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Résumé :

Les déformations du rachis chez I'enfant en croissance représentent la majorité des demandes de
prises en charge thérapeutiques dans le cadre des pathologies musculosquelettiques pédiatriques. La
plus commune de ces pathologies est la scoliose idiopathique, qui a une prévalence de 2 a 3 enfants
sur 100. Alors que dans la majorité des cas, la déformation rachidienne se stabilise en fin de
croissance, certains cas plus séveres nécessitent le recours a la chirurgie. Un dépistage plus précoce
et une meilleure compréhension de I'étiopathogénie et des conséquences de la scoliose, a la lumiere
des études récentes, permet de mieux appréhender le traitement dans son approche bio-psycho-
sociale afin de rendre plus efficace la prise en charge kinésithérapeutique. Les connaissances des
hypotheses étiologiques (asymétrie de croissance osseuse, biomécanique de la station érigée,
anomalies des tissus conjonctifs et myofasciaux, facteurs neurologiques, environnementaux et
hormonaux) ouvre la voie a des techniques thérapeutiques mieux inscrites dans un modele
d’Evidence Based Practice. Cet article offre une large revue des évidences scientifiques et leurs
implications cliniques, articulée autour des hypotheses étiologiques de la scoliose idiopathique, des
facteurs évolutifs et le pronostic, des troubles associés et des enjeux diagnostics. Il servira de base

scientifique a un second article plus orienté sur les principes de prise en charge kinésithérapeutique.
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La scoliose idiopathique : évidences scientifiques et implications cliniques

A. Généralités

La scoliose idiopathique (SI) est une pathologie fréquente qui est souvent prise en charge par les
kinésithérapeutes en milieu libéral, mais, également dans les services d’orthopédie pédiatrique et de
réadaptation a I'hépital. L'approche rééducative est complexe et pose de nombreuses questions,
principalement liées au fait que cette pathologie présente une grande diversité symptomatologique, que
I'efficacité de la rééducation est régulierement remise en cause, que les exercices doivent étre spécifiques a
chaque patient et que les objectifs de traitement varient en fonction des autres moyens thérapeutiques mis en
place (orthese rachidienne ou chirurgie). De plus, I'efficacité de la rééducation est difficile a évaluer dans la
mesure ou I'évolutivité de la déformation est tres variable et qu’une stabilisation pourrait déja étre considérée
comme un succes dans certains cas. Aujourd’hui, les approches rééducatives qui semblent les plus efficaces
sont basées sur les dernieres connaissances scientifiques mettant en évidence les particularités du patient

présentant une scoliose sur lesquelles le kinésithérapeute peut potentiellement agir [1].

Nous proposons dans ce premier article d’exposer les éléments scientifiques connus autour de la SI afin
d’envisager des lignes directrices de rééducation. Un deuxiéme article exposera les bilans et les traitements. La
S| de I'adolescence sera principalement abordée car c’est cette forme qui est la plus fréquemment rencontrée

dans la population générale.

A.1. Définitions de la scoliose

L'origine étymologique du mot « scoliose » vient du grec « skoliésis » qui veut dire « tortueux ». Cette
pathologie touche principalement des enfants et des adolescents en période de croissance. En effet, quel que
soit le type de scoliose, secondaire ou acquise, le risque évolutif et les conséquences inhérentes a la
déformation sont maximales lorsque la croissance du tronc est importante [2]. Alors que pour la population
générale, la scoliose se définit comme « une incurvation latérale pathologique du rachis », la Scoliosis Research
Society (SRS) définit la scoliose comme « une courbure latérale de la colonne vertébrale présentant un angle
de Cobb égal ou supérieur a 10° avec une rotation vertébrale »[3]. Dans cette définition, la courbure inclut une

déformation des vertebres et la perturbation systématique du plan frontal et coronal (Fig. 1).

La scoliose peut étre secondaire ou acquise :



1) La scoliose secondaire, est une déformation liée a une autre pathologie (ex : IMC, fracture vertébrale,
myopathie, malformation vertébrale, ...). Dans ce cas, toutes les formes de scolioses sont possibles, y
compris sur une ou deux vertébres. Les déformations sont souvent tres importantes et angulaires ce
qui géneére un risque neurologique de compression médullaire. Elle représente en moyenne moins de

10% des cas de scoliose [4].

2) La scoliose acquise correspond a la S, qui est d’origine inconnue. Elle totalise 90% des cas de scoliose

et apparait le plus souvent a I'adolescence, mais, peut également toucher les jeunes enfants.

Par opposition, I'attitude scoliotique correspond a une déviation de la colonne dans le plan frontal totalement
réductible, sans déformation et sans risque évolutif. Cette pathologie peut étre secondaire a une inégalité de
longueur de membre, a une mauvaise posture ou peut étre d’origine psychologique [5]. Le pronostic est tres

bon et la correction de la déviation peut étre complete.

A.2. La scoliose idiopathique

Le Pr. Dubousset a proposé la définition suivante: “La Sl est une déformation rachidienne consistant en
un déplacement relatif et progressif d'un élément constitutif (vertebre) par rapport a son adjacent, se
produisant dans les trois plans de l'espace (frontal, sagittal et coronal) sans perte de continuité
ostéoligamentaire et se développant sur tout ou une partie de la colonne vertébrale, essentiellement pendant

la période de croissance » [6].

La Sl a donc toujours les caractéristiques suivantes :

. C’est une pathologie rachidienne potentiellement évolutive au moment de la croissance [7] ;

. C'est une déformation dans les trois plans [8] ;

. La quatrieme dimension de cette pathologie est le potentiel de croissance restant et sa rapidité ;

. Une continuité entre les différents composants rachidiens (vertébres, muscles, articulations, cage

thoracique et bassin) persiste malgré les déformations de la cage thoracique et du tronc [7]. Dés lors les risques
neurologiques sont rares car la moelle épiniére suit les déformations a condition que celles-ci ne soient pas de

type angulaire ;

o L’origine n’est pas identifiée. Ainsi, il arrive qu’une scoliose soit dite « idiopathique » dans un premier
temps et qu’elle soit étiquetée comme secondaire suite a I’émergence d’une origine, comme par exemple une

anomalie médullaire.

La SI peut survenir a n'importe quel moment de la croissance. Ainsi on distingue 4 groupes de Sl en fonction du
moment de la découverte : la SI du nourrisson (0-1 ans), infantile (1-4 ans), juvénile (4 ans — début des premiers
signes pubertaires) et la Sl de I'adolescence (premiers signes pubertaires - fin de croissance). Ce dernier groupe

est représenté par 80% des cas de SI [9].



La fréquence de la S, en Europe, est estimée entre 2% et 4% pour les enfants entre 10 et 16 ans [10].

Globalement, Les jeunes filles sont plus a risque que les gargons dans une proportion de 3.6 pour 1 [11].
Cependant, Dorfmann et al. précisent que pour les SI de I'adolescence de plus de 30°, 80% des patients sont

des jeunes filles [6].

