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RESUME

Chez ['humain, I'asymétrie bilatérale directionnelle se traduisant par le
développement morphologique préférentiel d'un cdté du corps plutdt que 1’autre, est
attribuable a une sollicitation mécanique différentielle au cours de la croissance. De
plus, dans la plupart des études du membre inférieur le pattern de symétrie croisée,
décrit comme étant une combinaison d’asymeétries contra latérales se manifestant au
niveau des membres supérieurs et inférieurs est pris comme une prémisse mais
rarement directement testé.

Je propose de tester I’hypothése de la symétrie croisée sur une population du
Nunavut (n=84 adultes) en considérant les longueurs osseuses et les surfaces
articulaires. L’identification des asymétries bilatérales a été faite a partir de traits
métriques pour lesquels les dimensions montrant des asymétries significatives
uniquement furent retenues pour les analyses.

Les résultats révelent que 50% des mesures sont significatives pour une
asymétrie directionnelle, principalement au membre supérieur. Concernant le
membre inférieur, les surfaces articulaires révélent des conclusions différentes. Le
membre supérieur témoigne d’un biais droitier systématique, tandis qu’au niveau du
membre inférieur, seuls la ceinture pelvienne et quelques os du pied reflétent un biais
gaucher systématique corroborant un pattern de symétrie croisée. Seulement sept
paires de mesures des membres supérieurs et inférieurs sur quinze ont donné des
résultats significatifs, et seules les ceintures scapulaires et pelviennes montrent une
symétrie croisée systématique, tandis que pour les os longs les résultats révelent des
asymétries de méme coté. Cependant, 1'étude des résultats a montré une absence de
régressions significatives testant directement la symétrie croisée.

Les résultats de cette étude ne peuvent supporter I’hypothése de la symétrie
croisée dans la population étudiée, mais n'excluent pas d'autres recherches sur des

populations plus diversifiées.

MOTS-CLES

Anthropologie, asymétrie, articulations, biomécanique, Homo sapiens.



ABSTRACT

Directional bilateral asymmetry in human gross skeletal morphology, which
is characterized by a preferential development on one side over the other, is largely
attributable to differential mechanical loading during growth. While much has been
done in the way of identifying directional asymmetry in the diaphysis of the upper
limb, comparatively little research has focused on asymmetry in lower limb. In most
studies of the lower limb, the crossed symmetry pattern described as the combined
contralateral asymmetries in upper and lower limbs is taken as a premise but has
rarely been directly investigated.

I propose to investigate the hypothesis of a crossed symmetry pattern on a
Nunavut sample (n=84 adults) in bone lengths and articular surface dimensions. The
identification of bilateral asymmetries was first assessed using raw measurements,
and only dimensions with significant bilateral asymmetries were kept for analysis.

Results reveal that 50% of the measurements are significant for directional
bilateral asymmetry, mostly for the upper limb as expected. For the lower limb,
articular surfaces reveal different conclusions. Upper limb measurements are
consistent with a systematic right-bias, while only articular dimensions of the pelvic
girdle and some of the foot bones indicate a systematic left-bias consistent with a
crossed symmetry pattern. Only seven sets of measures of the upper and lower limbs
out of fifteen yielded significant results. Only the shoulder and pelvic girdles
revealed crossed symmetry with only one correlation, while the long bones revealed
same side asymmetry. Meanwhile, results revealed no significant regressions testing
directly the crossed symmetry pattern.

Overall, these results do not support a pattern of crossed symmetry in the

population studied, but it still remains to be tested on various populations.

KEY WORDS
Anthropology, asymmetry, joints, biomechanics, Homo sapiens
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I. INTRODUCTION

Mieux comprendre les populations passées, leurs comportements et leurs
conditions de vie passe par l’interprétation de leurs vestiges, autant matériels que
biologiques. La bioarchéologie s’intéresse surtout aux restes humains, a partir
desquels il est possible de retracer I’histoire des individus par I’observation et
I’interprétation de leurs caractéristiques morphologiques et microscopiques. Faisant
appel a beaucoup de concepts d’autres sciences telles que la biologie, la médecine, ou
encore la biomécanique, la bioarchéologie applique les modéles de ces sciences du
vivant aux populations du passé. Les bioarchéologues utilisent la forme et la structure
des os non seulement pour interpréter I’histoire évolutive et les adaptations
locomotrices et manipulatrices chez les populations humaines du passé, mais aussi
pour inférer les comportements physiques liés aux activités occupationnelles de

celles-ci.

L’asymétrie osseuse observée au niveau des membres supérieurs, longtemps
considérée comme une pathologie, est aujourd’hui utilisée par les bioarchéologues
comme un marqueur des comportements physiques et des stress environnementaux
des individus. Il existe deux types d’asymétries osseuses, I’asymétrie fluctuante et
I’asymétrie directionnelle. Les stress environnementaux qu’un individu subit au
cours de sa vie ont sur lui des effets au niveau biologique. L’asymétrie fluctuante est
le témoin des stress environnementaux biologiques, tandis que 1’asymétrie
directionnelle est le témoin des stress environnementaux mécaniques. L’asymétrie
directionnelle se manifeste au niveau des membres supérieurs par une préférence
mécanique pour un coté au détriment de 1’autre (Coren et Porac, 1977). C’est le fait
d’étre droitier ou gaucher. Il semblerait qu’il existe aussi une telle préférence
mécanique pour les membres inférieurs (Gentry et Gabbard, 1995). De plus, quelques
études mirent en évidence I’existence d’un pattern de symétrie croisée, c’est-a-dire
qu'un individu exhibant une asymétrie directionnelle des membres supérieurs
dominante & droite exhibe une asymétrie directionnelle des membres inférieurs

dominante a gauche, et vice-versa (Schaeffer, 1928 ; Ingelmark, 1948).
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Comme ces études ne sont pas nombreuses et n’ont pas souvent été reprises,
ce projet a pour but d’étudier ce pattern de symétrie croisée. Comme aussi la plupart
des études qui portent sur I’asymétrie directionnelle se sont seulement intéressées aux

diaphyses des os longs, cette étude s’intéresse aux surfaces articulaires.

En revanche, si les nombreuses études sur 1’asymétrie directionnelle des
membres supérieurs démontrent I’existence systématique de celle-ci en association a
la latéralit¢ manuelle, trés peu d’études sur I’asymétrie directionnelle des membres
inférieurs mettent en €vidence ’existence systématique du phénoméne de symétrie
croisée (Plochocki, 2002 ; Auerbach et Ruff, 2006). D’aprés ces études, cette
symétrie croisée résulterait des contractions musculaires contra latérales (du coté
opposé) compensatoires lors d’activités asymétriques impliquant une sollicitation
mécanique différentielle d’un membre plutét que 1’autre (Plochocki, 2002). Or
I’affirmation de I’existence du pattern de symétrie croisée, pour la plupart de ces
é¢tudes, ne se base que sur l’observation d’un membre inférieur gauche plus
développé. Il ne s’agirait donc que d’une prémisse et non d’un phénomeéne

systématique.

Ce mémoire a pour but de vérifier I’hypothése des contractions musculaires
contra latérales compensatoires chez les humains modernes. C’est-a-dire de tester
dans un premier temps s’il existe effectivement une occurrence systématique de ce
phénoméne de symétrie croisée et si tel est le cas de vérifier s’il existe une
corrélation de I’asymétrie directionnelle des membres inférieurs a celle des membres

supérieurs.



II. CADRE CONCEPTUEL DE LA RECHERCHE

2.1 Biologie de I’os et principes de biomécanique

2.1.1 Développement des connaissances en biomécanique

Dés 1638, Galilée observait qu’il existait une relation entre la forme et les
propriétés mécanique de ’os (Plochocki, 2003). Deux siecles plus tard en 1838,
Ward trouvait une corrélation entre fonction et structure osseuse au niveau du fémur
proximal, indiquant que l’architecture osseuse est analogue a l’architecture des
structures construites par ’homme (Martin et Burr, 1989). Cependant, ce n’est pas
avant |’avancement des hypothéses concernant la plasticité des organismes en
fonction des adaptations séculaires a l’environnement que les hypothéses sur
I’adaptation du squelette aux stress mécaniques ne furent articulées (Darwin, 1896 ;
Plochocki, 2003).

Vers la fin du XIX° siecle, les biologistes tels que Wolff en 1870 et Roux en
1881, influencés par les observations de Darwin commencérent a voir 1’architecture
osseuse comme le résultat d’un processus adaptatif (Martin et Burr, 1989). Les
biologistes associérent la structure interne de 1’os a I’orientation et I’amplitude des
forces subies lors de I’exécution de mouvements physiques. Wolff et Roux
proposérent que les adaptations de I’os a I’environnement mécanique sont telles que
les changements de fonction de I’os entrainent des changements dans sa structure
interne et sa conformation extérieure ; c’est-a-dire que les processus physiques
influencent le processus morphogénique de 1’os a travers la formation et la résorption
différentielles de 1’0s. Roux établit le processus de stimuli fonctionnels par lequel les
cellules osseuses modifient la structure interne de l'os en réponse aux stimuli
mécaniques de I’environnement; il pose ici le premier concept d’adaptation
fonctionnelle autorégulée a travers la sensibilité cellulaire aux stimuli fonctionnels
(Plochocki, 2003).

Aprés les années 1960, il fut établi que 1’os était un important réservoir de

minéraux (Frost, 1995). Les minéraux tels que le calcium, sont déposés dans le



réservoir par le travail cellulaire des ostéoblastes et en sont retirés par les
ostéoclastes, cellules dont le role dans le modelage et le remodelage osseux en
réponse a l’environnement mécanique devint plus clair dans les décennies qui

suivirent (Plochocki, 2003).

2.1.2 Anatomie générale et développement osseux

Considérés a la fois comme un tissu et un organe, les os sont des composants
essentiels du systéme musculosquelettique (White et Folkens, 2005). Ils servent ainsi
en tant que support mécanique, a la protection des structures vitales, a
I’hématopoiese et & I’homéostasie minérale (Martin et Burr, 1989). En tant que tissu,
I’os est adapté a ses différentes fonctions qui sont fortement liées a ses structures
macroscopiques et microscopiques. L’os est donc un tissu dynamique qui a la faculté
de se remodeler griace a ses cellules, pouvant ainsi entrainer 1’altération de sa
morphologie au cours de la vie.

Au niveau macroscopique, tous les os du squelette adulte ont deux
composants structurels de base : 1’os compact ou cortical qui constitue la partie solide
des os et I’os spongieux ou os trabéculaire qui est plus léger et poreux (Figure 1 et 2).
Au niveau des articulations, 1’os compact couvert de cartilage au cours de la vie est
appelé I’os subchondral. La composition cellulaire et moléculaire des os spongieux et
compact est la méme, ce n'est que la porosité qui fait la différence. Au niveau
microscopique, le tissu osseux est formé de deux composantes. La premiére
composante est une protéine appelée collagene, et qui constitue environ 90% de la
matiére organique de I’os (White et Folkens, 2005). C’est cette protéine qui donne a
I’os sa propriété élastique. Dans 1’0os mature les fibres de collagene sont maintenues
grice a la deuxiéme composante I’hydroxyapatite, qui elle constitue la partie

minérale du tissu osseux. Cette composante minérale donne a I’os sa rigidité.
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Le développement du tissu osseux est le fait des ostéoblastes, cellules
mésenchymateuses spécialisées, a partir desquelles se développent les ostéocytes,
cellules osseuses, et les ostéoclastes, cellules ostéolytiques, qui participent aux
transformations du tissu osseux (Platzer, 2001). II faut distinguer deux types
d’ossification : 1’ossification endoconjonctive et [’ossification enchondrale. La
premiére est une ossification directe qui se fait a partir d’un tissu conjonctif (Platzer,
2001). La deuxieme, ostéogenése cartilagineuse, est le fait du remplacement des
picces cartilagineuses par de 1’os et n’est possible que tant qu'il persiste du tissu
cartilagineux (Platzer, 2001). Cette ossification nécessite la présence de
chondroclastes, cellules conjonctives différenciées responsables de la destruction de
la substance cartilagineuse permettant ainsi la formation de I’os par les ostéoblastes
(Platzer, 2001).

Deux sortes d’ossification enchondrale sont connues: 1’ossification
périchondrale qui est limitée a la diaphyse, et I’ossification endochondrale dans la
région des épiphyses (Platzer, 2001). L’ossification endochondrale débute a
I’intérieur du cartilage de conjugaison ou les processus d’ossification se déroulent en
différentes zones. Celles-ci caractérisent le cycle vital des chondrocytes qui se
développent a partir des chondroblastes et qui fournissent un moyen de diviser la
croissance et I’ossification endochondrale (Platzer, 2001 ; Cancedda et al., 1995 ;
Martin et al., 1998) (Figure 3). Les chondrocytes se développent dans la premiére
zone, appelée zone de repos. Dans la zone proliférative et la zone hypertrophique, les
chondrocytes formés se multiplient, grossissent et synthétisent les protéines
nécessaires a la matrice extracellulaire tel que le collagene (Mendler et al. 1989 ;
Schmid et al., 1991 ; Reginato et al., 1986 ; Ionnotti et al., 1994). Dans la quatriéme
zone, appelée zomne de calcification provisoire, les chondrocytes continuent de
s hypertrophier et complétent 1’apoptose & mesure qu’ils atteignent la métaphyse. Le
tissu cartilagineux est détruit par la chondroclastes et remplacés par les ostéoblastes

qui construisent 1'os (Platzer, 2001).
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Figure 3: Les différentes ossifications

A) Ossification enchondrale d'un os long (en partie schématique). L ossification est endochondrale (3) dans les epiphyses et
perichondrale (4) dans la diaphyse. (5) Perichondre, (6) Cartilage de conjugaison et (10) Cavité médullaire. B) Ossification
endoconjonctive. (1) Ostéoblastes et (2) Osteoclastes. C) Ossification dans la région du cartilage de conjugaison. (7) Zone
proliferative, (8) Zone hypertrophique et (9) Ossification enchondrale. Source : Modifié d apres Platzer, 2001,

Au niveau du cartilage de conjugaison se trouve une derniére zone ou la
circonférence du cartilage croit afin de correspondre a I’augmentation de la longueur
des os. Cette zone s appelle zone de Renvier, et se trouve dans I’anneau périchondral.
La croissance dans cette zone détermine la circonférence des articulations aux
extrémités des os longs (Solomon, 1966). Il existe aussi un front de croissance
subchondral adjacent au cartilage articulaire et fortement responsable de la
topographie de la surface articulaire. A mesure que la maturité squelettique approche,

le cartilage de conjugaison s’ossifie. Les épiphyses et la métaphyse fusionnent et la



frontiére entre les deux est remodelée au cours de 1’age adulte jusqu’a ce qu’ils ne

forment plus qu’un seul os solide.

