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RESUME
Obijectif : L'objectif de cette étude était de comparer le contréle postural en
station debout chez les adolescentes saines et les adolescentes atteintes d’'une

scoliose idiopathique (SI).

Méthode : Un total de 20 patientes atteintes d’'une Sl a fait I'objet d’évaluations
les yeux ouverts en station debout sur deux plateformes de force. Le centre de
pression net (COPner) et ses composantes (COP¢ et COPy) ont été évalué pour

comprendre leurs mécanismes et leurs contributions dans le contréle postural.

Résultats : Les patients S| présentent un contréle de I'équilibre postural similaire
aux sujets témoins dans la direction A/P. Par contre, dans la direction M/L les
sujets Sl utilisent principalement le mécanisme da la hanche (COPy) mais aussi

le mécanisme de la cheville (COP¢) pour contribuer a 'amplitude du COPner.

Conclusion : Des stratégies de contréle postural similaires sont employées en
A/P comparativement a deux stratégies distinctes utilisées M/L. Ceci suggére
un probléme de proprioception ou lintégration d'un patron moteur

supplémentaire a gérer au niveau du SNC.

MOTS CLES: Posture, ‘Biomécanique, Scoliose Idiopathique, Orthopédie,

Pédiatrie.
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ABSTRACT
Background : The objective of this study was to compare the postural
characteristics in quiet standing of idiopathic scoliosis (SI) patients with control

subjects.

Methods: A total of 20 Sl| patients underwent evaluations. Postural
. mechanisms and motor strategies of the ankle and hip were quantified by
testing subjects with eyes opened in quiet stance on a dual force plateform. The
net center of pressure (COPner) and the components COP¢c and COPy were
evaluated to estimate their contribution and interdependance of postural

mechanisms.

Results : S| patients used similar strategies of postural control as control
subjects in the A/P direction. In the M/L direction, SI patients used not only a

COPuy (hip strategy) but there is also a COP contribution to the COPyer.

Conclusion : Similar postural strategies are used in the A/P direction for Sl
patients compared to control subjects, whereas two distinct strategies are used
by Sl patients in the M/L direction. This suggests a proprioceptive or SNC

difficiency.

KEY WORDS : Posture, Biomechanics, Idiopathic Scolosis, Orthopaedics,

Pediactrics.
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CHAPITRE |

INTRODUCTION

Au 21™ siécle, une des grandes préoccupations de I'étre humain est
d’améliorer sa qualité de vie. En évoluant, I'étre humain est passé de la station
quadrupede a la station debout, ce qui a grandement modifié la fonction de son
rachis et a créé un nouveau défi en ce qui a trait au confréle de son équilibre
postural. Le contrle postural subit deé changements brs de la croissance et
de la maturation et plus particuliérement lorsque le rachis se déforme tri-
dimensionnellement. Cette condition que 'on nomme scoliose est connue
depuis trés longtemps, toutefois la scoliose d’origine idiopathique reste encore
un mystére. Cette déviation de la colorine vertébrale se présente sous
différentes formes et sa progression est imprévisible. Son étiologie
probablement multifactorielle n'aide pas a déchiffrer 'énigme. Présentement, le
‘seul outil employé pour détecter la progression de cette courbure est le cliché
radiographique. |l serait intéressant de développer une méthode non invasive
pour éviter les effets secondaires de la radiation. Le contrdle postﬁral chez
'adolescent scoliotique a été peu étudié. La présente recherche a pour but de
quantifier le centre de pression et ses composantes, chez des sujets
scoliotiques lors de la station debout. En observant les stratégies du contréle
postural de cette population, nous nous rapprochons d'une meilleure

compréhension de cette pathologie et espérons trouver un marqueur



biomécanique qui pourrait un jour rendre compte de la progression de cette

courbure.



CHAPITRE I

REVUE DE LITTERATURE
2.1 LA SCOLIOSE

L'étre humain posséde quatre courbures rachidiennes dans le plan sagittal
servant & augmenter la résistance, I'élasticité et la souplesse de la colonne
vertébrale (Marieb, 1993; Tortora et Grabowski, 2001). Par contre, il arrive que
certaines personnes développent une épine dorsale en forme de « S ». |l est
généralement accepté qu’une courbure qui excéde 10° entre deux vertébres,
accompagnée de modifications structurelles, sera considérée comme une
scoliose (Bunnell, 1988; Kane, 1977). La scoliose affecte les trois plans de
l'espace. Dans le plan transversal elle engendre une inflexion latérale. Une
réduction ou une inversion des courbures thoraciques et lombaires se produit
dans le plan postéro-antérieur. Pour ce qui est du plan horizontal, au sommet
de la courbure, les vertebres exercent une rotation, leur partie antérieure se
dirigeant vers la convexité de la courbure et leur partie postérieure vers la
concavité. La cage thoracique est également affectée étant donné que les
cOtes sont fixées en arriére des vertébres thoraciques (Perdriolle, 1979; Stokes,
1994). Nous avons tous dans une certaine mesure une attitude scoliotique car,
comme avec le reste de notre anatomie, rien n’'est parfaitement symétrique.
Une attitude scoliotique est une déviation latérale temporaire qui est corrigible.