Les Sl se caractérisent selon le nombre de courbures (simple ou double), la localisation de la courbure
(thoracique, thoraco-lombaire ou lombaire), la gravité de la déformation (majeure ou mineure), et le coté de la
convexité dans le plan frontal (droit ou gauche) (Fig. 2). A noter que I'attribution du nom de la pathologie ne
prend en compte que les vraies courbures scoliotiques (courbures avec déformations vertébrales) et pas les
courbures compensatoires (sans déformations vertébrales). A I'adolescence, 25% des Sl sont des thoraciques
simples, 25% des lombaires simples, 20% des thoraco-lombaires et 30% des scolioses doubles [6]. Pour cette
méme catégorie d’age, lorsque la Sl est thoracique, la convexité est dans 91% des cas a droite et lorsqu’elle est
lombaire, c’est la convexité gauche qui est la plus fréquente (70%), la scoliose double étant dans 90% des cas

de type thoracique droite / lombaire gauche [12, 13].

B. Hypotheses étiologiques de la scoliose idiopathique

Actuellement, la littérature scientifique ne recense pas moins de 16 revues systématiques concernant
I’étiologie ou étiopathogénie de la Sl. Pratiquement toutes les structures du corps humain ont été incriminées
dans la pathogenése. Toutefois, malgré les nombreuses études, aucune cause unique n’a été démontrée a ce
jour et I'étiologie semble plutdt plurifactorielle. Ce chapitre fait un tour d’horizon des éléments relevés dans la
littérature en les classant en 2 groupes: les éléments intrinseques au rachis, c’est-a-dire intervenant

directement dans la croissance de la colonne vertébrale et les éléments extrinseques au rachis [14] (Fig. 3).

B.1. Facteurs intrinseques

B.1l.a. Génétique

Une composante génétique est actuellement reconnue en raison de I'observation de I'apparition de la SI chez
plusieurs membres d'une méme famille, ce qui met en évidence la composante héréditaire de cette pathologie
[15, 16].

Les travaux de Wynne-Davies et al. et de De George et al., réalisés sur plusieurs centaines de familles
présentant des SI, ont permis de démontrer que si I'un des parents est porteur de Sl, le risque pour les enfants
de développer la méme pathologie avoisine les 42% pour une fille et 29% pour un gargon, sans qu’il y ait une
différence significative selon que la meére ou le peére soit affecté. Comparativement, ce risque est seulement de

3% dans les familles sans parents présentant une SI [17-19].



L'importance de cette composante génétique est renforcée par les études sur les jumeaux qui ont montré que
la Sl touchait les 2 enfants dans 73% des cas pour les vrais jumeaux [20] et 36% des cas pour les faux jumeaux
[21]. Des études plus récentes réalisées sur plusieurs membres d’'une méme famille atteints de Sl ont permis de
montrer les mémes altérations sur des zones chromosomiques identiques. D’une étude a I'autre cependant, les
chromosomes n’étaient pas toujours les mémes. Aussi, toute la lumiere n’a pas encore été faite sur le désordre

génétique reconnu dans la pathogenese des SI [22, 23].

Les messages importants a retenir sont, d’une part, le risque plus élevé d’avoir des enfants avec Sl si au moins
un des parents est porteur d’une scoliose et, d’autre part, la nécessité de surveiller réguliéerement tous les

enfants d’'une méme famille.

B.1.b. Biomécanique de la station érigée

Certains auteurs ont avancé l'idée que I'origine de la Sl serait liée a I’évolution de I'espece humaine qui s’est
redressée sur ses 2 pieds pour se déplacer [24]. En ramenant le centre de masse corporelle au-dessus du bassin
et en créant une lordose lombaire, plus économique et fonctionnelle, la colonne vertébrale serait fragilisée
avec l'apparition de contraintes en cisaillement vers I'arriére, auxquelles les vertebres ne seraient pas bien
adaptées. La posture bipodale serait ainsi favorable a une instabilité rotatoire sur une colonne vertébrale
immature qui pourrait étre a I'origine des SI [25]. En effet, les animaux quadrupedes ne développent pas de

scoliose alors que cette pathologie est observée chez les bipedes [26, 27] (Fig. 4).

B.1.c. Asymétrie de croissance
Les vertebres sont asymétriques en cas de S, principalement au niveau apical, mais, il est difficile

d’identifier si la cause est primaire par une asymétrie de croissance aberrante ou secondaire par une croissance
anormale résultant des contraintes asymétriques [28]. Pour expliquer I'asymétrie de croissance, la loi de
Hueter-Volkmann sur la modulation de la croissance endochondrale est la plus souvent utilisée [29]. Dans cette
théorie, I'hyper-pression empéche le développement de la structure osseuse. Dans un modele animal, lorsque
les vertébres sont fixées d’un c6té, une scoliose a pu étre produite, ce qui irait dans le sens d’'une asymétrie de
croissance initiale [30]. Toutefois, la Sl progresse fortement a I'adolescence et des études ont montré que
I'asymétrie de charge liée a la déformation sur une vertébre en croissance entretient un cercle vicieux de
progression de la déformation [31]. Cependant, Makino et al., grace a la modélisation, ont tempéré ces
résultats en montrant que la pression asymétrique sur la vertébre ne pouvait étre la seule cause d’aggravation

de la déformation [32].

En pratique clinique, tous les traitements envisagés mettent en ceuvre des exercices ou des positions
correctives ayant pour objectif d’ouvrir le c6té de la concavité afin de rééquilibrer les pressions et de limiter les

risques d’auto-aggravation par croissance asymétrique.



B.1.d. Anomalies discales
Il a été montré que le nucleus pulposus des disques chez les S| présente une altération de la

composition des protéoglycanes, et est plus pauvre en collagéne et en eau que dans une population témoin
[33]. De plus, le disque semble plus pauvre en fibres élastiques, contient des lamelles de collagene dégénérées
et des agrégations de protéoglycanes qui suggerent une perturbation du turn-over cellulaire impactant
I'intégrité de la structure tissulaire [34]. Toutefois ces modifications ont été observées dans la SI, mais,
également dans les scolioses de type neurologiques, ce qui va dans le sens de troubles plutét secondaires aux

déformations [35].

B.1.e. Les ligaments rachidiens
Du fait de leur réle de stabilisation du rachis, les ligaments vertébraux ont fait I'objet de plusieurs

études. Des dissections unilatérales des ligaments costo-transversaires chez les animaux ont provoqué des
courbures convexes du c6té opposé [36]. Parallelement, les mémes dissections réalisées du coté concave chez
des Sl séveres durant la chirurgie correctrice ont permis une meilleure réduction des courbures [37]. Il apparait
donc une raideur plus importante des ligaments intervertébraux du c6té concave chez les Sl sévéres qui semble
étre expliquée par une augmentation de la concentration en collagéne [38] lequel augmente la raideur du tissu
dans lequel il est contenu. Ces différences n’apparaissent cependant pas dans les études faites sur des

courbures plus légeres [39, 40].

