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lombaire. La difficulté de cette 
définition anatomique tient au 
fait que si elle est nécessaire 
pour le diagnostic, elle n’est pas 
suffisante pour déterminer la 
sévérité des symptômes et de 
la gêne fonctionnelle qui pré-
sident au choix d’un traitement. 
Décrit par Verbiest en 1954 (1), il 
n’y a toujours pas de critères de 
diagnostic consensuels pour le 
diagnostic d’un CLE, même si la 
classification internationale (2) 
sépare les canaux étroits congé-
nitaux des canaux étroits acquis 
(Tableau 1).

Le canal lombaire étroit 
Épidémiologie, diagnostic et traitement

Résumé
Le canal lombaire étroit et/ou 
rétréci est l’une des grandes 
causes de lombalgie après 
50 ans. Il peut être soupçonné 
devant des lombalgies méca-
niques plus ou moins asso-
ciées à des dysesthésies des 
membres inférieurs, voire de 
véritables radiculites (sciatique, 
cruralgie). Quand il est symp-
tomatique, il a la particularité 
sémiologique de s’aggraver 
à l’hyper- extension du rachis 
lombaire et d’entraîner une 
claudication “neurogène” des 
membres inférieurs imposant 
l’arrêt de la marche, comme 
une artérite des membres infé-
rieurs avec laquelle il ne faut 
pas le confondre.
Son traitement est fonction de 
la gravité des symptômes. Le 
traitement médical reste de 
mise en première intention, ne 
serait-ce qu’en raison d’une 
évolution naturelle fluctuante 
avec de longues rémissions 
cliniques possibles. Le traite-
ment chirurgical est proposé 
aux formes persistantes.

Pr Bernard Mazières*

INTRODUCTION 
La North American Spine Society 
définit le canal lombaire étroit 
(CLE) comme : “une douleur de la 
fesse ou des membres inférieurs, 
pouvant survenir avec ou sans lom-
balgie, avec diminution de l’espace 
disponible pour les formations ner-
veuses et vasculaires dans la co-
lonne lombaire” (1).

Le terme de CLE est habituelle-
ment utilisé pour décrire des pa-
tients présentant des symptômes 
en rapport avec une réduction 
anatomique de la taille du canal 

TABLEAU 1 - CLASSIFICATION INTERNATIONALE DES 
CANAUX LOMBAIRES ÉTROITS (2).
Congénital/développemental • idiopathique

• achondroplasie
• ostéopétrose

Acquis • central
• recessus latéral et foramen
• spondylolisthésis dégénératif

Combiné • congénital/développemental + 
dégénératif
• congénital/développemental + 
hernie discale
• dégénératif + hernie

Spondylolisthésis/spondylolyse
Iatrogène • post-laminectomie

• post-arthrodèse
• post-discectomie

Post-traumatique
Divers • acromégalie

• maladie osseuse de Paget
• spondylarthrite ankylosante
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FIGURE 1 - Les différentes sténoses possibles d’un canal lombaire étroit.

FIGURE 2 - Coupe IRM passant par le disque L2-L3. Noter la hernie forami-
nale droite, l’hypertrophie des ligaments jaunes et l’arthrose des articu-
laires postérieures.

ÉPIDÉMIOLOGIE 
Principale cause de lombalgies et 
de radiculites des membres infé-
rieurs après 50 ans, son incidence 
exacte est inconnue, mais il a été 
établi que le CLE touche 1 patient 
pour 1  000 après 65 ans, et que 
cette maladie est la cause de la 
majorité des interventions rachi-
diennes dans ce groupe de pa-
tients (3). Au Japon, la prévalence 
du CLE a été évaluée à 5,7  % en 
population générale, quel que soit 
le sexe, augmentant avec l’âge, 
spécialement au-delà de 70 ans 
où le taux est plus de 5 fois plus 
élevé que celui des sujets de 40 à 
49 ans (4). Il n’y a pas d’associa-
tion avec l’indice de masse corpo-
relle, mais 2 fois plus de diabète et 
3,5 fois plus de dépression sévère 
que dans la population générale. 
Enfin, les malades ayant un CLE 
ont davantage de comorbidités 
notamment cardiovasculaires 
(HTA, autres maladies cardiovas-
culaires). Ainsi, a-t-on pu noter 
l’existence d’une artérite des 
membres inférieurs chez 4,1  % 
des patients ayant un CLE (5).