Elle ne présente ni déformation vertébrale ni torsion rachidienne. Une mauvaise



posture, une contracture musculaire unilatérale ou un déséquilibre du bassin
peuvent provoquer ce phénoméne. Elle disparait dés qu’en cesse la cause

(Cassar-Pullicino et Eisenstein, 2002).

Il y a différents types de scolioses, nommées selon leur origine probable, par
exemple; idiopathique, neuromusculaire et congénital (Goldstein & Waugh,
1973). Cette étude se concentre sur la scoliose idiopathique. Scoliose vient du
mot grec skolios qui veut dire tortueux, alors que idiopathique signifie maladie
particuliére. La scoliose idiopathique est donc une maladie dont on ne connait
pas encore la cause, méme si des hypothéses sérieuses sont actuellement

étudiées par les chercheurs.

2.1.1 LA COLONNE VERTEBRALE

Pour saisir 'ampleur que peut avoir une scoliose, il est important de comprendre
les roles et les fonctions de la colonne vertébrale. Cette charpente osseuse
soutient la téte, la cage thoracique ainsi que les membres supérieurs et s’étend
jusgu'au bassin ou elle transfére le poids du tronc aux membres inférieurs. Le
rachis assure aussi des fonctions vitales comme la protection de la moelle
épiniére et pérmet par l'intermédiaire de la cage thoracique de pourvoir au bon
fonctionnement des poumons et du cceur. |l permet également de maintenir
I'équilibre du corps ainsi que le contréle de mouvements amples et harmonieux.

Les structures osseuses indépendantes de la colonne vertébrale se nomment



vertébres. Méme si chaque vertébre se meut de fagon limitée, elle se relie aux
autres par des disques intervertébraux et des ligaments pour garantir la stabilité -
du rachis en méme temps que sa mobilité (Marieb, 1993; Tortora et Grabowski,

2001).

2.1.2 LA POPULATION ATTEINTE

~ La scoliose idiopathique affecte environ 2% de la population (Kahe, 1977;
Payne et al., 1997). Le sexe-ratio dépend directement de la sévérité de
'angulation. Les scolioses modestes de 10° a 20° représentent un ratio de
deux a quatre filles pour un gargon. La proportion monte a dix filles pour un
gargon pour les scolioses plus graves, c'est-a-dire de plus de 30° (Roach,
1999). Les petites déformations de l'ordre de 5° a 10° se retrouvent en nombre
similaire chez les filles et les gargons (Rogala et al., 1978). Des adolescents
diagnostiqués avec une Sl, 10% auront une progression de la courbure

nécessitant une intervention médicale (Miller, 1999).

Certaines scolioses vont s’aggraver continuellement, au rythme de la
croissance, certaines vont rester stables, de fagon temporaire ou définitive,
alors que d’'autres vont régresser spontanément. Plus la scoliose apparait t6t,
plus son potentiel évolutif est significatif (James, 1954). La forme infantile se
présente entre la naissance et I'age de trois ans. Le second groupe de scoliose

est la scoliose juvénile qui survient aprés I'age de trois ans et avant la puberté.



Elle a une tendance a étre progressive (Dobbs et al., 1999). La distinction entre
cette derniére et la scoliose de I'adolescence est arbitraire par le fait que la
découverte de la scoliose, qui se manifeste lors de la puberté, peut avoir
commencée avant. Le quatriéme groupe est qualifié de scoliose adulte. Elle
fait référence a un début de scoliose avant la maturité osseuse et une
aggravation symptomatique qui se manifeste aprés la maturité osseuse
(Lonstein, 1987). Il faut éviter de confondre ce type de scoliose avec un type
spécifique de scoliose qui affecte les gens du troisiéme age. Cette derniére est
une déformation spinale qui se développe sans antécédent scolioﬁque et ala
suite d’'une dégénérescence articulaire et discale, causant des troubles
fonctionnels statiques, douloureux et sévéres. On constate a la radiographie un
angle déformant substantiel affectant un court segment du rachis (Grubb et al.,

1988).

