer les 
SCC de la LNS utilisés par les professionnels de santé. 
 
Méthodologie : Une recherche électronique, effectuée entre le 08/11/2017 et le 
18/11/2018, a recensé 13 SCC. 
 
Résultats : Majoritairement développés par les kinésithérapeutes, les SCC étaient 
basés soit sur le mécanisme sous-jacent, soit sur le traitement kinésithérapique, et 
seulement 3 SCC tenaient compte du modèle biopsychosocial (BPS). La 
nosographie et les critères cliniques associés divergeaient selon les auteurs. De 
nombreuses lacunes méthodologiques ont été relevées. 
 
Discussion : Nous proposons un socle diagnostique explorant 4 axes du modèle BPS 
selon des critères cliniques qui nous semblent pertinents. 
 
Conclusion : Une ébauche d’un SCC de la LNS applicable en médecine générale a 
été proposée. Des investigations complémentaires de validation des tests cliniques 
et de structuration selon un algorithme décisionnel sont nécessaires pour faire 
évoluer ce modèle au profit d’un SCC de la LNS basé sur le modèle BPS utilisable 
en médecine générale. 

 
 

TITRE EN ANGLAIS : Nosography and evaluation of clinical classifications of non-
specific low back pain : a literature review. 
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médecine générale. 

 
 
INTITULE ET ADRESSE  
 
 UNIVERSITE DE LORRAINE 
 Faculté de Médecine de Nancy 
 9, avenue de la Forêt de Haye 
 54505 VANDOEUVRE-LES-NANCY Cédex 


	AVERTISSEMENT
	Page de titre
	Liste des professeurs
	SERMENT D’HIPPOCRATE
	REMERCIEMENTS
	LISTE DES ABBREVIATIONS
	SOMMAIRE
	PREMIERE PARTIE CONTEXTE« La lombalgie, une énigme du 20ème siècle » (1) Gordon Waddell
	CHAPITRE 1 : Une pandémie de lombalgie
	CHAPITRE 2 : Un incident banal de la vie responsable d’un fléau de santé
	CHAPITRE 3 : Un fardeau économique mondial
	CHAPITRE 4 : Une nosographie pléthorique et incohérente
	CHAPITRE 5 : Les limites de l’examen clinique
	CHAPITRE 6 : La psychologie de la lombalgie
	I. Définitions de la lombalgie
	II. Définitions de la lombalgie selon l’étiologie
	III. Définitions selon l’évolution chronologique

	CHAPITRE 7 : La place de l’imagerie ou le « pouvoir du visible »

	CHAPITRE 8 : L’échec des études contrôlées randomisées
	CHAPITRE 9 : Des pratiques hétérogènes ou le « know-do gap »
	CHAPITRE 10 : Communiquer pour mieux traiter
	CHAPITRE 11 : Le développement d’un système de classification
	I. Le concept de la médecine stratifiée
	II. La fin du règne patho-anatomique
	III. Méthodologie de développement

	CHAPITRE 12 : Conclusion
	 DEUXIEME PARTIE L’EXAMEN CLINIQUE DE LA LOMBALGIE
	CHAPITRE 1 : EXAMEN FONCTIONNEL DU RACHIS LOMBAIRE
	I. Examen de la mobilité générale du rachis lombaire
	II. Examen de la mobilité passive segmentaire intervertébrale
	III. Examen fonctionnel des membres inférieurs
	IV. Tests de stabilité du complexe lombopelvien
	V. Evaluation musculaire

	CHAPITRE 2 : EXAMEN PATHO-ANATOMIQUE DU RACHIS LOMBAIRE
	I. Examen clinique des articulations zygapophysaires
	II. Examen clinique de la sténose rachidienne lombaire
	III. Examen clinique du spondylolisthésis
	IV. Examen clinique des articulations sacro-iliaques
	V. Examen clinique du syndrome myofascial
	VI. Examen clinique du disque intervertébral

	CHAPITRE 3 : EXAMEN NEUROPHYSIOLOGIQUE DU RACHIS LOMBAIRE
	I. Examen neurologique standard
	II. Evaluation du mécanisme neurophysiologique de la douleur


	TROISIEME PARTIE LES CLASSIFICATIONS DIAGNOSTIQUES CLINIQUES DE LA LOMBALGIE NON SPECIFIQUE
	I. Les classifications basées sur le mécanisme sous-jacent
	II. Les classifications basées sur le traitement

	QUATRIEME PARTIE BIBLIOGRAPHIE
	THESE-ARTICLE
	RESUME
	INTRODUCTION
	METHODOLOGIE
	RESULTATS
	DISCUSSION
	REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES
	ANNEXES
	RESUME DE LA THESE