DÉFINITION 
ANATOMIQUE
Anatomiquement, le canal lom-
baire peut être rétréci en son 
centre, dans le récessus latéral, 
le foramen ou une combinaison 
de ces différentes localisations 
(Fig.  1). La sténose centrale peut 
résulter d’une diminution des 
diamètres antéro-postérieur ou 
transversal, ou les deux par perte 
de la hauteur du disque avec pro-
trusion ou non, par hypertrophie 
des articulaires postérieures (AP) 
et du ligament jaune (surtout par 
fibrose) (Fig. 2). L’ostéophytose des 
plateaux vertébraux peut sténoser 
le récessus latéral. 

La sténose foraminale peut être 
antéro-postérieure par pincement 
discal ± excroissances de la face 
antérieure de l’AP ; elle peut être 

verticale par ostéophytes posté-
ro-latéraux du corps vertébral 
avec un bombement de l’anneau 
fibreux ou une hernie discale qui 
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comprime la racine nerveuse 
contre le pédicule supérieur. 

Des études sur des popula-
tions asymptomatiques (6) ont 
montré que jusqu’à 20  % des 
sujets  >  60  ans avaient des CLE 
radiologiques (Fig.  3). Il faut donc 
corréler les signes et symptômes 
avec les images pour faire un dia-
gnostic de CLE, notamment si 
une intervention chirurgicale est 
envisagée. Ceci est rendu difficile 
du fait de l’absence de définitions 
universellement acceptées d’un 
CLE radiologique. La plupart des 
études se fondent sur les critères 
publiés par Verbiest (7), qui définit 
une sténose lombaire relative pour 
un diamètre entre 10 et 12 mm et 
une sténose absolue pour un dia-
mètre  ≤  10  mm. Cette méthode 
a été critiquée, car elle ignore la 
forme trifoliée du CLE et la parti-
cipation du ligament jaune et du 
matériel discal dans la constitution 
du CLE dégénératif.

PHYSIOPATHOLOGIE
L’hypothèse physiopathologique 
principale d’un CLE dégénéra-
tif est celle du concept de la sté-
nose en deux temps (fondée sur 
des études expérimentales chez 
l’animal et des constatations cli-
niques). Les signes et symptômes 
résultent d’une atteinte vasculaire 
des vaisseaux de la queue de che-
val (dans la sténose centrale) ou 
de la pression s’exerçant sur la 
racine (sténose latérale) par les 
processus dégénératifs. 
Expérimentalement, on a démon-
tré qu’une constriction modérée 
entraînant une hyperpression 
des racines de la queue de che-
val perturbait leur nutrition. Le 
retentissement clinique de ces 
modifications était lié à la vitesse 

avec laquelle s’appliquait cette 
compression. 

Il y a plusieurs hypothèses pour 
expliquer l’effet de cette compres-

sion de la racine nerveuse (8) : 
• Obstruction directe du flux vas-
culaire vers la queue de cheval : 
l’encombrement du retour veineux 
créé par la compression peut in-

CLE
congénital
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acquis

HD

Patients
symptomatiques

Compression mécanique
(circonférentielle)

Occlusion des espaces sous-arachnoïdiens

Congestion veineuse

Rupture de la barrière vasculo-nerveuse

Œdème intra-radiculaire

Pression endoneurale � 

Douleurs musculaires profondes, faiblesse et hypoesthésie des membres inférieurs

Troubles de la conduction

Dégénérescence Wallerienne du nerf
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FIGURE 3 - Schéma illustrant la classification internationale des CLE (6). 
HD : hernie discale ; CLE : canal lombaire étroit.