2.1.3 LES TYPES DE COURBURES

Ponseti et Friedman (1950) ont présenté une classification des Sl basée sur le
site et le nombre de courbures. Par convention, la scoliose est dite droite ou
gauche selon le c6té de la convexité de la courbure. En plus de son cété et de
son angle, il faut considérer sa localisation qui correspond au siége de la
vertébre apicale. La vertébre qui se trouve au sommet de la courbure est celle
qui a une rotation maximale et qui se trouve la plus éloignée de la ligne médiane

du corps humain (Stokes, 1994). Selon I'histoire naturelle de la scoliose, en



absence de traitement, la forme topographique d’une courbure rachidienne
demeure la méme tout au long de la croissance. La forme la plus répandue des
S| est a cintrage majeur unique. Dans de moindre cas, il y a également les
formes a deux courbures majeures (Guillaumat, 1991). Voici ci-bas dans la

Figure 1 les différentes courbures scoliotiques.

Thoracique Lombaire Thoraco-lombaire Double

Figure 1 - Types de courbures

2.1.4 L'EXAMEN CLINIQUE

L'examen clinique est primordial étant donné que la prévention en matiére de
santé est une préoccupation primaire. Le dépistage de la scoliose idiopathique
constitue une nécessité pour y apporter un traitement précoce. C'est souvent

lors d'un examen physique fait par un médecin que 'on découvre la scoliose




d’'un patient. Le test d’Adam, qui consiste en une flexion antérieure du tronc
‘permet de déceler la rotation axiale effectuée par les vertébres (Aucoin-Gallant
et De Yturralde, 1996; Fairbank, 2004). C'’est cette dénivellation entre Iés deux
régions para-vertébrales, cette bosse due a la déformation de la cage
thoracique, que I'on nomme gibbosité (Guillaumat et al., 1991). Le test d’Adam
ainsi que la gibbosité sont présentés a la Figure 2. La gibbosité ou la voussure
reste le signe clinique le plus fidéle et sa présence aide au diagnostic de la
scoliose. Le scoliométre, un niveau qui est plécé sur le dos du patient en flexion
antérieure, est utilisé comme instrument complémentaire. Il permet de préciser
le degré de rotation du tronc vertébral (Green, 1990; Murrell et al., 1993;
Aucoin-Gallant & De Yturralde, 1996). Si I'angle de la déformation spinale est

de plus de 5°, le patient devrait étre suivi.

Gibbosité

Gibbosité ’

Figure 2 - Test d'Adam



En position debout, le clinicien observe le positionnement‘du bassin ainsi que la
hauteur et le déjettement des épaules. Tout déséquilibre est noté. Un fil a
plomb, tendu du proéessus épineux de la sepﬁéme vertébre cervicalé (C7) et
qui passe par le pIi' interfessier, témoigne une sym’étrie globale du tronc. Dans
le cas contraire, la chuté latérale du fil est mesurée pour connaitre la déviation
latérale du rachis. Le médecin recherche aussi I'asymétrie de la masse
pondérale ainsi que les difféerences de distance omoplate-rachis. La présénce
d’un thorax possédant un coté projeté vers I'avant correspond a |a rotation de |a
cége thoracique des scolioses dorsales, alors que 'effacement d’'un c6té des
plis de la taille met en évidence la présence d'une scoliose thoraco-lombaire ou

lombaire (Clément, 1993).

La scoliose est coﬁfirme’e par la radiographie du rachis entier dans les plans
~sagittal et frontal (Perdriolle, 1979). Le plan frontal permet de qualifier la
scoliose en précisant: le sens de Iav courbure (par convention celui de la
convexité), le type de courbure (simple ou double) et sa localisation (au niveau
vertébral). Cfest grace a ces clichés radiologiques que |'orthopédiste qualifie
'ampleur de la scoliose. Il emploie aussi I'angle de Cobb pour établir le degré
de la difformité s‘pinale (Cobb, 1948). Cette méthode présentée a la Figure 3,
consiste a repéfer les deux vertébres les plus inclinées sur I'hdrizontale, puis de
tracer une ligne au niveau du plateau supérieur de la vertébre limite supérieure

et au niveau du plateau inférieur de la vertébre limite inférieure. Un cliché
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radiologique dans le plan sagittal permet d’apprécier les changements en ce qui
a trait & la cyphose dorsale et de la lordose lombaire (Stokes, 1994).
L’incidence de profil donne également une évaluation de la maturité du rachis
lui-méme. La résonance magnétique peut étre prescrite pour examiner tous
changements neurologiques ou s'il semble y avoir quelque chose
d'inaccoutumée sur la radiographie (Cassar-Pullicino et Eisenstein, 2002).
Enfin, il convient d’'avoir des examens de surveillance de la déformation a
intervalles de 3 a 6 mois, selon I'dge du patient et de la sévérité de la scoliose.

Ceci est dans le but d'estimer la progression de la courbe scoliotique et

d’optimiser le processus de traitement.