2.1.3 Morphogenése des surfaces articulaires

Au cours du développement prénatal différentes régions de mésenchymes
sont déposées et commencent & se différencier dans un ordre proximo-distal
(Saunders, 1948). Les mésenchymes distaux, situés & un endroit appelé la zone de
progression, proliférent constamment et sont responsables de la croissance des
extrémités des membres. Le moment ou les mésenchymes quittent la zone de
progression détermine I’endroit dans le membre ou ils contribueront a la croissance.
Ce processus aide a déterminer ou seront situées les articulations dans les membres.
Plus t6t les cellules quittent la zone, plus [’articulation sera proximale. Une fois
qu’elles ont quitté la zone, les mésenchymes se chondrifient en régions séparées
d’anlagénes cartilagineux croissants qui, 4 mesure qu’ils s’étendent approchent des
extrémités adjacentes ou les articulations se formeront. Ces régions, appelées
interzones, sont les sites des futures articulations osseuses ou celles-ci seront formées
dans un ordre proximo-distal. Enfin, les interzones se séparent, la cavité articulaire
est formée, les structures secondaires se forment autour de 1’articulation, telles que la
membrane synoviale et la capsule articulaire. C’est ainsi que I’articulation synoviale

compleéte est formée (Figure 4).
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Figure 4: Représentation schématique du développement embryonnaire d'une articulation synoviale.

Chez I'embryon entre le 48° et le 56° jours, les interzones apparaissent entre les os chondrifies. Cette future articulation
développe ensuite une apparence en trois couches. Le futur cartilage articulaire est present a chaque extrémité ainsi qu’une zone
centrale qui se differenciera ensuite en tissu synovial. La cavitation (formation d’une cavite) de cette zone centrale a lieu au
cours des semaines 9 a 11 du developpement embryonnaire. Cest a ce stade que la majeure partie de I"articulation est formée.
Source : Scheuer et Black, 2000.

Autour de la naissance, les surfaces articulaires des membres apparaissent a
mesure que les épiphyses se forment au niveau des centres secondaires d’ossification.
L’anneau périchondral détermine la taille initiale et la forme circonférentielle de la
surface articulaire (Solomon, 1966). Cet anneau peut aussi affecter la taille de
Particulation en réponse aux charges mécaniques subies au cours de la croissance de
la surface articulaire (Frost, 1999). A mesure que la masse corporelle et la taille
musculaire augmentent, la taille des surfaces articulaires doit aussi augmenter de
manieére a ce que les forces par unités d aire au niveau de celles-ci ne soient pas trop

grandes et ainsi n’endommagent pas le cartilage articulaire. L’architecture articulaire
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doit aussi étre modelée de fagon a supporter des charges transarticulaires
quotidiennes et atypiques. Le front de croissance subchondral doit assurer a
larticulation une congruence et une forme correctes afin de prévenir
I’endommagement de celle-ci et de ses structures sous-jacentes lors de la croissance
régulée par les stress mécaniques (Frost, 1999).

A mesure que la maturité squelettique approche, les épiphyses fusionnent a la
diaphyse et la croissance de celles-ci cesse, excepté la croissance du front
subchondral. Le processus d’ossification se poursuit jusqu’a ce qu’il ne reste plus
qu’une fine couche de cartilage au niveau de la surface articulaire. Cette fine couche
se développe ensuite pour donner le cartilage articulaire adulte. Chez I’adulte le front

subchondral ne s’ossifie pas et sera inactif.

2.1.4 Environnement mécanique et croissance osseuse

Les os, qui sont le principal élément de support du corps, sont un des
matériaux biologiques les plus forts qui soient, spécifiquement en terme de support
des charges. Lors de la course, un individu applique une charge au niveau de ses
genoux avec une force en exces de 5 fois le poids total de son corps (White et
Folkens, 2005). Au niveau de P’articulation, les muscles sont sollicités pour produire
un mouvement dans une direction donnée. Ensemble, les muscles et les articulations
constituent le systéme de leviers du corps humain permettant d’exploiter la force
musculaire (Allard et al., 2000). L’articulation est donc un pivot autour duquel les
muscles travaillent, soit le point d’appui des leviers.

L’application d’une force déforme un corps dans toute sa structure atteignant
le niveau moléculaire, et cette déformation permet au corps de résister a la force
(Gordon, 1978). La déflexion d’un corps dépend de sa taille et de sa forme mais aussi
du matériau qui le compose (Gordon, 1978). La déformation des corps fait intervenir
les notions d’¢lasticité et de plasticité. L’ élasticité d’un corps référe a sa capacité de
se déformer mais de pouvoir revenir a sa forme initiale. La plasticité, en revanche,
implique la capacité¢ de se déforme mais sans retour a la forme initiale. Le stress

mesure ’intensité avec laquelle les atomes ou les molécules d’un corps sont étirés ou
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contractés sous I’effet d’une charge (Gordon, 1978). Le stress en un point d'une
structure peut €tre un stress normal ou un stress de cisaillement (shear stress). Si I’on
prend comme exemple un cube, les stress normaux seraient n’importe quel stress
orienté perpendiculairement aux faces du cube (Figure 5A). Les stress de cisaillement
sont tous les stress d’une force qui viennent d’une direction autre que celle du plan en
considération (Figure 5B). Un stress en particulier, le stress hydrostatique de
compression — souvent appelé pression hydrostatique — constitue spécifiquement
'influence primaire de 1'environnement mécanique lors de la croissance des
articulations (Hamrick, 1999). Par conséquent, le stress hydrostatique est 1'amplitude
des stress qui compressent ou étirent un matériau. Un mécanisme répondant aux
stress hydrostatiques de compression régule ces propriétés de la croissance osseuse
afin de limiter les dommages qui pourraient survenir sous I’influence de charges

excessives (Frost, 1972, 1979, 1999 ; Hamrick, 1999).

| |
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Figure 5: Schémas des directions des différents stress
Direction A) des stress normaux et B) des stress de cisaillement. Les stress normaux agissent dans la direction du plan en
consideration. Ce qui n’est pas le cas des stress de cisaillement. Source : Plochocki, 2003.
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Parce qu’une structure osseuse est asymétrique, les stress ne sont pas répartis
également. Les propriétés mécaniques de la plupart des tissus biologiques étant
complexes, la réponse peut varier en fonction de la direction et de la localisation de la
charge appliquée. Les propriétés de I’os et du cartilage sont hétérogénes par rapport &
la localisation de la charge, étant donné que I’application d'une charge a des endroits
différents peut montrer des réponses différentes sous des conditions mécaniques

équivalentes.

Les adaptations physiologiques de 1’os et du cartilage a I’environnement
mécanique se font par le processus de « mécanotraduction », processus biologique
qui consiste a convertir ’énergie mécanique en signaux électriques et biochimiques
(Figure 6). Les forces physiques, incluant la gravité, la compression, la tension et les
frottements, affectent la croissance et le remodelage des tissus biologiques par ce
processus (Guilak et al., 1997). La « mécanotraduction » donne aux tissus la capacité

d’altérer leur masse et leur structure a travers les mécanismes cellulaires.

Modelage et
—Pl Os I——P' Mecanotraduction I_" remodelage osseux

|

\ 4

Geometne et propnetes
mecaniques de 1"os Facteurs non mecamques

:
A 4

-P[ Carnlage I———P{ MecanolraducuonH Modelage chondral
y

Geometrie et proprietes
mecantques du cartilage

Figure 6: Représentation schématique des influences mécaniques sur la croissance osseuse et du cartilage

Les charges sur I'os et le cartilage peuvent induire un processus de mécanotraduction. initialisant ainsi le modelage des tissus et
influengant la géométrie et les proprietés du cartilage et de I'os. Parce qu'il y a une déformation du cartilage a des amplitudes
faibles, la reponse de la croissance du cartilage est fondamentalement différente de la réponse du modelage et du remodelage
osseux, qui requiert des amplitudes significativement plus elevées. Les facteurs non mecaniques tels que la sante, I"alimentation
ansi que certains genes et certaines hormones atfectent aussi ces processus. Source : Plochocki, 2003



14

Dans I’0s, ce mécanisme cellulaire semble étre dépendant des ostéocytes qui
agissent tels des « mécanosenseurs ». Le fluide interstitiel qui s’écoule dans les
lacunes ou siégent les ostéocytes exerce a leurs surfaces des frottements suffisants
pour initier une réponse biomécanique (Cowin et al., 1991 : Weinbaum et al., 1994 ;
Burger et Klein-Nulend, 1999). Ces ostéocytes sensibles aux pressions des fluides
prolongent les processus a I’extérieur & travers les canalicules permettant ainsi
’expression des génes pour les signaux biologiques affectant l’activité des
ostéoblastes et des ostéoclastes (Figure 7). Les ostéoblastes et les ostéoclastes une
fois activés, altérent ensuite la structure interne de I’0os en réponse aux charges
mécaniques en résorbant et déposant localement de 1’os. Les stress mécaniques
affectant les ostéocytes ont ainsi une influence sur les processus de modelage et de

remodelage osseux.

Pression mécanique

Ostéocyte Osteocyte — Evacuation
- du fluide
Canaliculi
remplis de fluide
B

Sous utilisation mécanique

Pression mecanique

-

< Ostéocyte — Baisse du flux

C

Figure 7: Schémas montrant comment les pressions mécaniques peuvent réguler le modelage osseux

A) Une pression mécanique normale tendra a maintenir les taux d activation des osteoblastes et des osteoclastes. B) Une
circulation élevée de liquide interstitiel dans les lacunae et les canaliculi due a une surcharge augmentera les niveaux de stress
des osteocytes. accroissant ainsi "activation des osteoblastes. C) Une circulation diminuee de liquide interstitiel due a une
mauvaise position des charges tend soit a augmenter 1"activation des osteoclastes soit a diminuer |'activation des ostéoblastes,
ou les deux. Source : Modifie d apres Plochocki, 2003.
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La fréquence et ’amplitude de la charge subie par I’os initient différentes
réponses cellulaires. Une forte fréquence et une faible amplitude, 500 microstrain a
30 Hz 10 minutes par jour, stimulent la formation osseuse, tandis qu’une forte
amplitude et une faible fréquence, 3000 microstrain & 1 Hz 5 minutes par jour, n’ont
aucun effet (Sun et al., 1995). Cependant la relation entre le type de charge et la
réponse cellulaire est complexe et indirecte (Salter et al., 1997). De plus, il se
pourrait que la « mécanosensibilité » de I’0os ait une composante génétique
significative pouvant expliquer les réponses ostéogéniques individuelles
différentielles (Robling et Turner, 2002). De nombreuses études expérimentales ont
montré que les charges altéraient la forme des articulations au cours de la croissance.
Des souris subadultes immobilisées montrent des surfaces articulaires et des lignes
épiphysaires irrégulieres (Steinberg et Trueta, 1981). Aussi, des rats soumis & une
diete plus dure au cours de la croissance ont des condyles mandibulaires
significativement plus gros (Bouvier et Zimmy, 1987). Des moutons juvéniles
entrainés sur des surfaces dures (béton) exhibent au niveau des articulations tibio-
fémorale et patello-fémorale une trés faible épaisseur de la plaque subchondrale
(Radin et al., 1982). Murray et al. (2001) ont trouvé des variations topographiques
dans la structure, la formation et la résorption de 1’os subchondral au niveau des
articulations chez des chevaux soumis a des exercices intenses. Chez des humains,
dans un échantillon d’athlétes on observe des surfaces articulaires plus larges que

chez des non athlétes (Eickstein et al., 2002).

Tout au long de I’ontogénie le cartilage articulaire dans les articulations
synoviales est soumis a des charges lors des activités quotidiennes. Les propriétés
physiques des composants du cartilage aident a fournir une bonne résistance aux
charges. Les stress osmotiques qui résultent de 1’application de charges mécaniques
externes au cartilage affectent ’expression des génes ainsi que le métabolisme des
chondrocytes par le processus de « mécanotraduction » (Erickson et al., 2001). Les
chondrocytes agissent donc tels des « mécanosenseurs » en altérant leur activité
biologique en réponse aux stress mécaniques (Urban, 1994 ; Grodzinsky et al., 2000).

Il semble que la pression osmotique sur les chondrocytes produise un stimulus
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mécano-€lectrochimique qui initie la réponse physiologique et altére 1'activité
métabolique des chondrocytes (Guilak et al., 1997).

Lorsqu’une articulation est soumise a des charges, le cartilage articulaire est
déformé, entrainant une élévation de la pression hydrostatique de la matrice
extracellulaire (Figure 8). Dans de telles conditions de compression mécanique, 1’eau
est évacuée du cartilage, ce qui expose les chondrocytes a une pression osmotique
élevée (Mow et al., 1992). Les rythmes de croissance osseuse sont altérés par ce
processus, influengant ainsi la formation de I’os subchondral. Ainsi, la
« mécanotraduction » régule le rythme de maturation des chondrocytes et leur
métabolisme, affectant ainsi les rythmes locaux de croissance osseuse de 1'os
adjacent au cartilage de conjugaison. Cela permet 1’adaptation de 1’os et la forme des

articulations a I’environnement mécanique.

1) Deformation des cellules et des
tissus

2) Augmentation de la

3) Expression du
fluide
v

Augmentation
de la pression
osmotique

v

A B Reponse des
chondrocytes a travers
I"expression des genes
et 'activite cellularre

Figure 8: Schéma montrant les charges affectant ’environnement des chondrocytes

A) Cartilage au repos. B) Caruilage soumis a des charges. Les charges déforment les chondrocytes ainsi que la matrice (1).
causant ainsi |'augmentation de la pression hydrostatique (2), augmentant I'expression du fluide mterstitiel et initialisant la
mecanoreponse des chondrocytes (3). Source : Modifie d apres Urban, 1994,

Au niveau cellulaire, des changements physiologiques sont observés au
niveau du cartilage articulaire en réponse a de fortes charges. Des compressions
mécaniques, des compressions hydrostatiques intermittentes ainsi que des contraintes
compressives semblent affecter la différentiation des chondrocytes (Elder et al,
2001 ; Meyer et al, 2001 ; Bachrach et al, 1995; Smith et al, 1996 ; Smith et al,

2000 ; Liu et al, 2001 ; Lee et Bader, 1997). Des observations in vivo des cellules du
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cartilage montrent que le volume des chondrocytes hypertrophiques accroit sous
I'influence des charges, causant ainsi des rythmes élevés de formation osseuse (Breur
et al., 1991). Des analyses in vivo et in vitro ont montré que les chondrocytes sont
stimulés sous certaines charges de compression telles que de faibles contraintes et
des hautes fréquences de charge (Sah et al., 1989 ; Kim et al., 1994 ; Smith et al.,
1995 ; Lee et Bader, 1997 ; Elder et al., 2001). En revanche de basses fréquences et
des charges compressives excessives peuvent ralentir le métabolisme des
chondrocytes et causer une réduction du rythme de croissance osseuse dans des
régions ou ces stress sont élevés (Palmoski et Brandt, 1984 ; Smith et al., 1996 ; Lee
et Bader, 1997 ; Clements et al., 2001). En général, la compression statique supprime
Pactivité métabolique des chondrocytes tandis que des compressions intermittentes
augmentent |’expression des génes et la biosynthése de la matrice extracellulaire
(Guilak et al.,, 1997 ; Torzilli et al., 1997). La durée d’application des charges

intermittentes affecte la réponse.