FIGURE 4 - Pathogénie de la claudication neurogène dans les CLE (9).
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duire un œdème intra-neural. 
• Des modifications de pression 
intra-osseuse et du liquide cé-
phalorachidien selon la posture. 
• Une compression directe de la 
racine nerveuse (Fig. 4). 

La pression dans les capillaires et 
veinules de la racine est norma-
lement de 15 à 18 mm Hg. Expé-
rimentalement, ces vaisseaux 
peuvent être obstrués pour des 
pressions de 30-40 mm Hg. Mais 
lors de l’hyper-extension, la pres-
sion épidurale peut atteindre 80 à 
100 mm Hg. Durant la marche, il 
y a une succession d’hyperpres-
sions et de retour à la normale de 
la pression. Ces changements de 
pression sont suffisants pour per-
turber le retour veineux et entraî-
ner une stase veineuse puis un 
œdème intra-neural (syndrome 
des loges).

TABLEAU CLINIQUE

■■ LA LOMBALGIE N’EST 
QU’UN SYMPTÔME
C’est donc l’écoute du malade qui 
va fournir les premières informa-
tions. L’interrogatoire vise ensuite 
à préciser les caractéristiques de 
ce tableau douloureux pour com-
pléter les informations. Concer-
nant une douleur ostéo-articulaire 
aiguë (< 3 mois), il faut pouvoir ob-
tenir les renseignements suivants : 
- circonstances déclenchantes 
éventuelles, 
- ancienneté et évolution de la 
douleur, 
- intensité,
- facteurs calmants et aggravants 
éventuels, 
- caractère de la douleur (nocicep-
tive et/ou neuropathique), 
- rythme de la douleur (mécanique 
ou inflammatoire).

■■ LE TABLEAU ÉVOCATEUR 
D’UN CLE (8)

 > Signes fonctionnels 
Des douleurs lombaires méca-
niques, augmentées à la marche 
ou à la station debout prolongée, 
calmées par le repos, sont notées 
dans deux-tiers des cas. La dou-
leur des membres inférieurs (80 % 
des cas) peut n’être qu’une simple 
gêne douloureuse, ou des dyses-
thésies non systématisées ou bien 
prendre une allure franchement 
radiculaire avec son trajet typique. 
Mais l’élément très caractéristique 
est la claudication “neurogène” 
des membres inférieurs avec dimi-
nution du périmètre de marche  : 
le malade décrit très bien cette 
sensation de “faiblesse” dans les 
jambes qui lui impose de s’arrê-
ter au bout d’une certaine distance 
qui, avec le temps, va en se rédui-
sant. Après un arrêt de quelques 
dizaines de minutes, il peut repar-
tir, mais sera de nouveau obligé de 
s’arrêter après la même distance.

 > Signes physiques
L’examen lombaire peut montrer 

une diminution de la lordose ainsi 
qu’une raideur variable, mais sou-
vent minime. Le signe évocateur 
est le réveil de la douleur sponta-
née du malade lors de l’hyper-ex-
tension lombaire (par diminution 
du diamètre antéro-postérieur du 
canal rachidien en extension).
L’examen neurologique des 
membres inférieurs peut être nor-
mal, sinon on peut noter :
- une diminution des réflexes os-
téo-tendineux (50 % des cas), 
- une diminution de la force mus-
culaire segmentaire (25-50 %), 
- une diminution de la sensibilité 
superficielle (50 %), 
- beaucoup plus rarement, un syn-
drome de la queue de cheval.
Tous signes mieux observés après 
effort (+++).