B.2. Facteurs extrinseques

B.2.a. Anomalies du tissu conjonctif

D’une maniere générale, les différentes structures contenant du tissu conjonctif ont été analysées car
des Sl sont fréquemment retrouvées dans les pathologies du tissu conjonctif comme la maladie de Marfan,
I'ostéogenese imparfaite ou encore la maladie d’Elhers-danlos [41]. De plus, les tests cliniques signalent
fréguemment une hyperlaxité au niveau des membres chez les enfants présentant une SI. Ainsi chez un grand
nombre de patients, des fibres de collagéne anormales ont été trouvées dans le tissu cutané [42] et sous-
cutané des membres [43]. Hadley-Miller en 1994 mettait en évidence des altérations du collagene dans les
ligaments. Une étude approfondie des fibroblastes récoltés in vitro avait indiqué une défaillance potentielle de
I'incorporation matricielle des composants des fibres élastiques chez un certain nombre de patients présentant
une Sl [44]. Il est des lors pertinent en pratique clinique de bien vérifier que les jeunes patients hyperlaxes ne

présentent pas une déformation rachidienne.

B.2.b. Dysfonction musculaire
La plupart des études relatives a I'évaluation des troubles musculaires ce sont focalisées sur les

muscles du tronc et plus spécifiquement sur les muscles paravertébraux car ils sont les principaux responsables
de la verticalisation du rachis, spécificité des bipédes. Les dysfonctionnements musculaires peuvent étre

observés a différents niveaux : histologique, force, endurance et raideur.



Sur le plan histologique, plusieurs études ont investigué les muscles paravertébraux en regard de
I'apex de la courbure scoliotique a partir de biopsie. Ces biopsies étaient réalisées en per-opératoire pour des
patients scoliotiques et per-cutanées chez des sujets sains. Mannion et al. ont montré une diminution de la
proportion de fibres de type | du coté concave de la courbure scoliotique par rapport au c6té convexe et
globalement moins de fibres de type | chez les patients présentant une SI comparés aux sujets sains [45-48]. Ce
sont surtout les fibres de type IIB qui sont en plus grande proportion du c6té concave. De plus, la densité des
capillaires est moins élevée du c6té concave surtout autour des fibres de type I. Enfin, I'analyse enzymatique
montre plus d’enzymes glycolitiques du c6té concave et plus d’enzymes oxydatives du c6té convexe. Il en
ressort que les muscles concaves adoptent un profil plus glycolitique, ce qui serait plus en cohérence avec une

activité tonique diminuée du c6té concave [46].

Par comparaison, les scolioses congénitales n’ont pas de différence quant a la proportion de fibres de
type | du cO6té concave comparés aux sujets sains mais ont plus de fibres de type | du c6té convexe
probablement pour lutter contre la progression des courbures liée a la déformation congénitale de la ou des
vertébres. L'absence d’altération musculaire primitive chez les scolioses congénitales alors qu’elles s’aggravent
comme les SI permet de suggérer que, dans le cas des SI, les altérations musculaires ne sont pas la

conséquence de la déformation, mais participent a I'étiopathogénie de la SI.

Dans le cas de la SI, une fibrose plus importante a été observée ainsi que des infiltrations de tissus

graisseux dans les muscles paravertébraux du coté concave [49].

Ces différents changements sont a méme d’entrainer une diminution de la résistance a la fatigue [46].

Concernant la force, celle-ci a été évaluée de différentes manieres. L'utilisation de résistance
extérieure au tronc a permis de calculer la force exprimée en N ou le moment de force exprimé en N/m,
générée par I'ensemble des muscles responsables du mouvement sélectionné. L'application d’électrodes
musculaires placées généralement sur la peau en regard du muscle a tester a permis d’évaluer I'intensité de
I'activité électrique liée a la contraction isométrique du muscle. Les études comparatives de force entre le coté
concave et le coté convexe ont montré plus de force quand I'effort est réalisé du c6té convexe [47, 50]. Ainsi,
Riddle et al., lors de tests isométriques en inclinaison latérale, avait montré une force plus faible des muscles
paravertébraux du coté concave sans atteinte des muscles abdominaux [47]. Mooney et al. a montré plus de
force développée du c6té convexe sans relation avec la sévérité des courbures lors d’un test isométrique par

I'analyse de I'activité EMG des muscles paravertébraux et obliques externes en rotation du tronc [50].

Globalement la force est similaire chez les sujets sains et les patients présentant une Sl lors d’une contraction
volontaire maximale. Mais, la répartition d’activité entre c6té gauche et droit est altérée au profit du coté

convexe tant pour les muscles paravertébraux que abdominaux [48, 51].

Concernant le niveau I'endurance des muscles du tronc chez les patients présentant une Sl, peu d’études s’y
sont intéressées. Gaudreault et al. avait réalisé une étude préliminaire qui consistait a enregistrer I'acticité

électromyographique (EMG) des muscles paravertébraux en procubitus, tronc tenu a I’horizontal en dehors de
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la table chez 6 patients et 10 sujets sains [52] . Cependant I'auteur avait conclu que les paramétres EMG utilisés
n’étaient pas suffisamment discriminants pour dissocier I'état d’endurance ou de fatigue des muscles
paravertébraux des patients présentant une Sl par rapport aux sujets sains. Seule I'étude de Schreiber en 2015
[53] avait montré sur 50 patients des valeurs d’endurance des muscles paravertébraux, testés par le test de

Sorensen-Biering, en moyenne égales a 50% des normes [54].

Enfin, les récentes études sur I'évaluation de la raideur des muscles du tronc tentent d’analyser la
reproductibilité des mesures au départ de matériel ultrasonographique. Mais il faudra encore améliorer la
recherche pour dissocier la raideur d’une part des enveloppes conjonctives des structures myofasciales et

d’autre part, des unités contractiles soumises a I'activation du systeme nerveux central [55, 56].

B.2.c. Facteurs neurologiques et sensoriels
Certaines anomalies neurologiques discretes ont été démontrées en cas de Sl avec des conséquences

portant sur le maintien de I'équilibre postural [57]. Ainsi, I'intégration des signaux vestibulaires et visuels au
niveau cortical semble perturbée et immature, entrainant une altération perceptive et des commandes
motrices anormales [58, 59]. Les boucles d’auto-régulations de la posture grace a la vision, la proprioception et
I'appareil vestibulaire, semblent également présenter un retard de maturation qui expliquerait la difficulté

d’adaptation de la commande motrice [60].

Des perturbations vestibulaires, visuelles et proprioceptives ont été observées. L'influence du systéme
visuel sur la déformation a été abordée par une étude qui met en évidence que la Sl est six fois plus fréquente
chez les enfants malvoyants [61]. Dans 67% des cas, les patients souffrent de troubles vestibulaires, sans que la
gravité de la scoliose puisse étre associée a I'importance de l'atteinte [62]. Si les troubles du systeme
vestibulaire sont bien présents lors de la SI, ceux-ci ne sont pas avérés pour les scolioses congénitales. Ainsi, la
direction de la convexité rachidienne pourrait chez certains patients étre liée a la prédominance labyrinthique
[63] et oculaire [64]. Les dysfonctions vestibulaires semblent impacter la perception spatiale intégrant la prise
de conscience du schéma corporel [65, 66]. Ainsi, I'erreur de perception de la verticale subjective est
augmentée par rapport a des sujets contréles et plus I'angle de Cobb est augmenté, plus I’erreur d’angle entre
la perception subjective de I'horizontale et de la verticale est augmentée [66]. Par rapport a des sujets
controles, la proprioception est également perturbée avec une augmentation de I'erreur positionnelle lors du
test de statesthésie du rachis [67], du coude [68] et des cervicales [69]. Cela suggere que le patient présentant
une Sl organise et stabilise son équilibre a partir de références spatiales et d’informations proprioceptives
faussées. En rééducation, il est donc primordial d’apporter une attention particuliere a ce contexte en incluant
des exercices proprioceptifs, visuels et intégrant la perception de la verticale et horizontale subjective pour

favoriser une meilleure perception et une réponse motrice mieux adaptée.