La réponse a la charge est aussi affectée par la composition et la structure de
la matrice, et I’intégrité du réseau des fibres de collagéne dans le cartilage limite la
déformation. L’environnement osmotique peut aussi influencer les propriétés
biomécaniques et physiques des chondrocytes (Guilak et al., 2002). A mesure que
I’amplitude, la fréquence et I'orientation des compressions mécaniques du cartilage
changent au cours de 1'ontogénie a partir des changements associés des muscles, des
tendons, de la taille et du poids corporel, les rythmes locaux de calcification et
d’ossification de I’os changent aussi. Le processus est spécifique au site et répond
aux caractéristiques des charges locales récentes. Le modelage chondral affecte la
croissance longitudinale des os au niveau du cartilage de conjugaison, ainsi que la
croissance des surfaces articulaires de fagcon a ce que la taille, la forme et
I’orientation des articulations soient altérées tandis que la congruence est maintenue
afin de prévenir I’endommagement du cartilage articulaire et de I’os sous-jacent.

Les modifications dues a Iinfluence de 1’environnement mécanique
permettent a I’os et au cartilage d’adapter continuellement les dimensions articulaires

a mesure que les articulations et leur environnement mécanique évoluent au cours du
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développement (Hamrick, 1999). La croissance des surfaces articulaires doit suivre
une trajectoire qui permette que les charges mécaniques soient transmises a travers
les surfaces articulaires sans entrainer d’endommagement sévére. Si les pressions de
contact des charges sont trop grandes parce que les surfaces articulaires sont de taille
insuffisante, le cartilage articulaire encourra un endommagement irréversible,
entrainant ainsi ’'usure subchondrale. Par conséquent, les articulations doivent étre
suffisamment larges afin de fonctionner sous les contraintes de forts stress et doivent
étre orientées de maniére 4 les supporter.

A travers le modelage chondral, les stress hydrostatiques de compression
exercés sur les chondrocytes lors de la compression du cartilage influencent la
conformation des articulations. La théorie du modelage chondral propose que le
rythme de croissance chondral est basé sur les stress hydrostatiques de compression
(Hamrick, 1999). En répondant a un stress hydrostatique, la croissance articulaire suit
une trajectoire qui réduit les charges par unité d’aire tout en maintenant la
congruence de 1'articulation en adaptant la taille, la forme, la rugosité et la courbure
(Frost, 1999 ; Hamrick, 1999). A mesure que la charge sur une surface articulaire
augmente, les chondrocytes de cette région sont stimulés par les stress hydrostatiques
de compression du cartilage. Le rythme de maturation des chondrocytes demeure
€levé comparé a la base systémique de maturation jusqu’'a ce que des stress
hydrostatiques de compression excessifs soient infligés car ceux-ci ralentissent la
maturation. En d"autres termes, de I’os est déposé de fagon différentielle en colonnes
adjacentes a la surface articulaire, adaptant continuellement la taille, la forme et
orientation de cette surface afin de minimiser les stress hydrostatiques de
compression au niveau du cartilage. Les rythmes locaux de croissance osseuse
varient sur toute la surface articulaire ayant pour effet d’altérer la topographie
articulaire afin d’optimiser les stress hydrostatiques de compression au niveau du
cartilage (Figure 9A).

Le maintien de taux optimums de compression hydrostatique au niveau du
cartilage requiert des surfaces articulaires congruentes et réguliéres au cours du
mouvement des articulations (Frost, 1999). Une surface surélevée au niveau de la

surface subchondrale osseuse provoquerait un niveau élevé et douloureux de
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contraintes au niveau des tissus (Figure 9B). En stoppant la croissance au niveau de
la surélévation et en la continuant au niveau des surfaces adjacentes, la surface
osseuse atteindra un niveau correct. Pareillement, la croissance des surfaces
articulaires devra rester réguliére et congruente afin de prévenir 1'émergence d’une
surface surélevée ou de fortes charges par unité d’aire s’accumuleraient. De méme, la
taille, la forme et la courbure des surfaces articulaires sont adaptées a
I’environnement mécanique pour prévenir de trop fortes concentrations de stress en
maintenant des taux optimums de stress hydrostatiques de compression. Il est logique
que le modelage chondral favorise des taux optimums de stress au niveau du cartilage
a travers les changements dans la morphologie des surfaces articulaires. Les
articulations synoviales supportent principalement des charges de compression car le
cartilage articulaire a un faible coefficient de friction qui prévient les charges de
rupture (Kippel et Dieppe, 1994). De plus, le cartilage articulaire est pratiquement
incompressible. Ceci a pour résultat que ’os directement adjacent au cartilage
articulaire est sujet pour la plus grande part aux charges compressives. L'os
trabéculaire sous-jacent aux surfaces articulaires est orienté de maniére a rencontrer
des charges qui sont premiérement compressives avec des entretoises
perpendiculaires aux surfaces, portant ainsi les plus grandes charges avec le moins de
contraintes (Lanyon et Rubin, 1985). En adaptant la topographie des surfaces
articulaires afin de minimiser les stress qui tendent & compresser uniformément le
cartilage, le modelage chondral permet une trajectoire de croissance osseuse orientée

selon les charges régnantes.
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Figure 9: Adaptations aux charges

A) Adaptation de I’orientation de la croissance articulaire aux vecteurs de charges existants a travers le modelage chondral. Les
vecteurs de charges existant affectent les gradients de stress de compression hydrostatiques du cartilage articulaire et du
cartilage de conjugaison. La croissance regulée par la pression hydrostatique €limine le mauvais alignement des articulations.
Les gradients de stress hydrostatiques a travers le cartilage articulaire et le cartilage de conjugaison correspondent a la direction
de la charge. La surface articulaire s'oriente vers les charges existantes au cours de la croissance a mesure que la
mécanoréponse des chondrocytes affecte les rythmes locaux de croissance. Le mauvais alignement de "orientation articulaire et
la direction de la charge sont auto-corrigés a mesure que |’orientation articulaire s adapte continuellement aux directions des
charges existantes, maintenant ainsi une cinématique normale de 1°os et du cartilage qui aide a prévenir I'endommagement des
tissus. B) Représentation de surfaces articulaires adjacentes illustrant les problémes de congruence et 1" absence de regularité.
Une aire surélevee. indiquée par une fleche, concentre les charges sur une petite portion de la surface articulaire, Dans de telles
conditions, la réponse du modelage chondral de croissance sera initialisée afin d’altérer la courbure de Particulation pour
augmenter la congruence et la regularité, réduisant les fortes charges par unité d'aire. Source : Modifie d"aprés Plochocki, 2003.

L’environnement mécanique semble méme influencer la croissance des
articulations t6t dans la vie feetale. Les mouvements musculaires sont nécessaires a la
genése des articulations. Si les contractions musculaires sont absentes, les
articulations peuvent fusionner ou encore les cavités articulaires peuvent ne pas se

former (Mitrovic, 1982). L’augmentation de 1’activité musculaire entraine donc une

augmentation de la taille de la cavité articulaire et des articulations.

Tandis que la « mécanotraduction » explique les effets  cellulaires
physiologiques des stress mécaniques sur la maturation des chondrocytes, la théorie
du modelage chondral explique la relation entre la morphologie des articulations et
leur fonction au cours du développement squelettique postnatal. Tout ceci donne une

compréhension du modelage chondral utile a I’interprétation de la signification des
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variations morphologiques des articulations ainsi qu'a la compréhension de I’histoire

évolutive et des adaptations locomotrices et manipulatrices chez I’humain.

2.2 Asymeétrie osseuse

2.2.1 Introduction

L’asymétrie osseuse est considérée et utilisée comme un indicateur de
'influence des stress mécaniques sur le squelette (Fresia et al., 1990 ; Lowrance et
Latimer, 1957 ; Mays et al., 1999 ; Roy et al., 1994 ; Ruff et Jones, 1981 ; Steele et
Mays, 1995 ; Trinkaus et al., 1994 ; Plochocki, 2004). Les études biomécaniques ont
permis de mettre en évidence dans un premier temps la relation entre structure et
fonction de I’o0s, puis par la suite entre activités physiques et structure osseuse. Plus
tard appliquée a la bioarchéologie, la biomécanique permit I’interprétation des restes
humains en termes de comportements. L’étude des comportements physiques et
I’observation de I’asymétrie se sont d’abord cantonnées a I’analyse des os longs des
membres supérieurs, la bipédie rendant plus difficile I’observation de 1’asymétrie aux
membres inférieurs. Au XIXe siécle émerge le concept de latéralité manuelle,
énongant le fait qu’il existait des individus droitiers et des individus gauchers. Les
chercheurs se mirent alors a étudier la relation entre latéralité manuelle et asymétrie
osseuse. Il fallut alors faire la distinction entre asymétrie directionnelle et asymétrie
fluctuante (Ludwig, 1932).

La grande majorité des études qui traitent de I’asymétrie osseuse utilisent
principalement la diaphyse des os longs. En effet, jusqu'a récemment, il était
communément admis que la taille et la forme des articulations étaient génétiquement
prédéterminées, et que le développement de celles-ci n’était pas influencé par
I’environnement mécanique. Cependant, les anthropologues et les paléontologues
utilisent les articulations pour interpréter I'histoire évolutives des adaptations
locomotrices et manipulatrices tant chez les humains que chez d’autres espéces
animales. En effet, la taille et la forme des articulations sont beaucoup utilisées dans
les études qui portent sur I"évolution de la bipédie chez ’'Homme et comme outil de

comparaison entre les primates et I’humain en termes de locomotion. Etant donné les
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nombreuses études récentes démontrant la plasticité des articulations, les
bioarchéologues tendent & s’intéresser de plus en plus aux articulations pour les
études sur les comportements physiques des populations humaines passées
(Plochocki, 2003 ; Plochocki, 2004).

Enfin, malgré le fait que de nombreux chercheurs observaient une légére
asymétrie au niveau des membres inférieurs, il existe trés peu d’études sur le sujet. Et
les résultats des études sur I’asymétriec des membres inférieurs restent trés peu
concluants vis-a-vis de ceux obtenus pour ’asymétrie des membres supérieurs. De
plus, tous les chercheurs qui mesurérent les os longs des membres, remarquérent que
les asymétries au niveau des membres supérieurs et inférieurs correspondaient de

maniére symétriquement croisée (Schaeffer, 1928 ; Ingelmark, 1948).

2.2.2 Asymétrie directionnelle et asymétrie fluctuante

Les études sur I'asymétrie dentaire et I'asymétrie osseuse sont utilisées
comme un moyen d’évaluer le degré de stabilité développementale (Livshits et al.,
1998 ; Dittmar, 1998). La stabilit¢ développementale, aussi appelée homéostasie
développementale, référe a la capacité d’un organisme a se développer jusqu'a
maturité de fagon réguliere, et atteindre son potentiel phénotypique en fonction des
conditions environnementales (Moller, 1997 ; Livshits et Kobylianski, 1991). Les
variations de I’environnement entrainent souvent des perturbations de 1’homéostasie
développementale, qui peuvent se manifester sous forme d’asymétries dentaire ou
osseuse (Albert et Greene, 1999). Cette asymétrie, qui ne favorise pas un coté du
corps plutdt que I’autre, est appelée asymétrie fluctuante (FA) (Perzigian, 1977 ;
Van Valen, 1962).

L’asymétrie fluctuante a pour résultat une distribution normale des
différences entre les cotés du corps (Perzigian, 1977), et résulte de I’influence de
facteurs environnementaux tels que les conditions prénatales, le statut socio-
économique, la malnutrition et les maladies (Byers, 1997 ; Corruccini et al., 1982 ;
Guargliardo, 1981 ;Garn et al., 1976 ; Kieser et al., 1997 ;Leamy, 1997 ; Mack et al.,
1995 ; Moller, 1997 ; Parsons, 1990 ; Perzigian, 1977 ; Van Valen, 1962 ; Bailit et
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al., 1968 ; Bailit, 1975 ; Enwonwu, 1973 ; Anderson et al., 1975 ; Bailit, 1968 ;
Goose, 1967 ; Goose et Lee, 1973 ; Potter et al., 1968 ; Pechenkina et al., 2000).
C’est pourquoi les chercheurs I’utilisent particuliérement au niveau de la dentition
comme un indicateur des stress environnementaux influengant le développement des
individus. De plus, autant les études sur les animaux que chez I’humain démontrent
un effet prénatal plus important que postnatal (Perzigian, 1977). En outre, le degré
d’asymétrie fluctuante varie selon les populations et coincide avec les autres
marqueurs de croissance. Cependant, I’asymétrie fluctuante au niveau de la dentition
seule n’est pas une mesure fiable des stress environnementaux d’une population
(Greene, 1984 ; Fields et al., 1995 ; Smith et al., 1982). Heureusement, d’autres

témoins osseux sont disponibles pour les anthropologues physiques (Greene, 1984).

L’asymétrie directionnelle (DA) apparait lorsqu’il existe un développement
différentiel favorisant un c6té du corps plutdt que l'autre. La présence d’une
asymétrie directionnelle peut-étre détectée lorsque la valeur moyenne d’un caractére
est systématiquement différente entre les deux c6tés du corps (Van Valen, 1962). Un
bon exemple d’asymétrie directionnelle pourrait étre le développement différentiel

des os des membres supérieurs chez I"humain (Figures 10A et 10B).

A

Figure 10: Exemples d'asymétries osseuses
A) Vue laterale des scapula droite et gauche d’un méme individu. B) Humérus droit et gauche provenant de Barma Grande 2 en
vue anterieure (a), vue posterieure (b) et vue laterale (¢). Source : Churchill et Formicola. 1997.
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Surtout étudiée au niveau du squelette postcrinien, 1’asymétrie
directionnelle est fortement liée & I’environnement mécanique (Roy et al., 1994 ;
Ruff et Jones, 1981 ; Fresia et al., 1990 ; Lowrance et Latimer, 1957 ; Mays et al.,
1999, Steele et Mays, 1995 ; Trinkaus et al., 1994 ; Plato et al., 1980, Latimer et
Lowrance, 1965 ; Chhibber et Singh, 1970. Ruff, 2000). Elle est principalement
mesurée au niveau du membre supérieur. En effet, celui-ci est libéré des fonctions
locomotrices grice a la bipédie, et par conséquent beaucoup plus sollicité
mécaniquement dans les fonctions manipulatrices. Par I’intermédiaire de mesures
métriques et non métriques des membres supérieurs, la présence de 1’asymétrie
directionnelle a été¢ mise en évidence a la fois sur des populations modemnes,
archéologiques et paléontologiques (Ruff, 2000 ; Ruff et Jones, 1981 ; Trinkaus et
al., 1994 ; Trinkaus, 1978 ; Stirland, 1993). L’utilisation de I'asymétrie directionnelle
permet aussi de réaliser des études biomécaniques sur la relation fonction/structure
osseuse (Ruff, 2000 ; Ledger et al., 2000 ; Oumaoui et al., 2004 ; Tanaka, 1999). Des
études de ce genre sont surtout réalisées sur des populations d’athlétes comparées a
des échantillons témoins d’individus non athlétes. De bons exemples d’asymétrie
directionnelle due a un comportement physique s’observent chez les joueurs de
tennis ou chez les batteurs et les lanceurs au baseball (King et al., 1969 ; Nilsson et
Westlin, 1971 ; Jones et al., 1977 ; Watson, 1973).