Figure 3 - Angle de Cobb
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2.1.5 LE PRONOSTIC

La scoliose peut avoir atteint une courbure sévére avant que la détection
cliniqgue n’ait été faite, car la meilleure fagon de la déceler est par flexion
antérieure du tronc (Test d’Adam vu antérieurement). Ceci n’est pas fait de
fagon systématique et il est souvent difficile pour les parents de s’apercevoir de
I'apparition de la difformité. L'influence de certains facteurs pour le pronostic de

la Sl est bien établie.

Les facteurs affectant la progression de la courbure sont multiples. Il y a les
éléments se rapportant a la courbure elle-méme, comme l'amplitude de la
courbe, 'emplacement de I'apex vertébral, la pente de la déformation (nombre
de vertébres affectées) ainsi que le degré de rotation vertébrale. Plus la
courbure est prononcée initialement, plus il y a de chances que la courbure
progresse, et ce méme apres la fin de la période de croissance (Bunnell, 1988).
Bien que la scoliose commence et/ou est amplifiée au début de la puberté et
que la partie cruciale de la croissance rachidienne se termine en fin de puberte,
la colonne vertébrale peut prolonger son évolution jusque dans la trentaine
(Duval-Beaupére, 1972; Bernick et Cailliet, 1982). Les facteurs reliés a la
croissance du patient ont donc une importance capitale. On doit connaitre le
niveau de maturation osseuse (signe de Risser), la date de la ménarche qui
survient au pic maximal de croissance et 'dge au moment de I'assaut du
cintrage spinal (Lonstein et Carlson, 1984; Bunnell, 1988). De plus, il semble y

avoir un autre facteur influencant la courbure rachidienne qui est la perte de
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cyphose thoracique (lordose relative). Comment cette diminution de cyphose
affecte le changement de courbe est encore a déterminer (Stuart et Weinstein,

1999).

2.1.6 LES CONSEQUENCES

La difformité, que peut apporter la scoliose non traitée ou qui ne répond pas a
un traitement non chirurgical, peut résulter en une déviation dramatique et
méme dans de rares cas étre mortelle (Stuart et Weinstein, 1999). Le
phénoméne de rotation de la cage thoracique produit une gibbosité qui peut
ainsi entraver certaines fonctions vitales. Ceci peut se manifester par des
troubles respiratoires (Branthwaite, 1986; Bar-On, 1998), une insuffisance
cardiaque (Branthwaite, 1986) ou, dans des cas extrémes, la paraplégie (Stuart
et Weinstein, 1999). Il ne faut pas minimiser les consequences psychologiques
que peut avoir la S| chez les adolescents. Selon Payne et al. (1997), la scoliose
est un facteur de risque significatif en terme de pensées suicidaires, de
consommation d'alcool et d'anxiété face au développement corporel.. Pour ce
qui est des maux de dos, lincidence est comparable entre Ja population
géneérale et les patients scoliotiques (Stuart et Weinstein, 1999). Le symptome
le plus rapporté chez les adolescents scoliotiques est la douleur au dos a la fin
d'une longue journée ou a la suite de mouvements inhabituels. Les douleurs
disparaissent généralement au repos (Stuart et Weins;tein, 1999). La cause des

douleurs chez I'adulte ayant une scoliose est inconnue, mais elle est peut-étre
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due a la dégénérescence accrue des disques (Kostuik et Bentivoglio, 1981;
Danielsson et al., 2001). La perception de la douleur semble liée a d'autres
facteurs comme la sévérité de la courbure ainsi qu'au poids, a la taille et a I'age

du patient scoliotique (Kostuik et Bentivoglio, 1981; Joncas et al., 1996).

Comme on ’peut s'y attendre, il y a une variabilité inter-individuelle considérable
rattachée a la sensibilité esthétique du corps (Dickson et Weinstein, 1999). Or,
chaque patient ayant une scoliose représente une nouvelle expérience a gérer.
La procédure thérapeutique & adopter dépend donc, entre autre, des différentes

perceptions corporelles des patients.

2.1.7 LUETIOLOGIE

Malgré des recherches soutenues de type clinigue et fondamental chez
’homme, et expérimental chez |'animal, les phénoménes étiopathologiques
exacts de la S|, demeurent toujours mysteérieux. ‘Maintes hypothéses avancées
pour la genése de la scoliose sont retenues. Les facteurs entrant en ligne de
compte sont les suivants: des facteurs genétiques, des troubles tissulaires,Ades
facteurs endobriniens, des facteurs neurologiques centraux ainsi que des
facteurs biomécaniques. Ces facteurs seront approfondis dans les sections

suivantes.
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2.1.7.1 FACTEURS GENETIQUES