B.2.d. Environnement
A ce jour, aucun facteur lié au style de vie, aux activités physiques et sportives, a I'environnement

familial, a la situation sanitaire, a la grossesse et a I’'accouchement n’a montré de corrélation avec la survenue
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d’une SI [70]. Seule la présence de S| chez les parents et un indice de masse corporelle (IMC) faible
apparaissent corrélés positivement a la survenue de la Sl durant la croissance [70-72]. Plusieurs études citent,
chez les adolescents avec une Sl, des IMC inférieurs a 20 dont environ 20% sont inférieurs a 18, scores qui
pourraient étre considérés comme des valeurs soulignant une maigreur anormale [72-75]. Ainsi une altération
du comportement alimentaire a été suggérée, liée a des perturbations de I'image corporelle a cause de la

déformation scoliotique [76].

B.2.e. Les hormones
La mise en évidence d’une croissance pubertaire plus rapide chez les adolescents avec une Sl

comparée a celle des jeunes du méme age a orienté vers des études sur le systeme hormonal. Concernant
I’'hormone de croissance, les résultats des études sont contradictoires, les unes montrant une plus grande
libération de I’hormone de croissance chez les patients [77, 78], les autres une absence de différence entre

sujets sains et patients [79, 80].

Les résultats des études relatives a la régulation de la production de mélatonine (dénommée hormone de la
régulation chronobiologique) pendant la nuit chez les patients avec une Sl, sont contradictoires [81-85].
Toutefois, Moreau et al. ont montré que I'évolutivité de petites scolioses semblait liée a une anomalie

membranaire des récepteurs a la mélatonine [86, 87].

L’existence d’une baisse de la densité minérale osseuse chez les jeunes patientes présentant une S| suggére
que des troubles oestrogéniques pourraient engendrer une ostéopénie responsable de la susceptibilité
particuliere de la matrice osseuse a la déformation [88, 89]. Cette anomalie spécifique du systéeme
oestrogénique est également suggérée par la reprise évolutive des scolioses en période postménopausique
[90]. Ce phénomene pourrait étre lié a une anomalie des genes permettant I'expression des récepteurs

cellulaires aux oestrogénes [91].

La calmoduline est une protéine ubiquitaire, capable de s’associer aux ions calcium présents dans le milieu
cellulaire. Elle est présente a la fois dans les plaquettes sanguines et les muscles squelettiques, deux types
cellulaires ayant une activité contractile. En trop grande concentration dans le muscle, elle génére une
diminution du tonus musculaire. Plusieurs études ont effectivement montré que sa concentration tant dans les
plaguettes sanguines que les muscles des patients scoliotiques était excessive comparé aux sujets sains. Elle
pourrait donc, étre impliquée dans la constitution des Sl [3]. En effet, il existe une association entre un taux de
calmoduline plaquettaire élevé et la gravité des scolioses [92].

Une autre hypothése formulée est que cette anomalie pourrait induire une microangiopathie au niveau de

plateaux vertébraux comprimés et ainsi amplifier une dystrophie asymétrique des vertebres [93].
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C. Facteurs évolutifs de la scoliose idiopathique et pronostic
C.1. Pendant la croissance

Durant la croissance, le risque d’aggravation est d’autant plus sévere que la déformation scoliotique
apparait a un age jeune et que la croissance résiduelle est importante. Le diagramme issu des travaux de
Madame Duval-Beaupeére résume bien le lien entre la progression naturelle des déformations scoliotiques et la
croissance vertébrale [2] (Fig. 5) . Etant donné que la vitesse de croissance du rachis est plus lente entre 2 et 10
ans, la vitesse d’aggravation des déformations rachidiennes sera théoriquement plus lente, mais ce n’est pas
toujours le cas et certaines scolioses évoluent rapidement. Pendant I'adolescence, apres les premiers signes
pubertaires, la vitesse de croissance du tronc étant plus rapide, il en est de méme pour la vitesse d’aggravation
des déformations scoliotiques, avec un maximum d’aggravation au moment du pic de croissance [94]. Il est
donc indispensable de tenir compte de tous les paramétres permettant d’évaluer la croissance
résiduelle (I'évolution de la taille, les caractéres sexuels secondaires, la ménarche, I'indice de Risser, I'dge
osseux), afin de se faire une idée du risque évolutif scoliose.
D’autre part, Lonstein et al. avait montré des risques d’aggravation progressive selon la sévérité des courbures
au moment du dépistage. Au début de la puberté, le risque d’aggravation est de 10 % pour une courbure de 5 °,
de 20 % pour une courbure de 10°, 80 % pour une courbure de 20° et 100% pour une courbure de 30° [95].
La sévérité des courbures et I'immaturité osseuse au moment du diagnostic sont donc des prédicteurs d’un
risque élevé d’aggravation des courbures pendant la croissance. Généralement, une progression de plus de 5°
d’angle de Cobb en 6 mois est considérée comme significative [96]. Enfin I’étude de Duval-Beaupére en 1985
avait montré que pendant la croissance les courbures thoraciques et doubles majeures étaient plus

progressives que les courbures thoraco-lombaire et lombaires [2].

C.2. Al'age adulte

A maturité osseuse, la majorité des adolescents voient leurs courbures scoliotiques se stabiliser. Ceci
est généralement vrai pour les courbures inférieures a 40-45°. Cependant la situation est plus complexe pour
les courbures de plus de 45-50°. Il convient de distinguer les courbures stables et les courbures rapidement
évolutives. Les courbures qui continuent a progresser rapidement aprés maturité osseuse sont adressées
directement en chirurgie. La difficulté concerne plutét les courbures apparemment stables, mais qui,
continuent a s’aggraver de 1 a 2° par an [97]. Il est complexe d’identifier cette population de patients qui
auront des problémes plus tard, telle que I'apparition de douleurs. Les travaux de Weinstein [98] en 2003
avaient montré aprés 50 ans de suivi, chez des patients présentant des SI non traitées, que leur situation
professionnelle et sociale était comparable aux autres adultes sans scoliose. Le développement d’importantes
déformations vertébrales fort inesthétiques restait exceptionnel. Mais, des phénomeénes douloureux pouvaient
étre présents principalement pour les courbures lombaires. Par contre, les patients adultes, dont la Sl avait été

diagnostiquée précocement (avant I’dge de 5 ans), présentaient d’importants troubles cardio-pulmonaires.
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Comparativement aux courbures thoraciques, les courbures lombaires restent majoritairement bien stables a
I’age adulte. Mais au moment de la ménopause, ces mémes courbures lombaires ont tendance a se détériorer

tres rapidement avec apparition de subluxations rotatoires [90].