Une antisymétrie (AS) indique une présence d’asymétrie, mais le fait qu’un
c6té plutdt que 1’autre soit plus développé est variable. Un exemple illustrant bien ce
fait serait une population humaine comportant des individus droitiers et gauchers

mais avec un petit nombre d’individus ambidextres (Van Valen, 1962).

2.2.3 Asymétries des membres supérieurs et inférieurs et Symétrie croisée

L’asymétrie la mieux documentée chez I’Homme est trés slrement
I'asymétrie des membres supérieurs, en particulier au niveau du plus grand
développement du membre supérieur droit comparé au gauche dans 95% des cas.
Cette asymétrie directionnelle est bien sir fortement corrélée a la latéralité manuelle

qui privilégie le c6té droit dans les populations humaines (Ingelmark, 1948 ; Roy et
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al., 1994). La plus ancienne référence & la latéralité manuelle se trouve dans la Bible,
Livres des Juges, III, 15 et XX, 14, 15 et 16 (Schaeffer, 1928 ; Coren et Porac, 1977),
lorsqu’il est fait référence aux 700 soldats Benjamites gauchers.

Les premiéres mesures de ’asymétrie directionnelle furent prises par
I"anatomiste F. Arnold en 1844 (Schaeffer, 1928). Il observa que dans 14 cas sur 16
’humérus droit était plus long que le gauche ; et ’avant bras droit plus long que le
gauche dans 12 cas sur 16. Dans un cas sur 16 il observa que les deux bras étaient de
méme longueur, et un cas sur 16 que le bras gauche était plus long que le droit. De
plus, il attira I’attention sur ’asymétrie directionnelle des membres inférieurs, pour
laquelle il observa que le fémur droit était plus long que le gauche dans 4 cas sur 16,
sur les mémes squelettes ; le fémur gauche plus long que le droit dans 8 cas sur 16, et
I’égalité des longueurs dans 4 cas sur 16. Il établit ainsi la prévalence de la symétrie
croisée (Schaeffer, 1928). Les nombreuses études sur I’asymétrie des membres
inférieurs et supérieurs, tant au niveau des longueurs que du poids des os, ou encore
de certaines dimensions articulaires corroborérent les observations d’Arnold
(Ingelmark, 1948, Schaeffer, 1928 ; Schultz, 1937 ; Miinter, 1936 : Latimer et
Lowrance, 1965 ; Chhibber et Singh, 1970 ; Ruff et Jones, 1981; Trotter et Gleser,
1952 ; Houghton et al., 1975 ; Plochocki, 2002 et 2004 ; Auerbach et Ruff, 2006).

Bon nombre d’auteurs s’entendent pour dire que les membres supérieurs sont
beaucoup plus asymétriques que les membres inférieurs. Par ailleurs il semble que
certains os soient plus asymétriques que d’autres, en ce qui concerne la longueur et le
poids (Miinter, 1936 ; Latimer et Lowrance, 1965 ; Plochocki, 2004). En effet, au
niveau des membres supérieurs, [’humérus, la scapula, et les os de la main, en
particulier le second métacarpe, apparaissent comme les plus significatifs au niveau
des mesures d’asymétrie. Au niveau des membres inférieurs, ce sont le fémur, les os
coxaux et les os du pied qui apparaissent comme les plus significatifs. Concernant les
articulations, il semble que la plupart des articulations du membre supérieur soient
significativement asymétriques, favorisant le coté droit plutdt que le gauche dans
95% des cas (Plochocki, 2004 ; Tanaka, 1999 ; Ruff et al., 1994). Au niveau des

membres inférieurs, les surfaces articulaires du sacrum, 1’épiphyse proximale du
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fémur et le talus apparaissent comme les plus significativement asymétriques,
favorisant le coté gauche. Par contre, les articulations du genou apparaissent plutét
symétriques, tandis que I’épiphyse distale du tibia montre une légére asymétrie
favorisant le c6té droit, mais qui reste non significative (Plochocki, 2002 et 2004 ;

Arie et al., 1986 ; Herzberg et al., 1991).

Il est & noter que les observations sur les articulations ont été faites a
'occasion d’études utilisant 1’asymétrie directionnelle afin de comprendre les
phénoménes environnementaux et mécaniques agissant sur le développement des
surfaces articulaires. Il ne s’agissait pas d’études portant sur 1’asymétrie
directionnelle et la symétrie croisée en elles-mémes. De plus, Schaeffer (1928) et
Ingelmark (1948) sont les seuls a s’étre intéressés au phénomeéne de la symétrie
croisée au niveau du squelette (Ingelmark, 1948 et Schaeffer, 1928) mais aussi au
niveau physiologique (Schaeffer, 1928). Cependant, ni ces deux études ni les
suivantes n’ont testé¢ la manifestation réelle et systématique d’un tel pattern au
niveau du squelette appendiculaire. Les auteurs se sont contentés d’observer que
I’asymétrie supérieure était a droite et I’asymétrie inférieure & gauche pour dire qu’il
existait un pattern de symétrie croisée. Mais il ne s’agit 1a que d’une prémisse basée
sur ’observation des différences d’asymétrie, mais non un phénoméne

systématiquement testé.

2.3 Problématique et hypothéses de recherche

2.3.1 Problématique de recherche

Les études en biomécanique nous montrent que le développement des
articulations chez I'humain moderne est intimement 1ié a I’environnement mécanique
de I’'individu. De plus, les études sur I’asymétrie directionnelle mettent non
seulement en évidence la trés forte corrélation entre la latéralité manuelle et
I’asymétrie directionnelle des membres supérieurs, mais avancent aussi I’hypothése

de I"existence de contractions musculaires contra latérales compensatoires entrainant
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un développement asymétrique différentiel des membres inférieurs qui seraient a
I’origine d’un pattern de symeétrie croisée.

En se basant sur ces principes et la question n’ayant pas souvent porté sur les
articulations, la problématique de recherche est la suivante : chez I’humain moderne
existe-t-il un développement asymétrique différentiel des articulations des membres
inférieurs et celui-ci est-il inversement corrélé a I’asymétrie directionnelle des
membres supérieurs ? Par conséquent, existe-t-il un réel pattern de symétrie

croisée des articulations ?

2.3.2 Hypothéses de recherche

A partir de la problématique de recherche, les hypothéses de recherche

suivantes sont énoncées :

Hy = Chez I'humain moderne il n’existe pas de développement asymétrique

différentiel des articulations des membres inférieurs.

Cette hypothése nulle est conforme a I’hypothése selon laquelle les membres
inférieurs ne sont pas asymétriques dii a la force gravitationnelle et au mode de

locomotion bipede sollicitant mécaniquement les membres de maniére symétrique.

Les hypothéses concurrentes sont basées sur les concepts de la biologie de
'os, de la biomécanique, des études qui ont mis en évidence la présence d’une
asymétrie au niveau des articulations des membres inférieurs, ainsi que sur

I’observation de I’utilisation du membre inférieur comme contre ballant.

H, = Chez I’humain moderne il existe un développement asymétrique différentiel des

articulations des membres inférieurs.

Cette hypothese reflete la plasticité des articulations et 1’utilisation asymétrique des

membres inférieurs.
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H;A = Chez I'humain moderne I’asymétrie directionnelle des articulations des
membres inférieurs est inverse a ’asymétrie directionnelle des articulations des

membres supérieurs.

Cette premiere hypothése alternative vérifie la prémisse selon laquelle il existerait un
développement asymétrique différentiel des membres inférieurs symétriquement

croisé a celui des membres supérieurs.

H;B = Chez I’humain moderne 1’asymétrie directionnelle des articulations des
membres inférieurs est inversement corrélée a I’asymétrie directionnelle des

articulations des membres supérieurs.

Cette seconde et derniére hypothése alternative teste la manifestation systématique du

pattern de symétrie croisée observé dans les études antérieures.



HI. MATERIEL ET METHODES

3.1 Description du matériel de recherche

L’échantillon d’étude est constitué des collections archéologiques du Musée
Canadien des Civilisations & Gatineau. Il s’agit des collections du Nunavut
exclusivement (Merbs, 1983 ; Lazenby, 1998 ; Lazenby, 2002). Les individus
proviennent de 13 sites différents du Nunavut, dont les principaux sont
Sadlermiut/Native Point, Silumiut Island et Kamarvik. Il s’agit de populations inuits
préindustrielles de chasseurs-cueilleurs qui pratiquaient le kayak de mer. Les
individus démontrant des pathologies n’ont pas €été inclus dans les analyses. Pour le
test de fiabilité un individu a été pris au Laboratoire de Paléontologie Humaine de

I’Université de Montréal.

L’échantillon est composé de 84 individus adultes, soit 41 femmes, 43
hommes ; et 2 individus adolescents, soit une femme et un homme, mais dont les
épiphyses sont fusionnées. Pour les 86 individus les analyses ont porté sur les os
suivants, droits et gauches: la clavicule, la scapula, I’humérus, le radius, I’ulna,
chacun des 5 métacarpes, la phalange proximale du métacarpe 1, le sacrum, I’os
coxal, le fémur, la patella, le tibia, le talus, le premier métatarse et la phalange
proximale du premier métatarse. La fibula n’est pas prise en considération car il
semble que cet os joue un moindre r6le dans le partage des charges pour le membre
inférieur (Auerbach et Ruff, 2006 ; Goh et al., 1992).

Ne sont considérés dans les analyses uniquement les individus pour lesquels
les mesures des deux cotés sont disponibles. Par conséquent, en fonction des tests la

valeur de N varie pour chaque mesure considérée.
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3.2 Mesures linéaires

Différentes mesures linéaires, soit un total de 132 mesures par individu (40
par membres supérieurs et 26 par membres inférieurs), furent prises au dixiéme de
millimeétre prés a I’aide d’un vernier numérique et au millimétre prés a ’aide d’une
planche ostéométrique. Les mesures ont été prises selon les méthodes de Martin
(1957), Bass (1995) et Hrdli¢ka (1939) ainsi qu’a partir d’observations personnelles.

Les longueurs physiologiques et maximales furent prises pour la clavicule,
Phumérus, I’ulna, le radius, les métacarpes et la premiére phalange, le fémur, le tibia,
le premier métatarse et la premiére phalange. Les mesures des surfaces articulaires
ont été prises sur la cavité glénoide de la scapula, la surface médiale de la clavicule,
la téte humérale, 1’épiphyse distale de I"humérus, I’épiphyse proximale de I’ulna avec
incisure radiale, la téte radiale, ’épiphyse distale du radius, les tétes et les
épiphyses distales des 5 métacarpes et de la premiére phalange; les surfaces
auriculaires, les ailes et les facettes vertébrales du sacrum, I’acetabulum, la téte
fémorale, I’épiphyse distale du fémur, la patella, le plateau tibial, la surface
articulaire fibulaire, 1’épiphyse distale du tibia, le talus, les tétes et les épiphyses
distales du premier métatarse et de la premiére phalange. Elles consistent
principalement & mesurer les diamétres, les longueurs, les largeurs et les hauteurs
maximaux, antéro-postérieurs, médio-latéraux et supéro-inférieurs des surfaces
articulaires. Une description détaillée des mesures se trouve en annexe.

Un individu a été mesuré 10 fois sur une période de deux semaines afin de
tester ’erreur de mesure (résultats en annexe). L’erreur de mesure a été calculée 3
partir de la méthode de White (2000), selon laquelle les différences par rapport a la
moyenne pour chacune des mesures sont moyennées et exprimées en pourcentage de
cette moyenne. L’erreur de mesure se situe en dessous de 1% pour chacune des
mesures. L’erreur de mesure a aussi été comparée 2 la variation de ’ensemble de
I’échantillon. En général, I’erreur de mesure pour un individu se situe en dessous de
5% de la variation totale de 1’échantillon d’étude ; cependant, 4 mesures articulaires
se situent au dessus de ce pourcentage. 11 s’agit du diamétre supéro-inférieur maximal

de la trochlée humérale (HHTSI) avec un pourcentage d’erreur de 11,94%: le
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(HHT) avec un pourcentage d’erreur de 6,6% ; et le diamétre supéro-inférieur
maximal de la surface articulaire médiale supérieure du métacarpe 3 (C3AMSI) avec

un pourcentage d’erreur de 7,94%.

3.3 Analyses statistiques

Toutes les mesures ont été¢ converties en pourcentages d’asymétrie
directionnelle (%DA) grice a la formule suivante : %DA = [2*(D - G) / (D + G)]*
100 ou D représente la mesure du c6té droit et G la mesure du c6té gauche (Mays et
al., 1999 ; Mays, 2002 ; Steele et Mays, 1995 ; Plochocki, 2002 ; Auerbach et Ruff,
2006). En exprimant le degré d’asymétrie directionnelle en pourcentage, cette
formule permet de comparer 1’asymétrie de diverses structures indépendamment de
leurs valeurs absolues (Auerbach et Ruff, 2006). Selon cette formule une valeur
positive indique une asymétrie directionnelle a droite, une valeur négative indique
une asymétrie directionnelle a gauche et une valeur nulle indique une absence
d’asymétrie.

Tous les autres tests portent sur les données transformées en pourcentages
d’asymétrie directionnelle (%DA) et ne sont effectuées qu'avec les mesures pour
lesquelles un résultat significatif a été obtenu aux premiers tests de Wilcoxon.

Les tests de Wilcoxon réalisés sur les données brutes ayant permis de
déterminer les asymétries significatives. L’examen de la symétrie croisée entre
membres supérieurs et membres inférieurs a été réalisé selon la méthode de Auerbach
et Ruff (2006) a partir des pourcentages d’asymétrie (%DA) recodés. Un score de 1
codait pour les valeurs positives de %DA et un score de -1 codait pour les valeurs
négatives de %DA. Seules les valeurs de %DA de 0,5% ou plus ont été considérées,
les valeurs comprises dans I’intervalle -0,5% et +0,5% étant considérées comme
symétriques. Les nouveaux scores attribués ont ensuite été additionnés pour les
membres supérieurs et inférieurs donnant ainsi des scores de -2 et 2 pour les
asymétries du méme cOté et une valeur de 0 pour une symétrie croisée. Les scores
additionnés d’une valeur de 1, impliquant qu'un seul membre dans la comparaison

montrait une asymeétrie, ont été exclus du test. Considérant uniquement les valeurs
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absolues résultant des sommes, les fréquences des scores de 2 et 0 ont été comparées
a une fréquence relative de 50: 50 a I’aide d’un test de Chi carré. Seules les
dimensions équivalentes des membres supérieurs et inférieurs ont été considérées,
telles que la longueur maximale de [’humérus avec la longueur maximale du fémur.