■■ LE DIAGNOSTIC 
Le diagnostic de CLE est essen-
tiellement clinique. Un question-
naire standardisé a été proposé 
pour son diagnostic, avec des 
points positifs et des points néga-
tifs pondérant les différents symp-
tômes et signes cliniques (10). 
Un score ≥ 7 permet le diagnostic 

TABLEAU 2 - QUESTIONNAIRE STANDARDISÉ POUR LE 
DIAGNOSTIC DE CLE D’APRÈS (10).
Score diagnostic de canal lombaire étroit Points
Âge entre 60 et 70 ans 1
Âge > 70 ans 2
Absence de diabète 1
Claudication intermittente 3
Majoration des symptômes en position debout 2
Amélioration des symptômes en se penchant en avant 3
Symptômes réveillés par la position penchée en avant -1
Symptômes réveillés par la position penchée en arrière 1
Circulation artérielle périphérique correcte 3
Anomalie du réflexe achilléen 1
Test de Lasègue positif -2
Un score ≥ 7 a une sensibilité de 92,8 % et une spécificité de 72,0 % pour le diagnostic de CLE.
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avec une sensibilité de 92,8  % et 
une spécificité de 72,0 % (Tableau 2).
L’IRM confirme le rétrécissement 
anatomique et peut le quantifier. 
Par contre, l’imagerie ne permet 
pas de fixer un pronostic, la corré-
lation entre signes cliniques et l’im-
portance anatomique du rétrécisse-
ment n’étant pas significative (11).

■■ ÉVOLUTION
L’histoire naturelle reste mal 
connue avec des études rappor-
tant que la moitié des patients 
reste stable cliniquement, qu’un 
quart s’aggrave ou s’améliore. 
Pour un malade donné, l’évolution 
est imprévisible avec des poussées 
et des périodes stables. Outre ses 
modifications anatomiques dégé-
nératives progressives, le CLE a 
une importante composante dyna-
mique : l’espace disponible dans le 
canal central diminue en charge 
et en extension, et augmente en 
distraction axiale et en flexion. Les 
mêmes modifications surviennent 
dans le foramen avec une flexion 
entraînant une augmentation 
de  12  % et une extension entraî-
nant une diminution de 15  % de 
la surface. Ceci explique l’aggra-
vation de la symptomatologie en 
extension à la marche.

■■ DIAGNOSTICS 
DIFFÉRENTIELS
Les autres causes de compres-
sion sont diagnostiquées par l’IRM 
(hernie discale, néoplasie). Une 
coxopathie, et notamment une 
coxarthrose à cet âge, sera sus-
pectée cliniquement et confirmée 
par la radiographie du bassin. 
Le principal diagnostic clinique 
est la claudication artérielle des 
membres inférieurs (Tableau 3). Au 
moindre doute, le doppler artériel 
des membres inférieurs rectifiera 
le diagnostic.

LES TRAITEMENTS 
MÉDICAUX
Malgré l’impression clinique cou-
rante d’une aggravation lente mais 
progressive des patients avec CLE, 
l’histoire naturelle des patients 
non opérés ne confirme pas cette 
impression (12,13). D’après une 
revue de la North American Spine 
Society, l’évolution de CLE légers à 
modérés peut être favorable dans 
30 à 50 % des cas, mais on connaît 
moins bien l’évolution naturelle 
des formes sévères (1).

■■ TRAITEMENTS 
ANTALGIQUES
Comme toujours en matière de 
douleurs ostéo-articulaires non 
malignes, le paracétamol est 
l’antalgique de première intention 
compte tenu de sa bonne tolé-
rance. Prescrit jusqu’à 3 g/jour, 
il est compatible avec toute autre 
médication.
Les anti-inflammatoires non sté-
roïdiens (AINS) sont souvent plus 
efficaces et mieux tolérés que les 
antalgiques de palier 2 (morphi-
niques faibles) ou 3 (morphiniques 

forts). Il faut respecter leurs 
contre-indications (antécédent 
d’ulcère gastro-duodénal, malade 
sous anticoagulants, insuffisances 
cardiaque, rénale ou hépatique sé-
vères), préférer l’ibuprofène en cas 
de risque digestif et le naproxène 
en cas de risque cardio-vasculaire, 
prescrire la dose minimale utile, 
pendant une période la plus courte 
possible (14).