D. Troubles associés a la scoliose idiopathique

D.1. Cardio-respiratoires
Il a bien été établi que les courbures scoliotiques supérieures a 65° généraient des troubles cardio-

respiratoires [99] dés lors qu’elles touchent le rachis thoracique. Toutefois, ces altérations ne sont pas mises en
évidence au repos [100]. Seules les études utilisant des tests d’exercices maximaux ont pu montrer une
corrélation négative entre l'augmentation de I'angle de Cobb et la diminution de I'endurance cardio-
respiratoire et de la consommation maximale d’oxygene [101]. Plus spécifiquement, ces altérations semblent

survenir a partir d’'un angle de Cobb de 25° [102].

D.2. Troubles posturo-dynamiques
Des déficits de I'équilibre sont décrits dans 80% des cas chez les patients porteurs d’une Sl contre 5%

dans la population générale [12]. Ces troubles posturo-dynamiques semblent attribuables aux déficits
sensoriels et somato-proprioceptifs [60-62, 66], aux modifications internes des masses engendrées par la
déformation rachidienne [103] et a I’évolutivité de la déformation rachidienne [104]. Ces trois éléments
induisent des conditions d’équilibre modifiées ce qui engendre le développement de stratégies adaptatives
pour gérer le contrdle postural malgré ce contexte particulier [105]. En effet, des stratégies d’équilibre
spécifiques aux patients présentant une Sl ont été observées lors de I'équilibre debout et assis, lors de
I'initiation du pas et lors de la marche. La connaissance des conséquences posturo-dynamiques doit guider le

kinésithérapeute dans sa construction d’exercices pour les patients porteurs d’une SI.

D.2.a. Equilibre debout
Lors de I'équilibre debout, la SI induit une augmentation des oscillations posturales, décrite dés

1978 par les travaux de Shalstrand et al. [106] et largement confirmée par la suite [107, 108]. L'instabilité est
prédominante dans le plan frontal [107, 109, 110] méme si les plans sagittal et horizontal sont également
affectés [104]. La Sl a pu étre également liée a des perturbations des parameétres temporels de rééquilibration,
avec une augmentation de la vitesse de déplacement du centre des pressions par rapport a des sujets contréles
[104]. De plus, la variabilité des parameétres spatio-temporels d’équilibre est plus importante pour les patients
ayant une Sl que pour les sujets témoins [111, 112]. Ces résultats montrent que les stratégies d’équilibre sont
plus variables en cas de Sl ce qui peut étre attribué a une morphologie des segments évolutive liée d’une part a
la croissance des segments rapide pendant la période pubertaire, mais, d’autre part a I'évolutivité de la
déformation [107]. La perturbation externe de la proprioception de la cheville par vibration [111] et I'occlusion
visuelle [105] sont deux facteurs renforcant I'instabilité posturale du patient présentant une Sl en position

érigée.
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Les troubles d’équilibre debout sont différents selon le type de courbure. Ainsi les jeunes filles présentant une
courbure simple sont moins stables que celles ayant une double courbure, et la SI lombaire est moins stable
que la thoracique en statique [63].

La corrélation entre I'aggravation de la déformation et les dysfonctionnements posturaux est controversée. En
effet, certains auteurs montrent que les S| progressives sont moins stables que les Sl non progressives [57, 104]

alors que Shalstrand et al. ne trouvent pas de différences entre ces deux groupes [106].

D.2.b. Equilibre assis
L’étude de I"équilibre assis a I'avantage de cibler les capacités de contréle postural sur le tronc et de

proposer une position d’équilibre facile a utiliser en rééducation. En position assise stable, I'activité EMG des
muscles spinaux et I'appui ischiatique sont augmentés du c6té convexe, par rapport au c6té concave [103,
113]. Shirado et al. ont montré que lors d’'un déplacement en bloc du tronc dans le plan frontal, les patients
présentant une Sl étaient plus performants du c6té de la convexité que de la concavité [114]. L’équilibre assis
instable sur balancelle (plan frontal et sagittal) montre une augmentation de l'instabilité posturale et de la
variabilité des stratégies pour les patients présentant une Sl par rapport a des sujets contréles, qui sont
hautement corrélées a I'angle de Cobb [115]. Dans le cas d’une Sl thoracique, I'ajout d’une masse sur le bassin
du coté de la concavité majore fortement I'instabilité dans le plan frontal [115]. Il semble donc que lorsque
I'asymétrie d’appui est diminuée, le patient a des difficultés a développer une stratégie d’équilibre efficace,
alors que lorsque I'asymétrie est majorée, cela le stabilise. Toutefois, c’est surtout le premier essai d’équilibre
qui est perturbé, ce qui met en avant la nécessité de varier les conditions d’exercices pour le patient [116]. En
position assise instable, lorsque le bassin est oblique dans le cas d’une courbure lombaire, I'instabilité et les

asymétries d’appui sont majorées [117].

D.2.c. Initiation du pas
Certains auteurs suggérent que les perturbations liées a la Sl sont plus visibles en dynamique qu’en

statique [118]. Gauchard et al. ont montré que les courbures lombaires semblaient plus affecter I'équilibre
statique, alors que les courbures thoraciques perturberaient plutot les stratégies dynamiques [63]. Lors de
I'initiation du pas et du pas latéral, les patients présentant une SI thoracique étaient caractérisés par un
ralentissement de la vitesse spontanée du mouvement, une augmentation de la variabilité des stratégies et des
asymétries par rapport a des sujets controles [119]. Pour les patients, le pas initié par le membre du coté de la
concavité était systématiquement plus perturbé que pour le c6té convexe [120]. Le mouvement réalisé dans le
plan frontal était celui qui majorait les stratégies posturo-dynamiques associées a la SI. Contrairement a la
position assise instable, aucune corrélation n’a pu étre observée entre ces caractéristiques et I'angle de Cobb.
En pratique clinique, il peut étre donc intéressant de travailler I'équilibre lors de mouvements du membre
oscillant dans le plan frontal, avec et sans contraintes visuelles et proprioceptives (utilisation d’une vibration

sur le tendon achilléen).
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D.2.d. Marche