Le ratio de 50 : 50 est établi & partir de la prémisse selon laquelle on s’attend
a observer des effectifs équivalents d’individus asymétriques d’un méme coté pour
les membres supérieurs et inférieurs et d’individus asymétriques mais de coté
différent dans une population. Des différences significatives entre les effectifs
observés pour chacun des deux patterns indiquent donc une orientation de
I’asymétrie dans ’échantillon. Si I’effectif des individus montrant une symétrie
croisée est plus élevé que celui de ceux montrant une asymétrie du méme coté et que
cette différence est significative, alors le test met en évidence la présence d’un
pattern de symétrie croisée dans I’échantillon. Si c’est le contraire, alors il n’y a pas
de pattern de symétrie croisée et I’échantillon montre une tendance a I’asymétrie de
méme c6té. Pour confirmer ’allure de 1’asymétrie il faudra soumettre les données
significatives a d’autres tests.

A partir de ces tests, les mesures pour lesquelles les résultats étaient
significatifs, ont été¢ soumises & des corrélations de Pearson et des régressions
linéaires afin de déterminer la nature de la relation. Pour ces tests, le membre
supérieur est systématiquement utilisé comme variable indépendante et le membre
inférieur comme variable dépendante. En effet, il s’agit de mettre en évidence s’il
existe une influence du développement asymétrique différentiel du membre supérieur

sur celui du membre inférieur.



IV. RESULTATS

4.1 Mise en évidence d’une asymeétrie bilatérale directionnelle dans
I’échantillon

4.1.1 Mise en évidence d’une asymétrie bilatérale directionnelle dans
Péchantillon pour chacune des mesures

Les Tableaux 1 et 2 donnent les résultats des tests de Wilcoxon (p<0,05) pour
les différences entre les mesures droites et gauches, les asymétries directionnelles
ainsi que les moyennes des pourcentages d’asymétrie directionnelle (% DA) pour
chacune des mesures des membres supérieur et inférieur.

Les valeurs en gras indiquent les mesures pour lesquelles les asymétries
directionnelles sont significatives. D et G représentent les cotés droit et gauche,
respectivement. Lorsque le test n’est pas significatif (p > 0,05), apparait D = G
indiquant qu'il n’y a pas de différence significative entre les cotés droit et gauche
pour la mesure considérée. Lorsque le test est significatif (p<0,05), apparait alors soit
D> G indiquant une asymétrie directionnelle a droite et correspondant avec une
valeur moyenne de % DA positive, soit G > D indiquant une asymétrie directionnelle
a gauche correspondant avec une valeur moyenne de % DA négative.

Ces tests révelent que 50% des mesures sont significatives pour une asymétrie
bilatérale directionnelle, & droite comme a gauche. D’aprés les informations
présentées dans les Tableaux 1 et 2, il est déja possible de constater que le membre
supérieur est beaucoup plus asymétrique que le membre inférieur. En effet, 61,25%
des mesures du membre supérieur sont significativement asymétriques, contre 32,7%
des mesures du membre inférieur significativement asymétriques.

De plus, il est intéressant de noter que dans I'ensemble, les mesures des
articulations sont plus asymétriques que les mesures de longueur des os. Pour le
membre inférieur, les mesures de la ceinture pelvienne et de l'articulation de la
cheville et du pied sont les plus asymétriques. Pour le membre supérieur, il ne semble

pas y avoir de tendances particuliéres de ’asymétrie.
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Tableau 1 : Asymétries directionnelles et moyennes des % DA pour le membre supérieur.
Résultats des tests de Wilcoxon (p<0,05).

Mesures N p<0,05 Moyenne Mesures N p < 0,05 Moyenne
% DA % DA
Clavicule Métacrape 3
CXL 71 0,035 G>D -0,8458 C3XL 41 0,123 D=G 04315
CMAP 62 0,000 D>G 6,1472 C3PH 44 0,907 D=G 0,0607
CMSI 61 0,693 D=G 0,4196 C3TAP 40 0,043 D>G 1,9666
Scapula C3TML 42 0,002 D>G 2,8472
ScSI 81 0,000 D>G 2,9422 C3BAP 42 0,001 D>G 4,0824
ScAP 81 0,000 D>G 5,5893 C3BML 4 0,000 D>G 7,6454
Humérus C3LAP 42 0,000 D>G 3,9563
HXL 84 0,000 D>G 1,6043 C3LXSI 40 0,460 D=G 2,3455
HTSI 79 0,000 D>G 1,0472 C3LSI 41 0,577 D=G 1,1065
HTAP 66 0,000 D>G 2,2411 C3AMAP 37 0478 D=G 2,0593
HDbML 80 0,000 D>G 1,4280 C3AMSI 39 0,042 D>G 3,7825
HDML 80 0,000 D>G 3,5822 C3PMAP 37 0,645 G=D -0,5693
HTML 81 0,000 D>G 4,1906 C3PMSI 37 0,689 D=G -0,2831
HHTSI 64 0,000 D>G 3,2257 Métacarpe 4
HHTmSI 83 0,350 D=G 1,2994 C4XL 39 0,061 D=G 0,8248
HHT 81 0,000 D>G 3,7055 C4TAP 37 0,048 D>G 1,9449
HDSIC 78 0310 D=G 0,2618 C4TML 37 0,046 D>G 1,5369
Radius C4BAP 35 0,000 D>G 5,9222
RXL 55 0,000 D>G 0,7457 C4BML 36 0011 G>D -7,1295
RTAP 37 0373 D=G 0,2022 C4AMAP 34 0,001 D>G 5,1104
RTML 41 0,000 D>G 2,9460 C4MSI 36 0,008 G>D -6,6136
RDXAP 69 0,000 D>G 5,1667 C4ALAP 33 0,004 D>G 6,9923
RDAP 71 0,578 D=G 1,1599 C4ALSI 33 1,000 D=G 0,8128
RDML 73 0,762 D=G 0,0425 C4PLAP 30 0,399 D=G 1,7614
Ulna C4PLSI 3t 0,510 D=G 0,7896
UXL 63 0,000 D>G 0,7212 Métacarpe 5
ULT 63 0,000 D>G 1,9996 C5XL 32 0,604 D=G 0,0776
UTML 70 0,001 D>G 1,9068 CSTAP 33 0,000 D>G 4,3515
ULAT 78 0,035 D>G 0,9022 CSTML 33 o001 D>G 4,3592
URML 70 0,000 D>G 5,2699 C5BAP 33 0,681 G=D -0,4423
UTSI 69 0,000 D>G 2,4772 C5BML 32 0822 D-G 0,9210
UHR 75 0,000 D>G 7,5866 CSLAP 33 0,238 D=G 2,7085
ULR 69 0,000 D>G 6,3380 CsLSI 33 0,330 D=G 2,0491
Métacarpe | Phalange |
CIXL 38 0,022 D>G 0,9058 MPIXL 28 0,250 G=D -0,4004
CITAP 34 0,494 G=D -0,6694 MPITAP 25 0,076 G=D -2,7199
CITML 36 0,007 D>G 2,6224 MPITML 26 0,107 D=G 1,3430
CI1BAP 37 0,284 D=G 0,6281 MP1BAP 26 0,000 D>G 4,3857
CIBML 37 0,013 D>G 2,2536 MP1BML 28 0,239 D=G 0,7724
Métacarpe 2
C2TAP 34 0,023 G>D -2,2225
C2TML 37 0,043 D>G 2,7962
C2BAP 38 0,000 D>G 4,2432
C2BML 39 0,004 b>G 4,6704
C2LAP 37 0,029 D>G 5,5728
C2Ls1 37 0,365 D=G 24219
C2MSI 39 0,695 G=D -1,1397
CZMXSI 40 0,013 D>G 5,0050
C2MAP 39 0,002 D>G 3,1758

* Pour une définition détaillée des mesures voir en Annexe



Tableau 2 : Asymétries directionnelles et moyennes des % DA pour le membre inférieur.
Résultats des tests de Wilcoxon (p<0,05).

Mesures N p<0,05 Moyenne Mesures N p <0,05 Moyenne
% DA % DA
Sacrum TMML 47 0,317 D=G -0,9310
SaHX 59 0,039 G>D -1,8994 TMAP 52 0,072 D-G 09155
SaLLA 65 0,009 D>G 2,7274 TLML 47 0,008 D>G 1,4704
SaLPA 70 0,000 G>D -5,7773 TLAP 66 0,589 D=G 0,1537
SaFVAP 71 0,038 G>D -2,7129 TDXAP 75 0,063 D=G -1,3093
SaFVSI 74 0,464 D=G 0,5267 TDAP 76 0,136 D=G 1.2685
Coxal TDXML 76 0,845 D=G -0,0984
OCDA 79 0,000 G>D -1,4671 TFXL 55 0,492 D=G 0,5820
Fémur Talus
FXL 84 0,162 D=G 0,1876 TaCAP 58 0,002 G>D -1,8947
FPH 84 0,110 D=G 0,1776 TaCML 61 0,004 D>G 1,3968
FTSI 80 0,109 D=G 0.5278 TaXL 51 0,010 D>G 1,5863
FTAP 73 0,006 D>G 0,6150 TaXM 52 0,135 D=G -1,0484
FTX 74 0,011 D>G 0,4774 TaXT 55 0,153 D=G -0,7783
FCML 61 o001 D>G 0,4564 TaT 49 0,000 G>D -10,0133
FDML 61 0,062 D=-G 0,5937 TaSTML 54 0,955 D=G 0,2020
FMML 64 0,097 D=G 1,3833 TaSTAP 62 0,070 D=G 0,9655
FMAP 69 0,760 D-G 0,1611 AMétatarse |
FLML 67 0,064 D=G -1,0087 TIXL 39 0,507 D=G 0,2595
FLAP 70 0,001 D>G 1,0818 TITSI 36 0,155 D=G 0,6803
FEI 66 0,764 D=G -0,2165 TITML 332410,129 D=G 12717
FLA 47 0,341 D-G 0.8676 T1BSI 39 o010 D>G 1,3399
Patella TIBML 37 0,000 G>D -9,4759
PXML 37 0904 D=G 0,1554 Phalange |
PS! 36 0,072 D=G 1,8311 PPIXL 20 0,135 D=G -1,2803
PLSI 37 0,005 D>G 2,2607 PP1TSI 18 0,586 D=G -1.2740
Tibia PPITML 19 0,658 D=G 0,7369
TXL 79 0328 D-G 0,1673 PPIBSI 21 0487 D=G -1,3124
TPH 8 0,178 D=G 0,1316 PPIBML 21 0862 D=G -0,3630
TPML 49 0,000 D>G 1,0990

TPAP 50 0318 D=G 02272
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4.1.2 Distribution des mesures exhibant une asymétrie bilatérale directionnelle

La Figure 11 est un schéma explicatif d’une boite a moustache. Ces
graphiques permettent de comparer les distribution des %DA dans 1’échantillon pour
chacune des mesures en se basant sur les centiles. Les lignes divisant les boites en
deux portions égales représente le 50° centile, soit la médiane pour chacune des
mesures. Les lignes de part et d’autre de la médiane refermant les boites représentent
les 25° et 75° centiles. Les lignes situées de part et d’autre des 25° et 75° centiles, les
moustaches, représentent I’étendue de la variation de I’échantillon pour chacune des
mesures. Les moustaches s’arrétent aux valeurs minimales et maximales, excluant les
extrémes. Les cercles situés de part et d’autre de ces lignes représentent les individus
ayant des scores inférieurs et supérieurs a ces valeurs minimales et maximales ; ils se
situent a plus de 1.5 fois la différence entre le 25° et le 75° centile. Les astérix
représentent les individus les plus extrémes; ils se situent & plus de 3 fois la
différence entre le 25° et le 75° centile. Cela signifie qu’un individu se situant au 20°
centile est plus asymétrique que 20% de la population auquel il est comparé, mais

moins asymétrique que 80% des sujets de cette méme population.
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I* moitié de o o 2°mottie de I'échantillon
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Figure 11: Schéma explicatif d'une boite 3 moustache
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Les Figures 12 et 13 montrent la distribution des % DA dans I’échantillon des
mesures pour lesquelles des résultats significatifs ont été obtenus aux tests de
Wilcoxon réalisés précédemment. Ce sont uniquement ces mesures qui sont

considérées dans la suite de I’étude.
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Figure 12: Distribution des %DA pour les mesures du membre supérieur considérées dans cette
étude
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4. 2 Mise en évidence du pattern de symétrie croisée dans I’échantillon

4.2.1 Mise en évidence d’une symétrie croisée dans échantillon pour les
mesures équivalentes.

Le Tableau 3 présente les résultats du test de Chi carré sur les paires de
mesures pour I’identification du pattern de symétrie croisée. Le test compare des
mesures ou des éléments équivalents uniquement. En effet, il s’agit de tester des
mesures qui sont comparables afin d’établir la présence ou non de la symétrie
croisée. Le Tableau nous donne les valeurs de p pour chacune des paires de mesures
et le pattern exhibé. Les paires pour lesquelles le test a montré des différences
significatives sont mises en évidence en caractéres gras. On peut déja constater que le
pattern de symétrie croisée (CS) est beaucoup plus fréquent au niveau des ceintures
scapulaire et pelvienne, tandis qu’au niveau des os longs les différences significatives

mettent en évidence un pattern d’asymétrie de méme c6té (SA).

Tableau 3: Résultats du test de Chi carré pourla symétrie-eroisée dans I’échantillon

Mesures N Pattem p<0,05
Ceuntures (Sc + Pelv)
CMAP + SaLPA 43 Cs 0,021
CMAP + OCDA 46 Cs 0,001
CMAP + SaHX 41 Cs 0,435
ScSI + SaHX 47 CS 0,029
ScSI + SaLPA 58 CS 0,115
ScSi+ OCDA 57 cs 0,145
ScAP + SaHX 50 cs 0,258
ScAP +SaLPA 60 CS 0,000
ScAP + OCDA 62 (6] 0,005
Humérus + Fémur
HTSI + FTX 44 SA 0,366
HTAP + FTAP 46 SA 0,008
HDbML + FCML 43 CS 0,647
HHTSI + FLAP 43 SA 0,286
Ulna + Tiba
URML + TPML 35 SA 0,001

Meétacarpe + Métatarse
CIBML + TIBML 22 Cs 0,088
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4.2.2 Corrélations des asymétries pour les mesures équivalentes

Les Tableaux 4 a 10 donnent les résultats des corrélations de Pearson
effectuées pour les paires de mesures dont les résultats obtenus au test de Chi carré
étaient significatifs. Les corrélations significatives sont mises en évidence en
caracteres gras. Seulement deux de ces sept corrélations sont significatives et
positives : I’incisure radiale de I’ulna et le plateau tibial (URML + TPML) ainsi que
le diamétre antéro-postérieur de la cavité glénoide de la scapula et le diamétre
maximal de I’acetabulum (ScAP + OCDA); les coefficients de corrélations sont

néanmoins relativement faibles, r = 0,334 et r = 0,266 respectivement.