Le role des facteurs génétiques dans le développement de la S| a été
clairement démontré dans de nombreuses études (Cowell et al., 1972, Miller,
2000; Wise et al., 2000; Miller et al., 2001; Miller, 2002). Des observations de
populations scoliotiques ainsi que leurs familles démontrent que 11% de parents
immédiats sont atteints, alors que des parents de deuxiéme et de troisieme
degré toﬁchent respectivement seulement 1% et 2 % de la famille (Riseborough
et al., 1973). Chez les jumeaux monozygotes, on retrouve une plus forte
.concordance de S| que chez les jumeaux dizygotes (Cowell et al., 1972; Kesling
et Reinker 1997; Inoue et al., 1998). D’apres Van Rhijn et al. (2001), la direction
de la convexité, le riiveau de I'apex et I'angle de cyphose ainsi que le sexe de la
personne atteinte, sont plus déterminés par des facteurs génétiques que I’anglé
de Cobb. Ceci suggere que des facteurs environnementaux peuvent affecter le
patron de courbure chez des jumeaux monozygotes. Le mode 'spéciﬁque de
transmission n'est pas clair. Les typés de mode d’'héréditeé possibles ou
proposés sont I'hérédité liée a I'X, le type autosomal dominant et le type
multifactoriel. D’aprés Miller et al. (2002) la Sl serait un désordre impliquant un
seul géne suivant les principes simples de la génétique mendélienne.  Par
- contre, il se peut que ce géne en question agisse selon une pénétrance
incompléte ainsi qu'une hétérogénéité variable (Lowe et al. 2000; Miller 2000).
Une pénétrance incomplete signifie qu'il y a un certain pourcentage d’individus

qui n'exprime pas le phénotype du géne en guestion (Beaudry, 1985). On
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nomme heétérogénéité, le phénoméne ou au mqins deux génes agissent de
facon indépendante et expriment un méme phénotype (Miller, 2000; Miller,
2002). Ce qui veut dire que la scoliose qui se présente sous différentes formes
~ cliniques pourrait étre le résdltat d'interactions génétiques complexes. Déux
scolioses thoraciques droites pourraient avoir des origines génétiques
différentes tout comme deux scolioses distinctes pourraient étre le résultat d’'une
expressivité discordante d’'un méme géne. De plus, les effets de I'age, du sexe
et de }I’environnement, peuvent brouiller d’avantage I'expression phénotypique

d’un individu a 'autre (Miller, 2000).

~ 2.1.7.2TROUBLES DU METABOLISME TISSULAIRE

Les chercheurs oht trouvé des différences tissulaires chez les sujets
scoliotiques (Pedrini et al., 1973; Hadley-Miller et al., 1994; Yu et al. 2005). Ces
particularités se retrouvent notamment au sein des fasciae. Le fascia est une
‘subsfance membraneuse qui maintient ensemble tout ce qu’il y a a I'extérieur et
a lintérieur du corps (Paoletti 2005). Les aponévroses, les disques
intervertébraux, les ligaments, les tendons, etc. font donc partie de ce qu’on
appelle fascia. |l entoure et s'infiltre dans tous les systémes du corps. |l est en
interrelation avec le systeme osseux (dont les vertébres). |l s’incorpore dané
tous les muscles, les os, les organes, les -nerfs, les vaisseaux, et ce jusqu’au
niveau cellulaire. Ceci dit, toutes les ‘structures anatomiques peuvent étre

considérées comme solidaires. Ce tissu conjonctif correspond a une toile
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tridimensionnelle qui fonctionne de la téte aux pieds de fagon interrompue.
Malgré sa minceur, ce tissu est un des éléments les plus solides du corps et
s’adapte aux changements de pressions auxquels il est soumis. Les tensions
exércées sur le tissu conjonctif en développement sont déterminantes pour
I'orientation des fibres du tissu en question (Rouviére, 1932). Le fascia, tissu
hautement innervé (Yahia et al., 1988; Yahia et al., 1990; Mendel et al., 1992) et
peu vascularisé, se modifie de fagon biochimique a la suite de perturbations
comme des stress posturaux, des traumatismes et des tensions articulaires. |l y
a des altérations au niveau des liens électrochimiques entre les fibres de
collagénes créant ainsi des adhérences fasciales dans la région perturbée. Ces
adhérences diminuent I'élasticité des tissus (D’Ambrosio & Roth, 1997). De
nombreux travaux de recherche ont porté sur le métabolisme du disque
intervertébral ainsi que sur le tissu conjonctif, des tissus fasciaux qui
contiennent entre autres, des fibres de collagénes et des macromolécules
cbmme les protéoglycanes. Pedrini et al. (1973) ont constaté une diminution du
taux de protéoglycanes dans le disque intervertébral ainsi qu’'une augmentation
concomitante du niveau de collagéne chez les sujets scoliotiques. Ils ont
proposé que ces changements étaient possiblement la conséquence de la
déformation plutét que la cause. Par contre, récemment Yu et al. (2005) ont
découvert au niveau des disques intervertébraux de sujets scoliotiques, un
réseau de fibres élastiques clairsemées ainsi des fibres élastiques et de
collagéne non organisées et ayant une perte de structure lamellaire. Alors que

des sujets témoins ont démontré une hyper organisation du réseau de fibres
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élastiques suggérant que ces tissus ont un réle biomécanique significatif et

pourraient étre impliqués dans la progression de la déformation scoliotique.