La marche a été utilisée comme étant l'instrument de I'évaluation fonctionnelle par excellence car elle
représente |'activité la plus courante dans la vie de tous les jours. Une altération des performances de marche
peut avoir des conséquences importantes sur I'indépendance fonctionnelle, la participation aux activités en
tout genre et les aptitudes physiques. Plusieurs études ont montré une diminution des parametres spatio-
temporels de la marche (longueur du pas, vitesse, cadence) en fonction de la sévérité des courbures [121, 122].
Kramers de-Quervain et al. ont montré, a la marche, une rotation asymétrique du tronc, celle-ci étant plus
limitée du c6té convexe de la courbure scoliotique [123]. Les hanches et le bassin apparaissent Iégerement
moins mobiles dans les plans frontal et sagittal [124, 125]. La répartition des charges sur les 2 pieds
alternativement ne semble pas étre impactée par la Sl lors de la marche [126] et les contraintes articulaires
supportées par les articulations coxo-fémorale, les genoux et les chevilles sont bilatéralement symétriques.
Toutefois, une activation EMG plus importante apparait au niveau des muscles paravertébraux en regard des
courbures scoliotiques durant la marche a vitesse spontanée [127]. Cette augmentation de I'activité EMG est
de I'ordre de 30% et est fortement corrélée avec I'laugmentation de la consommation d’oxygéne pendant la
marche [128]. Un tel surplus de cout énergétique de 30% chez les patients présentant une Sl marchant a 4km
/h correspondrait a la marche des sujets sains a la vitesse de 6 km/h. Nos travaux, non encore publiés sur
I’évaluation de la condition physique des patients scoliotiques, n’ont pas montré de différence significative
entre la consommation d’oxygene de sujets sains et de patients scoliotique sur cycloergomeétre alors que ces
différences étaient notoires lors de I’analyse de marche a vitesse spontanée. Cela nous a permis de conforter
notre hypothése selon laquelle I'excés de consommation d’oxygene observée durant la marche est intimement
lié a un surcroit d’activité des muscles paravertébraux. En effet, lorsque les patients sont assis sur le vélo, les
muscles du tronc ne sont pas sollicités, alors que c’est le cas dans la marche. Ces résultats préliminaires nous
ont amené a considérer les muscles du tronc comme grands consommateurs d’énergie déja pour des petits
efforts en cas de courbure scoliotique. Ajouté a cela les modifications histologiques des fibres (a savoir la
diminution des fibres de type I), nous pouvons rationnellement penser que des signes de fatigue musculaires
précoces vont apparaitre chez les patients présentant une Sl des que les efforts seront plus intenses que
simplement se déplacer, d’ou la nécessité de réaliser un renforcement intensif des muscles du tronc en

endurance.

D.2.e. Influence du cartable sur les troubles posturo-dynamiques
En position debout statique, Chow et al. ont montré, par rapport a des sujets sains, une augmentation

de l'instabilité dans le plan frontal et une augmentation de la flexion du tronc, en cas de Sl, a partir du port
d’une charge symétrique de 10% du poids du corps sur le dos [129]. Ces résultats ont été confirmés par la suite
en symétrique, mais, il a été également mis en avant que la charge asymétrique positionnée du coté convexe
majore fortement l'instabilité [130]. De nombreux adolescents vont a I'école a pieds ce qui rend donc
indispensable I'étude de la marche avec cartable. Les résultats en dynamique sont controversés. Ainsi, Gelalis
et al. n"ont observé aucune différence au niveau de la force de réaction du sol entre les patients présentant

une Sl et les adolescents sains lors du port du sac symétrique ou asymétrique a la marche [131]. Chow et al.
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ont confirmé que le port de charge induisait les mémes stratégies pour les deux groupes, c’est-a-dire une
diminution de la durée de la phase oscillante et une rigidification du bassin [132]. Cependant, le seuil critique
de poids du cartable a partir duquel les stratégies sont fortement modifiées serait de 10% du poids du corps
pour les sujets sains et de 7.5% du poids du corps en cas de SI. Pour les sujets asymptomatiques, Negrini et al.
ont comparé I'effet d’'une charge symétrique et asymétrique sans fatigue, avec fatigue et apres fatigue lors de
la marche [133]. La charge symétrique modifie la posture des 8kgs dans le plan sagittal, alors que la charge
asymétrique affecte tous les plans, ce qui est majoré en cas de fatigue. Il est donc fort probable que les
stratégies mises en place par les patients lors du port de charge soient majorées en cas de fatigue. Au vu de ces
résultats, il semble prudent de conseiller aux patients un cartable permettant une répartition des charges

équilibrées sur le dos et de limiter au maximum le poids du cartable.

D.3. Douleur

Theroux et al. (2015), ont relevé sur 310 dossiers de patients présentant une SI, 47 % d’enfants
douloureux dont 19% de douleurs lombaires et 7% de douleur thoracique [134]. Ramirez et al., sur une cohorte
de 2400 adolescents ayant une S| non traitée, ont rapporté 32% de cas de douleurs de dos [135]. L'étude de
Sato [136] a montré une prévalence de maux de dos d’environ 58% chez les patients comparée a 33% chez des
adolescents sains. Le score de douleur évalué a partir du questionnaire SRS-22, n’était pas différent entre les 2
groupes. La localisation des douleurs était principalement située a la partie supérieure droite du rachis (en
regard de I'omoplate droite et de la gibbosité). Les études ne montrent pas de différence d’intensité de
douleur entre les gargons et les filles ni en fonction de la sévérité des courbures [134, 137, 138]. Globalement,
les différentes études montrent une absence de lien direct entre la survenue de douleur et la présence de la SI,
invitant les cliniciens a évaluer séparément les 2 symptémes [139]. Actuellement, 2 questionnaires validés en
frangais peuvent étre proposé aux collegues cliniciens pour évaluer la douleur et son impact chez les enfants
scoliotiques. Il s’agit du Brief pain Inventory [140] et du pediatric quality of life inventory [141, 142]. Les études
invitent les cliniciens a rechercher des signes cliniques non liés a la Sl tels que : spondylolyse, spondylolisthésis,
Sheuermann, syringomyélie, hydromyélie, hernie discale, tumeur intramédullaire, une moelle attachée,
réponses qui peuvent essentiellement étre apportées par I'IRM [135]. En conséquence, quand un enfant avec
une Sl se présente avec une rachialgie, il convient de réaliser une anamnése rigoureuse et un examen physique

minutieux.

D.4. Troubles psychologiques et du comportement

D.4.a. Annonce du diagnostic

Comme lors de toute maladie, la premiere étape a laquelle le patient doit faire face est I'annonce du
diagnostic. Lors d’'une déformation rachidienne, celui-ci est souvent considéré comme un choc brutal pouvant
provoquer une multitude de sentiments : peur de la maladie, incertitude, impuissance, désespair,... [143]. La
raison de cette brutalité est qu’il n’existe pas de facteurs permettant de « préparer » le patient et sa famille a

I'arrivée d’une telle nouvelle. En effet, la SI n’est habituellement précédée d’aucun symptome prodromique
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chez un enfant ou un adolescent en bonne santé. En outre, elle est souvent décelée par une tierce personne

qui ne partage pas le quotidien du patient.

D.4.b. Image de soi et apparence physique
Suite a ce diagnostic, et suivant la sévérité de la courbure scoliotique, le patient va devoir faire face a un

changement plus ou moins important de son apparence physique, dont il ne s’est souvent pas rendu compte
avant le diagnostic. Cette étape peut étre a I'origine d’une image altérée et négative du corps. Toutefois, un
moyen de protection vis-a-vis de cette image corporelle perturbée serait I'estime de soi. Mais, durant
I’'adolescence, I'estime de soi est justement déterminée en grande partie par la satisfaction que I'on a de son
propre corps. On s’attendrait donc a ce que celle-ci soit également diminuée et ne joue alors pas son réle
protecteur vis-a-vis de I'image corporelle. En outre, plusieurs autres études ont montré que ces altérations
physiques pourraient aussi avoir d’autres conséquences chez ces adolescents comme de la dépression, une
diminution de la qualité de vie, un repli sur soi, de I'isolement social, de I'incertitude et du stress vis-a-vis de
I'avenir, de I'anxiété et de la peur a I'égard de la possible découverte de leur déformation par les autres, des
sentiments d’infériorité [143-145] ainsi que des difficultés sociales [144, 146].