Tableau 4: Résultats des corrélations pour les tétes humérale et fémorale

Statistiques descriptives Corrélations
Moyenne  Ecart-type N Correlation de Pearson Sig. (bilaterale)
HTAP 2239 24549 61 0,185 0,153
FTAP 0,733 1,5488 61

Tableau 5: Résultats des corrélations pour I'incisure radiale de I'ulna et le plateau tibial

Statistiques descriptives Corrélations
Moyenne Ecart-type N Corrélation de Pearson Sig. (bilaterale)
URML 5.264 44706 44 0,334 0,027
TPML 1,181 235833 44

° La correlation est significative au niveau 0.05 (bilatéral).

Tableau 6: Résultats des corrélations pour la clavicule et le sacrum

Statistiques descriptives Corrélations
Moyenne Ecart-type N Correlation de Pearson Sig. (bilatérale)
CMAP 5,870 11,5826 54 -0,051 0,713
SaLPA -6,812 24521 54

Tableau 7: Résultats des corrélations pour la clavicule et le coxal

Statistiques descriptives Corrélations
Moyenne  Ecart-type N Corrélation de Pearson Sig. (bilatérale)
CMAP 5.827 112026 59 -0,006 0,961

OCDA -1,578 242475 59



Tableau 8: Résultats des corrélations pour la scapula et le sacrum

Statistiques descriptives Corrélations
Moyenne  Ecart-type N Corrélation de Pearson  Sig. (bilatérale)
ScSI 3,552 43812 56 -0,153 0,259
SaHX -1,950 6,6189 56

Tableau 9: Résultats des corrélations pour la scapula et le sacrum

Statistiques descriptives Corrélations
Moyenne  Ecart-type N Corrélation de Pearson  Sig. (bilatérale)
ScAP 5,873 4,1099 67 0,125 0,314
SaLPA -6,353 11,9779 67

Tableau 10: Résultats des corrélations pour la scapula et le coxal

Statistiques descriptives Corrélations
Moyenne  Ecart-type N Corrélation de Pearson  Sig. (bilatérale)
ScAP 5,505 4,1845 76 0,266 0,020
OCDA -1,527 2,4490 76

* La corrélation est significative au niveau 0.05 (bilatéral).

4.2.3 Relations entre les asymétries pour les mesures équivalentes
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Le Tableau 11 donne les résultats pour la régression linéaire entre I’incisure
radiale de I’ulna et le plateau tibial (URML + TPML). La Figure 14 donne I’allure de

la relation entre les deux variables. On constate que la relation est positive mais

relativement faible ce qui est consistant avec les résultats du test de Chi carré

montrant une asymétrie de méme c6té ainsi qu’avec les résultats de la corrélation. La

variation de I’incisure radiale de I’ulna n’explique qu’a peine 9 % de la variation du

plateau tibial.

Tableau 11: Récapitulatif du modeéle pour la régression linéaire entre Pincisure radiale de I’uina

et le plateau tibial

R R? R? ajusté Erreur standard de F B Erreur standard

I'estimation
0334 0,111 0,090 2,22808 5268 0,175
a Variable dépendante : TPML

Signification

0,027
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Figure 14: Régression linéaire entre I'incisure radiale de I'ulna et le plateau tibial

Le Tableau 12 donne les résultats pour la régression linéaire entre le diamétre
supéro-antérieur de la cavité glénoide de la scapula et le diamétre maximal de
Pacetabulum (ScAP + OCDA). La Figure 15 donne Pallure de la relation entre les
deux variables. On constate 13 encore que la relation est significative et positive mais
relativement faible. Ces résultats corroborent ceux de la corrélation, et on peut voir
que la variation de la cavité glénoide de la scapula explique seulement 5,8 % de la
variation de I’acetabulum. Cependant, ces résultats vont a I’encontre de ceux obtenus
pour le test de Chi carré qui montrait un pattern de symétrie croisée entre ces deux
mesures. En effet, en prenant en considération les résultats du test de Chi carré on
aurait di s’attendre a observer une relation négative, signifiant que plus le
pourcentage d’asymétrie (%DA) du diamétre antéro-postérieur de la cavité glénoide
de la scapula est positif, plus le %DA du diamétre maximal de 1’acetabulum devrait
étre négatif. Or ce n’est pas ce que ’on observe ici. Au contraire, le Tableau 12 et la

Figure 15 nous montrent que plus le diamétre antéro-supérieur de la cavité glénoide
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de la scapula tend a étre positif, plus le diamétre maximal de ’acetabulum tend a le

devenir ; ce qui est contraire a la théorie de la symétrie croisée.

Tableau 12: Récapitulatif du modéle pour la régression linéaire entre le diamétre antéro-
postérieur de la cavité glénoide de la scapula et le diamétre maximal de I’acetabulum

R R* R? ajusté Erreur standard de I'estimation F B Erreur  Signification
standard
0,266 0,071 0,058 237686 5,627 0,156 0,066 0,020

a Variable dependante : OCDA

OCDA

-8 O
-10 0 10 20

SCAP

Figure 15: Régression linéaire entre le diamétre antéro-postérieur de la cavité glénoide de la
scapula et le diamétre maximal de 'acetabulum



V. DISCUSSION

5.1 Verification des hypotheses

5.1.1 Mise en évidence d’une asymétrie bilatérale directionnelle au niveau des
articulations

Les résultats présentés dans ce mémoire permettent de supporter 1’hypothése
selon laquelle chez les humains modernes il existe un développement asymétrique
différentie]l des articulations. En effet, il existe un réel pattern d’asymétrie
directionnelle observé au niveau des surfaces articulaires dans cet échantillon.

L’examen des résultats révele que pour le membre supérieur le c6té droit est
systématiquement plus développé, tel que prédit. En effet, 56,25% des mesures du
membre supérieur sont significativement asymétriques a droite, et 1'amplitude
d’asymétrie varie entre 0,7% et 7,6%. Cependant, sont significativement
asymétriques a4 gauche: la longueur de la clavicule (CXL) pour 82,5% de
I’échantillon, le diametre antéro-postérieur de la téte du second métacarpe (C2TAP)
pour 42,5% de I’échantillon et la largeur médio-latérale de la base du quatriéme
métacarpe (C4BML) ainsi que le diamétre supéro-inférieur de la surface articulaire
médiale du quatrieme métacarpe (C4MSI) pour 45% de 1’échantillon. Dans
I’ensemble ces résultats coincident avec le pattern d’asymétrie généralement observé
au niveau du membre supérieur (Lowrance et Latimer, 1957 ; Mays et al., 1999 ;
Tanaka, 1999 ; Ruff et al., 1994 ; Plochocki, 2004 ; Auerbach et Ruff, 2006).

Chez I’humain, la clavicule droite tend & étre plus courte que la gauche
(Parsons, 1916 ; Schultz, 1937 ; Martin et Saller, 1957 ; Ray, 1959 ; Huggare et
Houghton, 1995 ; Mays et al., 1999). Ce fait est parfaitement illustré ici, les résultats
montrent en effet que la longueur de la clavicule est significativement asymétrique a
gauche pour 82,5% de I’échantillon. Plusieurs hypothéses ont été avancées pour ce
phénomeéne impliquant la courbure, la robusticité, la vascularisation ainsi que la
morphologie des sites d’insertion des muscles et des ligaments. En effet, une

robusticité accrue aurait tendance a engendrer une courbure plus prononcée de la
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clavicule, réduisant ainsi la longueur de celle-ci. Une vascularisation plus importante
nécessiterait une plus grande surface d’insertion entrainant une augmentation de la
robusticité, davantage de courbure et un raccourcissement de la longueur. Mays et al.
(1999) ont testé ces différentes hypothéses et leurs résultats tendent a montrer que de
puissantes forces de compression dans la ceinture scapulaire du c6té dominant sont a
I’origine de I’asymétrie observée a gauche indépendamment de la latéralité manuelle.
Il apparait aussi selon leur étude que les différences de longueur des clavicules soient
corrélées a un développement asymétrique des sites d’insertion des ligaments des
muscles trapézoide et costoclaviculaire. En effet, le ligament du trapézoide joue un
role prédominant de contrainte lors du mouvement de [I’articulation acromio-
claviculaire en compression axiale impliquant de fortes charges (Fukuda et al., 1986),
tandis que le ligament costoclaviculaire limite a la fois I’élévation de la ceinture
pectorale et le déplacement vers le haut de I’extrémité médiale de la clavicule (Cave,
1961). La clavicule du c6té ou ces ligaments sont soumis & des charges importantes
tend donc a étre la plus courte de la paire (Mays et al., 1999).

Les résultats pour les mesures des second et quatriéme métacarpes sont
toutefois surprenants. En effet, il s’agit plutét de cas isolés si 1’on considére
I’ensemble des mesures de ces métacarpes et leurs asymétries directionnelles
dominante a droite. Cependant, ces mesures ont des pourcentages d’asymétrie
relativement €levés, et il n’apparait pas ici d’explications mécanique ou biologique a
ces observations.

En outre, trois mesures avaient des pourcentages relativement élevés d'erreur
de mesure lors du test de fiabilité. Dans I’échantillon ces trois mesures montrent des
résultats significatifs pour 1’asymétrie directionnelle qui est relativement élevée. Il
s"agit du diameétre supéro-inférieur maximal de la trochlée (HHTSI), de la hauteur de
la lévre trochléaire (HHT) et du diamétre supéro-inférieur de 1’articulation médiale
supérieure du troisiétme métacarpe (C3AMSI). Cependant, il n’apparait pas
dangereux de considérer ces mesures dans 1’étude étant donné que 1"humérus distal
est trés fiable dans les études d’asymétrie. Le degré relativement faible (p = 0,042) de
signification du test pour la mesure du troisiéme métacarpe peut étre di a I'erreur de

mesure, mais 1’asymétrie observée reste tout de méme significative.
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L’échantillon montre donc une asymétrie directionnelle du coté prédit, a
droite, & 92% significative. Les asymétries directionnelles des dimensions articulaires
suggerent que la taille des surfaces articulaires augmente du c6té préférentiel soumis

a de plus fortes charges en réponse a une sollicitation mécanique accrue.

Le pattern d’asymétrie des membres inférieurs semble cependant plus
complexe. En effet, la direction de 1’asymétrie pour les mesures du membre inférieur
parait moins constante, I’amplitude des pourcentages d’asymétrie varie entre 0,4% et
10%, et, hormis les mesures de la ceinture pelvienne et quelques mesures du pied, les
résultats révelent plutdt une asymétrie directionnelle a droite.

Ces résultats rejoignent ceux des études antérieures sur le sujet mais sont a la
fois divergents en certains points. En effet, Plochocki (2004), Arie et al. (1986) et
Herzberg et al. (1991) observaient que les différents diamétres de la téte fémorale
étaient significativement asymétriques a gauche. Or dans cette étude les diamétres de
la téte fémorale (FTAP, FTX) exhibent une asymétrie directionnelle a droite et les
pourcentages d’asymétrie varient autour de 0,5%, et ceci rejoint les résultats
d’Auerbach et Ruff (2006). En outre, la particularité de notre échantillon comparé
aux é€tudes antérieures est de ne pas exhiber d’asymétrie directionnelle dans la
longueur des os pour le membre inférieur, et ce principalement pour le fémur. Aussi,
les études antérieures avaient observé une asymétrie directionnelle au niveau du tibia
distal, or ici les mesures du tibia distal semblent plutdt symétriques étant donné
qu’aucun résultat significatif n’a été obtenu. De plus, Plochocki (2002) observait
pour ses trois mesures du sacrum une asymétrie directionnelle 4 gauche significative.
Les mémes mesures repris dans cette étude (SaHX, SaLLA, SalLPA) donnent des
résultats d’asymétrie quelque peu différents. En effet, la hauteur maximale de la
surface auriculaire (SaHX) et la largeur postérieure de ['aile sacrale (SaLPA)
exhibent une asymétrie directionnelle a gauche significative, ce qui rejoint les
résultats de Plochocki (2002). Cependant, la largeur latérale de 1'aile sacrale
(SaLLA) dans cet échantillon présente une asymétrie directionnelle a droite

significative, et ce résultat diverge de ceux de Plochocki (2004).
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Par ailleurs, il ne semble pas y avoir de correspondance dans le pattern
d’asymétrie pour certaines des mesures associées entre ossements. En effet, les
diametres de la téte fémorale montraient une asymétrie directionnelle a droite, tandis
que le diamétre de ’acetabulum (OCDA) exhibe lui une asymétrie directionnelle &
gauche. De méme, il existe des variations de latéralité entre les différentes mesures
d’un méme ossement. Tel est le cas pour le talus, des quatre mesures significatives
deux présentent une asymétrie directionnelle & gauche tandis que les deux autres
révélent une asymétrie directionnelle a droite. Il en va de méme pour les mesures de
’hallux : 'une arbore une asymétrie directionnelle & droite tandis que la deuxiéme
exhibe une asymeétrie directionnelle & gauche.

Malgré tout, ces asymétries suggérent une réponse des surfaces articulaires a
I’environnement mécanique. Il existe bel et bien un développement asymétrique
différentiel des surfaces articulaires du membre inférieur, seulement le pattern est
plus complexe que celui observé pour le membre supérieur. En effet, des études
comportementales sur la latéralit¢ des membres inférieurs mettent en évidence
qu’environ 76% des individus sollicitent systématiquement leur pied droit en dépit du
gauche (Peters et Durding, 1979 ; Peters, 1988 ; Gentry et Gabbard, 1995 ; Bell et
Gabbard, 2000 ; Martin et al., 2004). Cependant, les individus semblent montrer une
utilisation mixte des membres inférieurs pour différentes activités, telles que la
marche et la course, plus fréquemment qu’un comportement ambidextre (Gabbard et
Iteya, 1996 ; Porac, 1996).