■■ TRAITEMENTS PHYSIQUES, 
EXERCICES, CORSET
Un programme adapté de thérapie 
manuelle, d’exercices d’étirement 
et de renforcement musculaire du 
rachis et de la région des hanches 
a été recommandé, mais peu d’es-
sais contrôlés ont été réalisés.
Une étude prospective de 145 pa-
tients évalue un programme mul-
timodal (ultrasons, chaleur par 
infrarouges, gymnastique et cal-
citonine sous-cutanée) pendant 
4 semaines chez des malades hos-
pitalisés. À la fin du programme, 
91 % des patients étaient classés 
“sans douleur”, avec une capacité 
de marche améliorée de 89 % (15).

TABLEAU 3 - DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL ENTRE ARTÉRITE 
DES MEMBRES INFÉRIEURS ET CANAL LOMBAIRE ÉTROIT.
Symptômes Claudication 

artérielle
Claudication 
neurogène

Périmètre de marche fixe variable
Douleur crampes, 

contractures
douleur sourde, 

engourdissement
Cessation à l’arrêt immédiate quelques minutes
Lombalgies rares occasionnelles
Diminution de la douleur debout en flexion et assis
Déclenchement postural rare fréquent
Monter douloureux indolore
Faire de la bicyclette douloureux indolore
Pouls des membres inférieurs absents normaux
Troubles trophiques possibles absents
Amyotrophie rare  parfois
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Dans une courte étude non contrô-
lée, le corset diminuait la douleur et 
augmentait la distance de marche 
mesurée sur tapis roulant (16).

■■ INJECTIONS ÉPIDURALES
30 % des injections épidurales sont 
faites pour le CLE. Les revues sys-
tématiques sont souvent confuses, 
mélangeant différents syndromes 
lombaires (CLE, radiculites, lom-
balgies discogéniques…), et diffé-
rentes techniques (avec ou sans 
guidage fluoroscopique, voie 
inter-lamaire, trou sacré, forami-
nale). Globalement, les résultats 
montrent un bénéfice limité. Une 
revue de Conn et al.(17) conclut à 
une amélioration (définie par une 
réduction des symptômes d’au 
moins 50  %), à court (6 mois) et 
moyen (1 an) termes.

LES TRAITEMENTS 
CHIRURGICAUX
Le principe de l’opération est 
simple : il faut décomprimer les 
racines nerveuses en élargissant 
le canal rachidien (Fig. 5).

• En cas de canal étroit par dimi-
nution du diamètre central anté-
ro-postérieur (1), apanage des 
CLE congénitaux le plus souvent, 
la laminectomie restaure un canal 
suffisant pour le cul de sac dural.

• En cas de CLE par diminution du 
diamètre foraminal et/ou du dia-
mètre latéral (2), apanage le plus 
souvent des CLE acquis, la simple 
laminectomie doit souvent être 
complétée par une arthrectomie 
partielle. 

La difficulté vient de ce que, trop li-
mitée, cette arthrectomie est insuf-

fisante et que, trop importante, elle 
compromet la stabilité rachidienne. 
On considère que le risque d’insta-
bilité est surtout net si plus de 30 % 
des 2 articulaires postérieures ont 
été enlevées. Ceci est d’autant plus 
vrai que les lésions responsables du 
CLE sont bilatérales et à plus forte 
raison, touchent plusieurs étages. 
Pour éviter cette instabilité, on peut 
être conduit à associer une arthro-
dèse à un ou plusieurs étages à la 
laminectomie et l’arthrectomie, ce 
qui alourdit d’autant le geste opé-
ratoire. 