Il y a possiblement une association entre une laxité articulaire et la S| (Hadley-
Miller, 1994; Porter, 2001). Hadley-Miller et al. (1994) ont trouvé des anomalies
au niveau des fibrgs élastiques des ligaments jaunes (interlamaires) chez 82%
des sujets scoliotiques faisant I'objet de cette recherche. Ces résultats
sugéérent que les fibres élastiques du systéme fascial puissent avoir un réle
dans la genése pathologique de la SI puisque les ligaments d’'une articulation
donnent une information sensorielle aux muscles qui vont eux, guider et

contrdler un mouvement precis.

2.1.7.3 FACTEURS NEUROLOGIQUES

La tendance générale, au niveau de la recherche sur I'étiologie de la S, semble
explorer les facteurs neurologiques comme un facteur primaire a son
développement (Roth, 1969; Cheng et al., 1999; Porter, 2001). Les hypothéses
pathogéniques actuelles concernant la S| se tournent vers des facteurs
neurologiques centraux. Dans cette section, il sera aussi question d’aborder

I'aspect de la croissance asymétrique du systéme neurologique.

Des changements neurologiques mineurs précedent probablement la scoliose

(Cassar-Pullicino & Eisenstein, 2002; Samuelsson et al., 1991; Maijocco et al.,



18

1997). Ces signes neurologiques trés discrets nécessitent souvent un examen
de dépistage spécialisé (Cassar-Pullicino & Eisenstein, 2002). Les
perturbations de [encéphalogramme représentent le plus souvent des
anomalies au sein de la moelle épiniére ainsi qu’au niveau du tronc cérébral
(Samuelsson et al.,, 1991). On a aussi remarqué une association entre la
syringomyélie, qui est une maladie de la moelle épiniére et qui se caractérise
par la décente des pedoncules cérébelleux (partie du cervelet) a la héuteur du
foramen magnum, et la Si, tout comme 'association entre la Sl et les anomalies
détectées a I'échelon des réflexes évoqués somatosensoriels (RES) (Machida
et al., 1994; Guo et al., 2006; Lao et al., 2008). Ces derniers sont géneérés par
des stimulations de types physiologiques ou électriques des nerfs afférents
périphériques. Cheng et al. (1999) ont démontré une corrélation significative
entre la syringomyélie et des RES chez les patients scoliotiques surtout chez les
cas sévéres. Ces résultats démontrent peut-étre un mécanisme reliant la
syringomyélie a la SI. Il est possible que la syringomyélie résulte de la
compression de la colonne dorsale (au niveau du foramen magnum), entrainant
une perturbation somatosensorielle qui pourrait & son tour prédisposer au
développement de la scoliose sans d’autres signes cliniqgues neurologiques. |l a
été suggéré que la chirurgie hative pour décompresser un syrinx (kyste qui se
développe a l'intérieur du tronc cérébral) pourrait étre efficace au rétablissement
d’'une scoliose précoce associée a la syringomyélie (Royo-Salvador, 1997).
Chez les cas de Chiari | (principale cause de syringomyélie) avec des déficits

neurologiques importants, la décompression chirurgicale est considérée comme
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nécessaire car des améliorations neurologiques ont été bien documentées, tout
cornme une régression ou une stabilisation de la déformationtscoliotique d’'un
angle de Cobb inférieur de 40° (Cheng et al., 1999). 5e nombreuses études
font état de perturbations de la proprioception et de I'oculomotricité chez les
sujets atteints de Sl (Yekutiel et al., 1981; Herman et al., 1985; Cheng et al.,
1999; Hausmann et al., 2003). lis présentent aussi des ‘anomalies des réflexes
cutanés.de 'abdomen (Zadeh et al., 1995). Selon Yamada et al. (1969, 1984), il
y a une corrélation significative entre I'importance de la pert_urbation d'équilibre

et le degré de courbure.