D.4.c. Impact sur la sphere familiale

De plus, le patient ne serait pas le seul a devoir faire face aux conséquences de cette pathologie. Il existerait en
effet un impact sur I'ensemble de la famille. Dans un premier temps, I'annonce du diagnostic peut provoquer
un état de confusion au sein de la fratrie, mais également, pour les Sl les plus séveres, un sentiment de perte
d’identité provoqué par I'abandon du titre de « famille en bonne santé ». Dans le décours de cette annonce, si
la famille forme un systeme, il y aura une réorganisation nécessaire des roles au sein de la famille pour faire
face a ce bouleversement. Un des membres de la famille (dans notre culture, il s’agit souvent de la meére)
deviendrait alors I'aidant principal ce qui peut devenir la cause de jalousie vis-a-vis des autres enfants,
provoquer des problemes de couple, d’isolement et d’épuisement de cet aidant [144]. En outre, un sentiment
de culpabilité peut également naitre dans le décours de ce diagnostic. En effet, les parents peuvent se sentir
responsable de la maladie de leur propre enfant, étant donné I'existence de facteurs génétiques dans
I’étiologie de certaines scolioses [147]. Enfin, malgré ces bouleversements, la famille, et surtout les parents,
assureraient tout de méme un réle indéniable de soutien et d’effet rassurant pour I'enfant malade afin que

celui-ci ne se sente pas seul et abandonné face a la maladie [148].

D.4.d. Impact des traitements par corset et de la chirurgie sur les troubles
psychologiques et du comportement
Plusieurs études axées sur le traitement orthopédique ont montré que le fait de porter un corset renforcerait

les attitudes précitées : il perturberait I'image corporelle, serait une cause de stress et de dépression,
diminuerait la qualité de vie, réduirait la participation aux différentes activités de la vie quotidienne (isolement
social) et provoquerait une altération des interactions sociales [143, 144, 146, 149]. A cela s’ajouterait le fait

gu’un corset est considéré comme visuellement non attrayant selon les filles ayant une Sl, ce qui renforcerait la
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peur du regard des autres. Enfin, il limiterait également la liberté de mouvements, ce qui peut provoquer
I’abandon des loisirs et renforcer I'isolement social [143].

Concernant le traitement chirurgical, I'acte opératoire et I'anesthésie peuvent angoisser et étre responsables
d’une multitude de questions chez le patient : « Vais-je me réveiller de I'opération ? », « Vais-je me réveiller
comme avant ? », « Est-ce que j'aurai mal ? », « Serais-je completement guéri ? », ... Les patients réagiraient
alors a ces angoisses et a ces peurs en fonction de leur age et de leur histoire personnelle. Beaucoup d’entre
eux ne garderaient aucune trace psychique invalidante mais pour d’autres, I'opération peut conduire a la
formation de symptomes névrotiques.

D.4.e. Troubles du comportement en lien avec I'activité physique

La S| peut aussi entrainer des changements de comportement. Ainsi, la pratique d’une activité physique
sportive (APS) chez les patients peut étre une source d’inquiétudes pour les parents et le patient. En effet,
I'implication possible de I'activité physique dans la formation ou I'aggravation d’une courbure rachidienne
reste incertaine, bien que de nombreuses études affirment qu’il n’en est rien et encouragent au contraire les
patients a en pratiquer [150-152]. Il n’existerait effectivement aucune preuve que le sport ou l'activité
physique soit nuisible pour les patients ayant une déformation scoliotique, mis a part quelques exceptions
immédiatement aprés la chirurgie [150].

Quelques études se sont donc intéressées a la fréquence d’activité physique chez les adolescents scoliotiques
par rapport aux adolescents sains. Selon Meyer et al. [152], les adolescents avec une Sl pratiqueraient autant
d’APS que les individus témoins. Cependant ils seraient plus souvent impliqués dans des activités telles que la
gymnastique alors que les sujets contréles pratiqueraient plutot des sports d’équipe. Selon Negrini et al.[153],
il n’y aurait pas de différence significative entre le nombre d’heures d’APS pratiqué par un patient portant un
corset ou n’en portant pas. Au contraire, I'étude de Muller et al. [154] a déclaré que l'activité physique est
réduite chez les adolescents avec une déformation scoliotique. Ce sujet est donc toujours une source de
controverse.

D.4.f. Autres troubles

A propos de la consommation d’alcool, Rivett et al. [155] a montré que les adolescents scoliotiques seraient
plus susceptibles de consommer de I'alcool par rapport a la population générale du méme age. En outre, ce
phénomene serait d’autant plus important que le patient est un gargon.

Etant donné le pourcentage plus élevé de faibles IMC au sein de la population scoliotique par rapport a la
population générale, certains auteurs se sont intéressés aux causes possibles. Ils se sont basés sur I'existence
d’un lien bien documenté entre la perturbation de I'image corporelle et les troubles alimentaires dans la
littérature spécifique a la population générale [76]. Ils ont alors considéré que I’altération physique causée par
la SI provoquerait une perturbation de I'image corporelle, qui serait elle-méme en lien avec I'apparition de
troubles alimentaires, tels que I'anorexie [156-158].

Enfin, aucun article abordant les comportements sexuels n’a été trouvé dans la littérature. Ceci pourrait révéler

la présence de « gaps » au sein de la littérature spécifique aux adolescents scoliotiques.
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E. Les enjeux diagnostics

E.1. Le kinésithérapeute, acteur de la prévention
La SI touche environ 1 a 3% des jeunes entre 10 et 16 ans [159, 160]. 10% vont voir leurs angles de

Cobb progresser au-dela de 40°, lesquels vont dans la plupart des cas continuer a s’aggraver a I’age adulte. Ces
courbures séveres vont générer des problemes de santé tels que: un déficit pulmonaire, une incapacité
fonctionnelle, des rachialgies, des troubles psychologiques, des problémes esthétiques et une altération de la
qualité de vie [159]. C’est pourquoi une détection précoce et un traitement efficace des le dépistage de petites
courbures permettrait de ralentir ou stopper plus efficacement la progression des courbures pendant la

croissance avant d’arriver a maturité squelettique afin de préserver la santé sur le long terme.

Pour favoriser un dépistage précoce, tous les acteurs de la santé devraient avoir le réflexe de réaliser les tests
de diagnostic clinique de la SI de maniére réguliére lors de la prise en charge d’enfants et d’adolescents. Dés
lors, la kinésithérapeute a un réle important dans la prévention. En cas par exemple de suivi de jeunes équipes
sportives, les professionnels devraient vérifier systématiquement I'absence de gibbosité chez les jeunes

sportifs.