L’interprétation de 1’asymétrie bilatérale des membres inférieurs due a la
sollicitation mécanique différentielle est complexe de par la nature de support du
corps et du poids impliquant les forces liées a la gravité. La latéralité des membres
inférieurs dans les études comportementales a été mise en évidence par I’observation
de I'utilisation du membre préféré pour la manipulation d’objets et diverses activités
impliquant la coordination motrice (Auerbach et Ruff, 2006). Il semblerait que le
membre « non-préféré » pour ces activités motrices soit en fait celui qui tient le role
de pilier de support postural et stabilisateur. Par conséquent, le membre « non-
préféré » serait soumis a de plus fortes charges mécaniques que le membre

« prétéré », contrairement aux membres supérieurs. De plus, le mode de locomotion
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bipéde propre aux humains tend a solliciter de maniére plus symétrique les membres

inférieurs et tend donc & réduire le développement asymétrique différentiel.

5.1.2 Mise en évidence du pattern de symétrie croisée dans I’échantillon

L’examen des résultats du test de Chi carré pour la mise en évidence de la
symétrie croisée révéle I’existence de différents patterns d’asymétrie. En effet, il
semblerait qu’il y ait une symétrie croisée pour les dimensions similaires des
ceintures scapulaire et pelvienne, tandis que pour les dimensions similaires des os
longs il s’agirait plutét d’une asymétrie de méme cdté. L hypothése de la symétrie
croisée est donc en partie supportée a la lumiére de ces résultats.

La différence de pattern observé entre les ceintures scapulaire et pelvienne et
les os longs peut trouver une explication dans la locomotion. II a été mentionné plus
haut que la locomotion bipéde et le role de support du corps tendent a solliciter les
membres inférieurs de manicre plus symétrique que les membres supérieur, et ainsi
réduisent ’asymétrie observée. De plus, la complexité du développement
asymétrique différentiel des membres supérieurs corrobore les résultats obtenus ici.
En outre, la ceinture pelvienne semble soumise a de plus fortes charges de
cisaillement dues a la gravité, et provenant des forces musculaires orientées
sagittalement entrainant des tensions au niveau du tronc vers le bas (Plochocki,
2002 ; Snijders et al., 1998). La plupart des forces de compression appliquées au
sacrum semblent étre distribuées antérolatéralement depuis I’articulation sacro-
lombaire et les facettes vertébrales a 1’aile sacrale, principalement dans la portion
postérieure du sacrum (Ebraheim et al., 2000). Une application unilatérale répétée de
ces forces de compression ainsi qu’une influence mécanique dues aux activités
asymétriques des membres supérieurs peuvent étre responsables de la majeure partie
de I"'asymétrie observée au niveau du sacrum (Plochocki, 2002).

Cependant, I’examen des résultats des tests de corrélation et de régression
révéle un pattern d’asymétrie contradictoire. Dans un premier temps, seules deux
paires de mesures obtiennent des résultats significatifs pour les corrélations. Il s'agit

des mesures pairées pour 1"ulna et le tibia ainsi que celles des ceintures scapulaire et
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pelvienne. Or il a été mentionné plus haut que les articulations des ceintures
montraient une symétrie croisée tandis que les os longs montraient une asymétrie de
méme coté. Cependant, les corrélations obtenues sont toutes deux positives, ce qui
implique une asymétrie de méme c6té. Dans le cas des os longs une corrélation
positive était prévisible étant donné qu’au test de Chi carré les résultats avaient
montré une asymétrie de méme c6té. Tandis que pour les ceintures une corrélation
négative était attendue, impliquant ainsi une symétrie croisée. La corrélation positive
ainsi obtenue pour les ceintures contredit donc les résultats du test de Chi carré et
remet en question I’existence du pattern de symétrie croisée. Toutefois, la faiblesse
des corrélations pourrait impliquer un phénoméne latent de symétrie croisée.
Cependant, a la lumiere de ces résultats il apparait difficile d’accepter 1I"hypothése de
la symétrie croisée dans notre échantillon.

Deux hypothéses peuvent étre avancées concernant la faiblesse du pattern de
symétrie croisée observée dans cette étude. En effet, la bipédie et I’utilisation
préférentielle du pied droit en dépit du gauche peuvent étre mis en cause
simultanément. La bipédie sollicitant de maniére plus symétrique les membres
inférieurs que les membres supérieurs implique un degré d’asymétrie des membres
supérieurs plus €élevé que celui des membres inférieurs. De plus, la fréquence
d’utilisation mixte des membres inférieurs, la sollicitation préférentielle du membre
inférieur droit pour des activités impliquant une coordination motrice et la
« préférence » pour le membre contralatéral dans le support et la stabilisation de la
posture tendent & minimiser le développement asymétrique différentiel.

Un facteur potentiel de cette faiblesse de symétrie croisée qui doit étre pris
en considération est la présence de ’asymétrie fluctuante liée aux autres facteurs
environnementaux telles que les maladies et la diéte. Malgré le caractére discret de
cette asymétrie comparée a l'asymétrie directionnelle, il n’est pas exclu que
I’asymétrie fluctuante puisse jouer un role dans P’expression de [’asymétrie
directionnelle dans notre échantillon. Son influence pourrait s’additionner a celle de
la bipédie pour minimiser le développement asymétrique différentiel des membres
inférieurs. En effet. les articulations restent tout de méme moins plastiques que la

diaphyse. Etant donné leur réle dans la transmission des charges, elles doivent donc
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présenter un degré de résistance plus élevé. Par conséquent, les articulations reflétent
moins directement 1'environnement mécanique contrairement a la diaphyse. De plus,
lorsque des facteurs environnementaux plus importants prévalent, les articulations
sont plus susceptibles d’absorber l'influence de ces facteurs au détriment de

I’environnement mécanique (Lieberman et al., 2001).

Les résultats présentés dans ce mémoire nous permettent d’accepter
Phypothése d’un développement asymétrique différentiel de certaines articulations
du membre inférieur. En revanche, ils ne nous permettent pas d’accepter I’hypothése

d’une symétrie croisée dans 1’échantillon d’étude.

5.2 Variation de I’asymeétrie directionnelle et perspectives d’études

5.2.1 Variation inter-populationnelle

La variation observée entre les populations se situe au niveau du degré
d’asymétrie (Miinter, 1936). En effet, I’asymétrie directionnelle favorisant le coté
droit au niveau des membres supérieurs, et généralement le c6té gauche au niveau
des membres inférieurs est observée chez toutes les populations humaines, tant
modernes qu’archéologiques et paléontologiques (Auerbach et Ruff, 2006). La
différence se situe au niveau du degré d’asymeétrie pour différentes dimensions que
présentent les individus en fonction des activités occupationnelles. Fresia et al.
(1990) et Bridges (1989) ont démontré une évolution de I’asymétrie directionnelle de
I’épaisseur diaphysaire du membre supérieur avec le passage d’un mode de
subsistance chasse-péche & un mode de production de la nourriture. Les populations
modernes, les athlétes mis a part, montrent un degré d’asymeétrie moindre comparées
aux populations humaines archéologiques et paléontologiques, ceci témoignant d*une
réduction des niveaux d’activités (Auerbach et Ruff, 2006 ; Trinkaus et al., 1994 ;
Churchill et Formicola, 1997 ; Ruff, 2000). Les différences d’asymétric entre
populations sont principalement mises en évidence et plus souvent documentées chez

les populations préindustrielles et industrielles, et les populations pré-Holocéne et
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plus récentes d"humains modernes (Auerbach et Ruff, 2006 ; Trinkaus et al., 1994 ;
Churchill et Formicola, 1997 ; Ruff, 2000).

En revanche, si I’ampleur de ’asymétrie bilatérale directionnelle des
membres supérieurs semble avoir diminuée au cours du temps, 1'existence et la
fréquence des comportements a latéralit¢ dominante ne semblent pas avoir changé
(Auerbach et Ruff, 2006). Les études comportementales de la latéralité des membres
supérieurs et inférieurs sont toutefois difficiles a réaliser car définir des critéres
d’identification afin de tester convenablement ces latéralités reste subjectif et délicat.
En effet, les différentes études ne s’entendent pas toujours quant a 1’identification et
la définition d’un caractere impliqué dans la latéralité. De plus, comment interpréter
un caractére de fagon appropriée afin de différencier une latéralité préférentielle ou
mixte ? (Auerbach et Ruff, 2006). Aussi, les facteurs culturels sont venus s’ajouter
comme [’obligation de I’utilisation du membre supérieur droit pour des activités
telles que I’écriture et la manipulation des ustensiles pour s’alimenter (Harris, 1990 ;
Perelle and Ehrmam, 1994 ; Raymond et Pontier, 2004 ; Porac et al., 1990).

Il semblerait aussi qu'il y ait une variation inter-populationnelle pour les
différences d’asymeétrie entre les sexes. Dans la plupart des populations étudiées, les
hommes, les athlétes mis & part, semblent plus asymétriques que les femmes au
niveau des membres supérieurs, tandis que les femmes apparaissent plus
asymétriques au niveau des membres inférieurs. Cependant, Auerbach et Ruff
trouvent des résultats quelques peu variés. Il semblerait d’aprés leur étude, que les
différences entre les sexes varient selon les différentes mesures. Les preuves de ces
différences sont trés variées selon les études et ceci peut s’expliquer par des facteurs
culturels latents (Auerbach et Ruff, 2006 ; Perelle and Ehrmam, 1994 ; Raymond et
Pontier, 2004).

5.2.2 Variation intra-populationnelle

Dans cette étude, la différence d’asymétrie entre les sexes n’entrait pas en

compte pour répondre a la problématique. Cependant, le dimorphisme sexuel des
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asymeétries a tout de méme &té testé a titre personnel. Aucun dimorphisme sexuel

apparent n’a été établi.

En ce qui a trait a la variation intra-populationnel, des différences
d’asymétrie entre les sexes sont observées tel que mentionné plus haut. Ces
différences semblent se manifester principalement aux membres supérieurs tandis
qu'au niveau du membre inférieur, mis a part quelques observations semblant
montrer une latéralisation plus prononcée chez les femmes pour les mesures du tibia.
Cela dit, ces observations ne font pas 1'unanimité dans la littérature (Miinter, 1936 ;
Ruff et Jones, 1981 ; Schultz, 1937 ; Auerbach et Ruff, 2006). Ces observations
différent selon les populations étudiées, tel que mentionné plus haut.

Le degré d’asymétrie majoritairement plus élevé chez les hommes, les
athlétes mis a part, peut généralement €tre associé a une sollicitation mécanique plus
importante chez les hommes en relation avec un développement musculaire plus
important au cours de la croissance. Cette asymétrie plus importante est aussi trés
liée a des comportements asymétriques plus nombreux chez les hommes (Parker et
al., 1990 ; Round et al., 1999). On observe une diminution du dimorphisme sexuel de
I’asymétrie des membres supérieurs en relation avec I’évolution des sociétés
préhistoriques, en passant par les sociétés préindustrielles jusqu’aux sociétés
modernes (Auerbach et Ruff, 2006).

Peu d’études ont mis en évidence I’influence des facteurs hormonaux dans le
développement asymétrique des membres (Miinter, 1936 ; Schultz, 1937). Nombreux
sont les facteurs intrinséques pouvant influencer la réponse développementale a
I’environnement mécanique, mais la relation entre ces facteurs et le développement

asymétrique est encore inconnue (Auerbach et Ruff, 2006 ; Marcus, 1996).
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Lorsqu’on se limite a la morphologie macroscopique, comme tel est le cas
dans la présente étude, il n’y a pas de différences significatives entre différents
groupes d’4ge, malgré le fait que chez les juvéniles on observe un degré d'asymétrie
plus faible que chez les adultes (Ruff et Jones, 1981 ; Mays et al., 1999 ; Auerbach et
Ruff, 2006). Cette observation n’est pas surprenante. En effet, chez les juvéniles la
croissance n’est pas terminée et ils ne sont pas encore soumis aux contraintes
occupationnelles. C’est avec les études en coupe ou celles sur la densité osseuse que
des différences entre groupes d’4ge peuvent étre observées (Lazenby, 1998), mais ce
n'est pas le sujet du présent mémoire. Les différences éventuelles entre groupes
d’4ge seraient principalement discernables en comparant les sexes, dues aux rythmes
différentiels de développement et de maturation entre hommes et femmes (Pande et

Singh, 1971 ; Schultz, 1923 ; Zhao, 2003).

Dans cette étude les différences entre groupes d’dges n’entraient pas en
compte. En effet, il ne sagissait que d’individus adultes et appartenant au méme

intervalle d ages.

5.2.3 Conclusion et perspectives d’études

A la lumiére des résultats présentés dans ce mémoire et des différentes
explications et interprétations apportées au cours de cette discussion, il apparait
évident qu'il existe un développement asymétrique différentiel des surfaces
articulaires tant aux membres supérieurs qu’aux membres inférieurs. Ce
développement asymétrique différentiel est largement attribuable a 1'influence de
I"environnement mécanique subie lors d’activités occupationnelles.

Une des questions subséquentes de ce mémoire était de savoir si 1’asymétrie
directionnelle observée au niveau des membres inférieurs était inversement corrélée a
celle observée au niveau des membres supérieurs. Ce phénoméne, appelé symétrie
croisée, ne peut étre pleinement validé d’aprés cette étude. Cependant, il semble que
la possibilité de ce pattern de symétrie croisée ne soit pas totalement exclue, étant

donné les études antérieures sur le sujet et les résultats discutés dans ce mémoire.
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Certains résultats divergents de ceux des études antérieures pourraient étre
dus a la variation inter-populationnelle. En effet, certains résultats attendus n’ont pas
¢té observés dans cette étude, telle que 1’absence d’asymétrie des os longs du
membre inférieur dans cet échantillon. La faiblesse des résultats quant a I’existence
de la symétrie croisée pourrait elle aussi étre due a cette méme variation inter-
populationnelle. En effet, il semblerait que la population inuit du Nunavut soit moins
asymétrique que celles généralement étudiées, et ce fait pourrait s'expliquer par
Iinterprétation des activités occupationnelles. En effet, Merbs (1983) identifiaient 20
patterns d’activités chez les populations du Sadlermiut. Certaines de ces activités,
écrit-il sont communes a toutes populations humaines, d’autres sont caractéristiques
des populations Inuits, et d’autres enfin sont uniques aux populations du Sadlermiut
(Merbs, 1983).

Les résultats observés peuvent étre dus aussi a I’objet d’étude, & savoir les
surfaces articulaires. Il est démontré que les articulations se modifient en réponse aux
charges de I’environnement mécanique (Plochocki, 2006). Cependant, il semble
qu’elles soient moins malléables que la diaphyse des os longs (Lieberman et al.,
2001 ; Auerbach et Ruff, 2006). De nombreuses études se sont développées depuis
les derniéres années concernant I’influence de 1’environnement mécanique sur le
développement des articulations, et elles portent de plus en plus sur les analyses en
coupe et la densité osseuse (Plochocki, 2002 ; Plochocki, 2003 ; Plochocki, 2004 ;
Plochocki, 2006). Les résultats de ces recherches semblent plus concluants que ceux

des études macroscopiques.