Sur une autre note, un retard de maturation de certains'systémes ou un
asynchronisme de maturation pourrait étre a l'origine du développement de la
déformation rachidienne (Coillard et Rivard, 2001; Chu et al.,, 2008). La
croissance et la maturation des os du corps se fait de fagon périphéro-centrale
débutant par les membres inférieurs et supérieurs, le bassin, la cage thoraciune
pour se terminer par la colonne vertébrale (Coillard et Rivard, 2001). La
majorite des patients scoliotiques sont de types ectomorphes (Leblanc et al.,
1997) ce qui signifie que les dérivés mésodermiques sont moins développés,
donc ils ont un systéme musculo-squelettique plus fréle (Leblanc et al., 1997;
Paoletti, 2005). Les troubles neurologiques pourraient méme débuter des le
stade embryonnaire (Roth 1968, 1969). Au cours de la croissance
embryonnaire des tensions s’exercent sur la colonne vertébrale & partir du

sacrum jusqu'a lintérieur de la boite cranienne causant des déformations
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plastiques. Durant le premier trimestre de gestation, I'axe neural (la moelle
épiniére) et le contenant rachidien (les méninges et les composantes
vertébrales osseuses et ligamentaires) sont de longueur équivalente et suivent
un développement synchrone. Ces deux groupes d'éléments (I'axe neural et
- Iensemble rachidien) proviennent de tissus embryonnaires différents.
L'ectoderme est a l'origine de l'axe neural alors que l'ensemble rachidien
provient de dérivés mésodermiques (Langman, 2003). Cgs origines distinctes-
expliquent pourq'uoi, au cours du deuxiéme trimestre, le rachis qui est sensible a
I'hormone de croissance, se met a croitre plus rapidement que le tissu nerveux
(Rubinstein HS, 1936). Ceci créé une migration relative, dans le sens
cephalique, de I'axe neural (moelle épiniére) par rapport au sac méningé et aux
composantes vertébrales lombosacrées. Les racines nerveuses lombaires
s'allongent et la queue de cheval prend forme. L;installation de la tension axiale
(la force de traction médullaire) est gfaduelle et peut provoquer toute une série
de compensations phys'iolog‘iques tendant a I'équilibrer. Chez certains sujets,
cet écart de croissance, ce déséquilibre dans la relation contenant-contenu,
peut étre tel qu'il donne lieu a une force de traction médullaire anormalement
élevée, engendrant a son tour des déformations plastiques excessives ouvrant
la voie aux pathologies comme la scoliose A(Roth 1968, A1969). Selon Roth

(1969) et Porter (2001), cette réaction du corps serait une maniére de préserver
lintégrité des structures nerveuses intra-spinales. On a:remarqué un tronc
cérébral relativement plus court par rapport a la colonne vertébrale des patients

scoliotiques suggérant I'asynchronisme de |a croissance des systémes nerveux
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et osseux (Roth 1968; Chu et al., 2006). -Ceci pourrait aussi étre le résultat
“d’une dysfonction hypophysaire, notamment par une déficience de mélatonine,

comme discuté plus loin (Machida, 1999).

Il pourrait aussi y avoir une croissance asymeétrique du systeme nerveux central
lui-méme (Levin, 2003). L’asymétrie des hémispheres cérébraux pourrait
prédisposer a une inclination latérale de la téte ainsi qu’é un blocage des
articulations zygapophyses transverses atlanto-occipitales (C0-C1) entrainant
potentiellement le développement d’'une courbure de compensation plus bas
dans la colonne vertébrale. Cette asymétrie du cerveau et de la téte pourrait
étre seulement une phase transitoire, provocant un blocage asymétrique de la
premiére et deuxiéme vertébre cervicale. En corrigeant ce blocage, il serait
peut-&tre possible de réduire la progression de la SI. (Niesluchowski et él.,
1999). Une autre possibilité serait 'asymétrie des réflexes vestibulo-oculaires
qui serait selon Herman (1982) le résultat d’'une maturation asymétrique des
centres corticaux centraux. De leur c6té, Rousie et al. (1999) ont démontré la

présence de déficits fonctionnels associés a des asymétries cranio-faciaux dont

des asymétries fonctionnelles vestibulo-oculaires.

Ces asymétries craniennes nous aménent a parler de I'os temporal car il est en
relation avec les os de la face ainsi que les autres os du crane. 'L'os temporal
est particulier car il posséde dans sa partie pétreuse, I'ensemble du systéme

labyrinthique et vestibulaire. L'occiput et le sphéno‘ide s'articulent grace a
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I'articulation synchondrose sphéno-basilaire. La base du créne est formée par
ces derniers ainsi que par la partie pétreuse des os temporaux. Elle peut étre
divisé en trois parties fonctionnelles, soit antérieure qui comprend Vappareil
oculomoteur, la partie médiane agissant comme une charniére et la partie
postérieure contenant I'appareil vestibulaire. L’hypophyse ou glande pituitaire
est située dans la selle turcique du sphénocide (Marieb, 1993; Tortora et
Grabowski, 2001; Rouviére, 2002). Les causes neurologiques et
endocriniennes sont peut-étre intimement liées par 'emplacement anatomique

rapproché de tous ces éléments pouvant influencer la Sl.