Il convient donc pour les professionnels de santé de premiére ligne, dont les kinésithérapeutes font partie, de
déterminer rapidement quels patients ont des courbures a risque de progression en vue de les référer a un
médecin pour un examen d’imagerie et leur attribuer un traitement adapté de maniere précoce. Alors que la
proportion de gargons et filles se présentant avec des courbures minimes (environ 10°) est similaire, le sexe
ratio passe a 8/10 en faveur des filles pour des courbures plus importantes avec un risque de progression 5 a
10 fois plus élevé [161]. Le pronostic s’avere également différent selon I’dge d’apparition, le type de courbure,
la présence ou non d’un déséquilibre frontal, I'importance de la rotation vertébrale apicale. Méme si le constat
actuel est qu’aucune étude ne présente de preuve scientifique suffisante pour valider I'efficacité de la
kinésithérapie isolée dans la prise en charge de la scoliose, sa prescription, isolée ou associée au traitement
conservateur, permet de limiter les phénomenes douloureux potentiels, d’améliorer les fonctions cardio-
respiratoires, les altérations de représentation du schéma corporel, les troubles de proprioception, les
perturbations posturo-dynamiques et le manque d’endurance. Le kinésithérapeute pourra aussi, en

prévention, enseigner les principes, d’hygiene du dos et coacher les exercices a faire a domicile.

E.2. Les scolioses faussement idiopathiques
Etant donné la causalité plurifactorielle des SI, 'examen médical doit étre rigoureux et complet afin

d’exclure une scoliose faussement idiopathique. La revue de littérature de Faloon et al. a permis de conclure a
la présence d’anomalies neuro-axiales dans plus de 8% des cas chez les enfants diagnostiqués comme
présentant une Sl [162]. Les principales anomalies rencontrées étaient des syringomyélies (35%), des
malformations de type Arnold-Chiari type 1 avec la présence d’un syrinx (28%) et des malformations de type

Arnold-Chiari type 1 isolées (25%).
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La seule réalisation du réflexe cutané abdominal chez des adolescents avec scoliose étiquetée
idiopathique a permis dans I'étude de Fujimori de déceler dans 9% des cas une atteinte neurologique ensuite

identifiée par IRM comme une syringomyélie [163].

Enfin, 'étude de Wu a montré que la prévalence des troubles neurologiques chez les AlS était plus
présente quand la courbure thoracique était située a gauche, plutot chez les gargons et pour des courbures
raides ou sévéeres. En plus des atteintes neurologiques précitées, ont été relevés des moelles attachées et des

kystes arachnoidiens dans la zone cérébello-medulaire [164].

F. Conclusion

En conclusion de ce premier article, la Sl est une pathologie du rachis en croissance, caractérisée par la
présence d’une ou plusieurs courbures dans le plan frontal supérieures a 10° d’angle de Cobb, associée a une
rotation vertébrale mise en évidence par I'asymétrie des pédicules observable sur radiographie frontale du
rachis. Son étiologie reste inconnue, mais, plusieurs hypotheses étiologiques ont été avancées dont une
composante génétique liée a I'hérédité, une asymétrie de croissance des vertébres, des contraintes
biomécaniques modifiées liées a la position érigée, des anomalies des tissus conjonctifs, des dysfonctions

musculaires, corticales et sensori-motrices, des facteurs environnementaux et hormonaux.

Pendant la croissance, les risques d’aggravation sont variables, mais augmentent avec un age précoce
de découverte, au moment du pic maximum de croissance du tronc, en présence d’une courbure sévere (>
30°), et en zone thoracique et double majeure. A I'dge adulte, alors que I'aggravation s’arréte généralement
pour les courbures < 40-45°, certaines courbures continuent a progresser lentement avec une apparition de
douleurs principalement pour les courbures lombaires sans nécessairement altérer la situation professionnelle

et sociale. Seules les courbures d’aggravation rapide nécessitent une chirurgie.

Conjointement a la présence d’une SI, les patients peuvent présenter principalement des troubles
cardiorespiratoires en cas de déformations > a 65°, des troubles posturo-dynamiques, une marche couteuse sur
le plan énergétique. La signalisation de symptémes douloureux évoqués par le patient ne semble pas liée

directement a la présence de la scoliose et nécessite un bilan plus approfondi.

Le patient présentant une Sl peut développer des troubles du comportement tels que peur, angoisse,
impuissance, désespoir, altération de I'image de soi, plus grande consommation de tabac, et troubles
alimentaires. Ces troubles auraient des répercussions négatives sur la sphére familiale et seraient renforcés par

la mise en place d’un traitement orthopédique tel que le port d’un corset.

Il convient donc pour les professionnels de santé, dont les kinésithérapeutes font partie, de
déterminer rapidement quels patients ont des courbures a risque de progression en vue de leur

attribuer un traitement adapté et initié précocement.
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Légende des figures

Fig. 1 A : photo d’une patiente présentant une scoliose idiopathique thoracique a convexité droite
avec un angle de Cobb de 80° (vue de dos, profil et lors du test de flexion antérieure du tronc)

Fig.1B : radiographie de la colonne totale debout de face et de profil de cette patiente

Fig.2 : représentation d’un rachis scoliotique vu de dos. lllustration des cotés concave (interne a la
courbe) et convexe (externe a la courbe). Localisation de la vertébre apicale (située au centre de la
courbe) (vertebre la plus déportée dans le plan frontal.

Fig. 3 : Tableau récapitulatif des hypotheses étiologiques de la scoliose idiopathique

Fig. 4 : représentation d’'un homme et d’un primate. lllustration du centre de gravité, de la position
du bassin et de la forme de la colonne vertébrale

Fig. 5 : Diagramme de Duval-Beaupére illustrant I’évolution angulaire d’une courbure scoliotique en
fonction de I’age (P1 et P2 représentent les pentes de la courbe pendant I’enfance et I'adolescence)
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La scoliose idiopathique : évidences scientifiques et implications cliniques

Philippe Mahaudens, PhD, Pt*, Anne-Violette Bruyneel, PhD, Pt **

Qcm

N° | Affirmations Vrai | Faux

1 La scoliose idiopathique est une pathologie évolutive du rachis qui induit X
une déformation dans le plan frontal

2 Une composante héréditaire a été identifiée, il est donc nécessaire de X
bien contréler toute la fratrie en cas de scoliose idiopathique

3 En cas de scoliose idiopathique de I’adolescence, les muscles du coté X
concave sont trop forts ce qui explique en partie la scoliose

4 Les patients qui ont une scoliose ont une diminution de la proportion de | x
fibres de type 1, principalement du coté de la concavité

5 La statesthésie du rachis est perturbée dans le cas de la scoliose X
idiopathique

6 A ce jour aucun facteur lié au style de vie, aux activités physiques et X
sportives, a I'environnement familial, a la situation sanitaire, a la grossesse et
a I'accouchement n’a montré de corrélation avec la survenue d’une scoliose

7 Durant la croissance, le risque d’aggravation est moins séveére si la X
déformation scoliotique apparait a un age jeune car les structures sont
plus malléables

8 80% des patients ont des troubles de I'équilibre en cas de scoliose X
idiopathique

9 En cas de courbure thoracique simple, en position assise le patient est en X
sur-appui du c6té de la concavité

10 | Tous les patients présentant une scoliose idiopathique présentent des X

douleurs
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