L’intérét semble croitre pour I’étude de la plasticité des articulations en
réponse a I’environnement mécanique. Depuis, quelques chercheurs se penchent sur
I’étude de I’asymétrie directionnelle des articulations a travers les études
microscopiques. Il serait intéressant de combiner ces méthodes d’analyses a 1’étude

de la symétrie croisée chez des populations plus diversifiées.
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VI. ANNEXES

6.1 Définition des mesures linéaires

Clavicule

CXL Longueur maximale

CMAP Largeur Antéropostérieure de la surface médiale

CMSI Largeur Supéroinférieure de la surface médiale

Scapula

ScSI Hauteur de la cavité glénoide

ScAP Diametre Antéropostérieur de la cavité glénoide
Humérus

HXL Longueur maximale

HTSI Diamétre Supéroinférieur de la téte humérale

HTAP Diameétre Antéropostérieur de la téte humérale

HDbML Largeur bicondylienne maximale

HDML Largeur maximale de I’articulation distale

HTML Largeur maximale de la trochlée

HHTSI Diamétre Supéroinférieur trochléaire maximal

HHTmSI Diamétre Supéroinférieur trochléaire minimal

HHT Hauteur maximale de la Iévre trochléaire

HDSIC Diametre Supéroinférieur maximal du capitulum

Radius

RXL Longueur maximale

RTAP Diamétre Antéropostérieur de la téte radiale

RTML Diamétre Médiolatéral de la téte radiale

RDXAP Largeur Antéropostérieure maximale de la surface articulaire distale
RDAP Largeur Antéropostérieure minimale de la surface articulaire distale
RDML Longueur Médiolatérale maximale de la surface articulaire distale
Ulna

UXL Longueur maximale

ULT Longueur physiologique 4 la mi-incisure trochléenne
UTML Largeur proximale de I'incisure trochléenne

ULAT Largeur maximale a la mi-incisure trochléenne

URML Largeur distale de I’incisure trochléenne (incisure radiale)

UTSI Hauteur de I’incisure trochléenne



UHR
ULR

Main
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Hauteur maximale de I'incisure radiale
Largeur maximale de I’incisure radiale

Métacarpes (1-5)

C?XL

C ?TAP
C7TML
C 7BAP
C ?’BML

C2LAP
C2LSI
C2MSI
C2MXSI
C2MAP

C3PH
C3LAP
C3LXSI
C3LSI
C3AMAP
C3AMSI
C3PMAP
C3PMSI
C4MAP
C4MSI
C4ALAP
C4ALSI
C4PLAP
C4PLSI

C5LAP
C5LSI

Longueur maximale

Diamétre Antéropostérieur de la téte métacarpienne
Diametre Médiolatéral de la téte métacarpienne
Diameétre Antéropostérieur de la base métacarpienne
Diamétre Médiolatéral de la base métacarpienne

Diamétre Antéropostérieur maximal de la surface articulaire latérale
Diametre Supéroinférieur maximal de la surface articulaire latérale
Diamétre Supéroinférieur minimal de la surface articulaire médiale
Diametre Supéroinférieur maximal de la surface articulaire médiale
Diamétre Antéropostérieur maximal de la surface articulaire médiale

Longueur physiologique

Diameétre Antéropostérieur maximal de la surface articulaire latérale
Diametre Supéroinférieur maximal de la surface articulaire latérale
Diamétre Supéroinférieur maximal de la surface articulaire latérale
Diamétre Antéropostérieur maximal de la surface articulaire médiale
supérieure

Diamétre Supéroinférieur maximal de la surface articulaire médiale
supérieure

Diameétre Antéropostérieur maximal de la surface articulaire médiale
inférieure

Diameétre Supéroinférieur maximal de la surface articulaire médiale
inférieure

Diameétre Antéropostérieur maximal de la surface articulaire médiale
Diamétre Supéroinférieur maximale de la surface articulaire médiale
Diameétre Antéropostérieur maximal de la surface articulaire latérale
supérieure

Diamétre Supéroinférieur maximal de la surface articulaire latérale
supérieure

Diameétre Antéropostérieur maximal de la surface articulaire latérale
inférieure

Diamétre Supéroinférieur maximal de la surface articulaire latérale
inférieure

Diameétre Antéropostérieur maximal de la surface articulaire latérale
Diamétre Supéroinférieur maximal de la surface articulaire latérale
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Phalange proximale du Métacarpe 1

MPIXL
MPITAP
MPITML
MP1BAP
MP1BML

Sacrum

SaHX
SaLLA
SaLPA
SaFVAP

SaFVSI
Os Coxal
OCDA
Fémur

FXL
FPH
FTSI
FTAP
FTX
FCML
FDML
FMML
FMAP
FLML
FLAP
FEI
FLA

Patella
PXML
PSI
PLSI

Tibia

TXL
TPH
TPML
TPAP

Longueur maximale

Diametre Antéropostérieur de la téte phalangienne
Diameétre Médiolatéral de la téte phalangienne
Diametre Antéropostérieur de la base phalangienne
Diametre Médiolatéral de la base phalangienne

Hauteur maximale de la surface auriculaire

Largeur latérale maximale de I’aile sacrale

Largeur postérieure maximale de 1’aile sacrale

Diameétre Antéropostérieur maximal des facettes vertébrales
postérieures

Diametre Supéroinférieur maximal des facettes vertébrales
postérieures

Diameétre maximal de I'acetabulum

Longueur maximale

Longueur physiologique

Diamétre Supéroinférieur de la téte fémorale
Diameétre Antéropostérieur de la téte fémorale
Diamétre maximal de la téte fémorale
Largeur maximale bicondylienne

Distance distale maximale

Largeur maximale du condyle médial
Longueur maximale du condyle médial
Largeur maximale du condyle latéral
Longueur maximale du condyle latéral

Ecart intercondylien maximal

Largeur maximale de la surface articulaire antérieure

Largeur Médiolatérale maximale de la patella
Largeur Supéroinférieure maximale interfacettaire
Largeur Supéroinférieure maximale de la surface articulaire latérale

Longueur maximale

Longueur physiologique

Largeur Médiolatérale du plateau tibial
Largeur Antéropostérieure du plateau tibial



TMML
TMAP
TLML
TLAP
TDXAP
TDAP
TDXML
TFXL

Talus
TaCAP

TaCML
TaXM
TaXL
TaXT
TaT
TaSTML
TaSTAP

Pied
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Largeur Médiolatérale maximale du condyle médial

Largeur Antéropostérieure maximale du condyle médial

Largeur Médiolatérale maximale du condyle latéral

Largeur Antéropostérieure maximale du condyle latéral

Diametre Antéropostérieure maximale de la surface articulaire distale
Diamétre Antéropostérieur minimal de la surface articulaire distale
Longueur Médiolatérale maximale de la surface articulaire distale
Diamétre maximal de 1’incisure fibulaire

Diametre Antéropostérieur maximal de la surface articulaire talo-
crurale

Diametre Médiolatéral maximal de la surface articulaire talo-crurale
Longueur maximale de la surface articulaire médiale

Longueur maximale de la surface articulaire latérale

Diameétre Médiolatéral maximal de la téte talaire

Diamétre Supéroinférieur maximal de la téte

Longueur Médiolatérale maximale de la surface articulaire subtalaire
Longueur Antéropostérieure maximale de la surface articulaire
subtalaire

Métatarse 1 (Hallux)

TIXL
T1TSI
TITML
T1BSI
T1BML

Longueur maximale

Diameétre Supéroinférieur maximal de la téte métatarsienne
Diameétre Médiolatéral maximal de la téte métatarsienne
Diameétre Supérointérieur maximal de la base métatarsienne
Diameétre Médiolatéral maximal de la base métatarsienne

Phalange proximale de I’Hallux

PPIXL
PPITSI
PPITML
PP1BSI
PPIBML

Longueur maximale

Diameétre Supéroinférieur maximal de la téte phalangienne
Diametre Médiolatéral maximal de la téte phalangienne
Diametre Supéroinférieur de la base phalangienne
Diametre Médiolatéral maximal de la base phalangienne



6.2.1 Tableau du calcul de erreur de mesure pour le membre supérieur

6.2 Résultats pour le test d’erreur de mesure
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La colonne intitulée %d’erreur présente les résultats du test avec I’individu du

laboratoire. La colonne intitulée %d’erreur2 présente les résultats du test pour

I'ensemble de 1’échantillon. Les mesures en italique avec un astérisque sont celles

qui révélent un pourcentage d’erreur supérieur a 0,5%.

Mesures  Ecart-type % d'erreur % d’erreur2
Clavicule
CMAP 0.0t 0,08 0.61
CMSI 0.03 0.13 1,62
Scapula
ScSI 0.05 0.14 271
ScAP 0,04 0.13 1,99
Humérus
HTML 0.08 032 4,79
HHTSI* 0,2 0,58 11,94
HHTmS*l 0,1 042 538
HHT* 0,1 0,42 6,6
HDSIC 0.02 0,13 34
Radius
RDXAP 0.04 0.25 3,34
RDAP 0.01 0.12 1.14
RDML 0.02 0,09 2.1
Ulna
UTML 0.02 0.09 1.72
ULAT 0.02 0.12 222
URML 0.01 0.07 0.82
UTSI 0.01 0.06 1,13
UHR 0,01 0.19 1.19
ULR 0,01 0.11 0.9
Mel
CIBAP 0.02 0.17 25
CIBML 0.01 0.13 227
Mc2
C2BAP 0.03 0.18 299
C2BML 0,02 0.17 1.94
C2LAP 0.02 0.31 1.89
C2LS1 0,03 0.5 3.04
C2MSI 0.02 0.27 215
C2MXSI 0.01 0.17 1.81
C2MAP 0.02 0.14 1.99

Mesures  Ecart-type % d'erreur % d'erreur?
Mc3
C3XL 0.01 0.03 1.8
C3PH 0,02 0.03 273
C3BAP 0.03 0,19 218
C3BML 0,02 0.24 1.96
C3LAP 0.02 0.11 1.68
C3LXSI 0.02 0,29 291
C3LSI 0.02 0.34 1,92
C3AMAP 0,02 0.4 294
CIAMSI* 0,06 0,73 7.94
Mcd
C4BAP 0.02 0.18 2,12
C4BML 0.03 0.34 211
C4MAP 0.01 0.18 2,64
C4MSI 0,01 027 2,57
C4ALAP 0,01 0.22 1,75
C4ALSI 0,01 0.24 3.07
Mc5
CSBAP 0.01 0.16 342
C5BML 0.01 0.12 1.59
C5LAP 0.01 0.14 1.98
C5LSI 0,02 0.25 233
Mpl
MPIXL 0.02 0.05 2.6
MPITAP 0,02 0.24 3.11
MPITML 0.02 0.19 4.99
MPIBAP 0.01 0.14 2.09
MPIBML 0.0t 0.11 292
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La colonne intitulée %d’erreur présente les résultats du test avec I’individu du

laboratoire. La colonne intitulée %d’erreur2 présente les résultats du test pour

I’ensemble de 1’échantillon.

Mesures Ecart-type % d'erreur % d'erreur2
Sacrum
SaHX 0.02 0,03 0.46
SalLLA 0.04 0,11 095
SaLPA 0.01 0,04 0.31
SaFVAP 0,03 0.17 1,71
SaFVSI 0,03 0,19 1,68
Os coxal
OCDA 0,02 0.04 1,46
Fémur
FCML 0.02 0,03 221
FDML 0,01 0.02 0.99
FMML 0.01 0.05 1.04
FMAP 0.01 0,03 1.06
FLML 0,01 0,06 1.04
FLAP 0.02 0.03 1.25
FEI 0.01 0.07 1.31
Patella
PXML 0.02 0.05 2,75
PSI 0.01 0,04 0.57
PLSI 0,02 0.06 1,53
Tibia
TMAP 0.02 0.05 1.26
TLAP 0.02 0.06 1.64
TDXAP 0.02 0.07 1.11
TDAP 0,01 0.08 1.33
TDXML 0.01 0.03 0.85
TFXL 0.01 0.08 0.9

Mesures  Ecart-type % d'erreur % d'erreur2
Talus
TaCAP 0.01 0,03 0.57
TaCML 0,01 0.03 091
TaXL 0.01 0.04 1.02
TaXM 0,01 0.05 0,79
TaXT 0.02 0.06 1.94
TaT 0.01 0.08 0.55
TaSTML 0,02 0,06 1,13
TaSTAP 0,02 0,09 243
Mtl
TIXL 0,01 0.02 0,93
TITSI 0,01 0.07 1,63
TITML 0.02 0.09 2.09
T1BSI 0.02 0.09 335
TIBML 0.01 0.07 0,58
Ppl
PPIXL 0.01 0,04 1.47
PPITSI 0.01 0.1 1,35
PPITML 0.01 0.07 1.58
PPIBSI 0.01 0.08 1,31
PPIBML 0.01 007 1.82
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La colonne intitulée %d erreur présente les résultats du test avec 1’individu du

laboratoire. La colonne intitulée %d’erreur2 présente les résultats du test pour

I’ensemble de I’échantillon.

Mesures Ecart-type % d'erreur % d'erreur2
Sacrum
SaHX 0,02 0.03 0.46
SalLLA 0,04 0.11 0.95
SaLPA 0.01 0,04 031
SaFVAP 0,03 0.17 1,71
SaFVSI 0.03 0.19 1.68
Os coxal
OCDA 0,02 0,04 1.46
Fémur
FCML 0,02 0.03 221
FDML 0,01 0,02 0.99
FMML 0,01 0.05 1,04
FMAP 0,01 0.03 1.06
FLML 0,01 0,06 1,04
FLAP 0,02 0,03 1.25
FEI 0,01 0.07 1.31
Patella
PXML 0,02 0,05 2,75
PSI 0.01 0.04 0,57
PLSI 0,02 0,06 1,53
Tibia
TMAP 0,02 0.05 1,26
TLAP 0.02 0,06 1,64
TDXAP 0,02 0.07 1,11
TDAP 0,01 0.08 1.33
TDXML 0.01 0.03 0.85
TFXL 0,01 0.08 09

Mesures  Ecart-type % d'erreur % d'erreur2
Talus
TaCAP 0,01 0,03 0,57
TaCML 0,01 0,03 091
TaXL 0,01 0,04 1,02
TaXM 0.01 0,05 0.79
TaXT 0,02 0,06 1,94
TaT 0,01 0,08 0.55
TaSTML 0,02 0,06 1.13
TaSTAP 0,02 0,09 243
Mtl
TIiXL 0,01 0,02 0,93
TITSI 0.0t 0,07 1,63
TITML 0,02 0,09 2,09
T1BSI 0,02 0.09 335
TIBML 0.01 0,07 0.58
Pp!
PP1XL 0,01 0,04 147
PPITSI 0.01 0.11 1.35
PPITML 0,01 0,07 1,58
PPIBSI 0.01 0,08 1,31
PPIBML 0,01 0.07 1,82