• Cependant, les études n’ont pas 
correctement défini quels patients 
pourraient bénéficier de ces tech-
niques plus complexes. Plusieurs 
méta-analyses concluent que le 
succès à long terme de la chirur-
gie varie de 45 à 72 % selon le cri-
tère d’efficacité choisi (possibilité 
de travailler, symptômes neurolo-
giques, douleur lombaire/radicu-
laire). 

Le débat reste ouvert de la supé-
riorité de la chirurgie sur le trai-
tement médical (18). Ainsi, il reste 
de bonne pratique clinique de ne 
proposer l’intervention qu’en cas 
d’échec d’un traitement médical 
correctement conduit.

Les complications postopératoires 
sévères sont surtout le fait des su-
jets âgés et avec comorbidités ou 
encore de la chirurgie avec arthro-
dèse. Dépression, comorbidités 
cardio-vasculaires, maladies per-
turbant la marche et la scoliose 
sont des facteurs de moins bons 
résultats postopératoires. 

Globalement, les sténoses les plus 
sévères donnent les meilleurs 
résultats postopératoires à 2 ans 
(19), mais les atteintes à plusieurs 
étages donnent de moins bons 
résultats que les atteintes d’un 
seul étage. Pour ces auteurs, sur 
84 sténoses centrales acquises 
opérées, avec 2 ans de recul, la 
satisfaction postopératoire des 
malades était : 
- guérison complète (11,1 %), 
- amélioration majeure (48,1 %), 
- amélioration modérée (30,9 %), 
- inchangée (2,5 %), 
- un peu moins bien (3,7 %),
- bien pire (3,7 %). ■

 ✖ L’auteur déclare ne pas avoir de liens d’intérêts.
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FIGURE 5 - Schéma illustrant les différentes possibilités chirurgicales. 
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spécialités Fosavance® 70 mg/ 2 800 
UI et 5 600 UI en conditionnements 
mensuel et trimestriel (boîte de 4 et 
de 12). Fosavance® est indiqué dans 
le traitement de l’ostéoporose post-
ménopausique chez les patientes 

à risque d’insuffisance en vitamine D et ne recevant pas 
d’apport suffisant en vitamine D. 

 ✖ G. Monfort, d’après une communication des Laboratoires Grünenthal.

POLYARTHRITE RHUMATOÏDE ACTIVE 
Résultats positifs de la phase III avec 
baricitinib

Les laboratoires Lilly et Incyte ont annoncé les premiers 
résultats positifs de l’étude RA-BEAM, quatrième étude 

de phase III positive avec baricitinib, molécule en évalua-
tion chez des patients PR active d’intensité modérée à 
sévère, en échec de méthotrexate ou n’ayant jamais reçu 
de biothérapie. Cette étude a inclus plus de 1 300 patients 
avec un des trois traitements : baricitinib, adalimumab ou 
placebo, en plus d’un traitement de fond par méthotrexate.  

L’objectif principal de l’étude a été atteint : le baricitinib 
est supérieur au placebo après 12 semaines en se basant 
sur le taux de réponse ACR20 (amélioration de 20 % de 
l’activité de la maladie selon les critères de l’American 
College of Rhumatology).

 ✖ G. Monfort, d’après le communiqué de presse des laboratoire Incyte et Lilly du 
19/10/15.

NOUVEAU   
Une attelle de poignet qui permet  
de rester actif

3MTM a adapté sa gamme d’orthèses 3M™ Futuro™ 
pour associer confort et adaptabilité aux patients. Son 

système de laçage breveté permet de régler le soutien du 
poignet et de la main selon l’activité et l’effort à fournir. 

 ✖ G. Monfort, d’après le dossier de presse des Laboratoires 3M™ du 07/10/2015.

 RENDEZ-VOUS DE L’INDUSTRIE 
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