2.1.7.4 FACTEURS ENDOCRINIENS

Plusieurs aspects de la phase de croissance seraient mis en cause, tant en
terme hormonal qu’en terme des facteurs de croissance. Quant a ces derniers,
il est connu que la S| s’aggrave davantage en période de croissance rapide du
rachis (Duval-Beaupeéere, 1972; Lonstein et Carlson, 1984; Bunnell, 1988;
Hausmann et al., 2003). Le patron d'ossification du corps humain débute par
les mernbres inférieurs suivi du bassin et de la cage thoracique, avant de se
terminer par la colonne vertébrale (Coillard et Rivard, 2001). Bjure et al. (1968)
ont remarqué que la période de croissance accélérée du rachis, durant la
puberté, commencait un an plus tét chez les filles scoliotiques. D’autrés
observations ont montré qu’'une croissance anormalement accélérée et un

remodelage osseux plus rapide chez les sujets scoliotiques engendrent des
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colonnes vertébrales plus grandes (types ectomorphes) et mettent en cause un
déréglement neuro-osseux (Burwell, 2001; Porter, 2001; Cheung et al., 2003;
Guo et al., 2003). Cheung et al. (2003) ont démontré que 'absorption de
calcium était trés faible et, de ce fait, probablement déficiente pour assurer une
minéralisation normale des os. Ceci dit, la faible densité osseuse chez les
adolescents scoliotiques peut résulter d'un manque de minéralisation osseuse
qualitative et quantitative parce qu’elle n'arrive pas a satisfaire 'augmentation
accrue de la croissance osseuse durant la période péripubertaire (Cheung et al.,

2006).

Ces constatations anthropométriques ont fait I'objet de recherches sur la
possibilité d’anomalies hormonales reliées a la croissance. Les résultats des
diverses recherches concernant 'hormone de croissance sont contradictoires et
| donc non concluantes. Misol et al. (1971) n'ont observé aucune différence des
niveaux d’hormone de croissance chez les sujets scoliotiques par rapport a
ceux de sujets témoins, alors que Willner et Nilson (1976) ont trouvé une
augmentation de I'hormone de croissance chez les filles scoliotiques
comparativement a des filles non-scoliotiques. Skoland et Miller (1980) ont
proposé que la modification du patron de croissance chez les sujets scoliotiques
est secondaire a un niveau plus élevé d’hormone de croissance sanguine sans
toutefois considérer cette modification comme cause primaire de la déformation
scoliotique. Les phases de croissances sont extrémement complexes et

impliquent un grand nombre d’hormones et de facteurs de croissance. Ceux-ci
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sont entre autres, les hormones sexuelles, la thyroxine (Une hormone
thyroidienne qui influence le développement des tissus. Elle est nécessaire a la
maturation du systéme squelettique, du systéme nerveux et aux fonctions
reproductives.), 'hormone de croissance ainsi que ses précurseurs (releasing
factors) et régulateurs, comme la calmoduline. Celle-ci, présente dans les
plaquettes, serait un indicateur de la progression de la S| (Dubousset et
Machida, 2001). Kindsfater et al. (1994) ont noté une augmentation importante
du niveau de calmoduline chez les sujets atteints d’'une Sl progressive de plus
de 10 degrés par année. Quant au niveau de calmoduline des patients
scoliotiques dont la courbure était stable, il était semblable a celui des sujets
d’'un groupe témoin. Cette protéine régulatrice qui se lie au calcium contrdle les
fonctions contractiles des muscles et des plaquettes par son interaction avec
'actine et la myosine ainsi que par la régulation des flux de calcium du réticulum
sarcoplasmique (Lowe et al., 2000; Tortora et Grabowski, 2001). Les anomalies
des plaquettes ne se limitent pas seulement a la calmoduline mais aussi a des
changements biochimiques et histologiques mettant en cause un défaut de la
membrane cellulaire des plaquettes des sujets scoliotiques (Machida et al.,
1999). La calmoduline plaquettaire serait physiologiquement modulée par la
mélatonine. Cette derniére agirait comme antagoniste a la calmoduline en
modulant l'activité diurne de nombreuses activités céllulaires impliquant le

transport de calcium (Cheung et al., 2006).
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Machida et al. (1996) ont trouvé une baisse significative du niveau de la
mélatonine pour des courbures progressives de plus de 10 degrés
comparativement a un niveau normal pour les scolioses stables et le groupe
contréle. La mélatonine semble étre un indicateur utile pour identifier les
scolioses a risque de progression. C’est surtout au niveau de la glande pinéale,
un petit corps conique situé postérieurement. au toit du troisiéeme ventricule
cérébral, plus précisément par I'entremise des pinéalocytes (les cellules
sécrétrices de cette glande), que se synthétise la mélatonine qui est déversée
directement dans le liquide céphalo-rachidien et dans le sang (Malpaux et
legros, 2008). Mesurée dans le sang, la concentration de mélatonine a une
grande variabilité.inter-.individuelle due a la taille de la glande pinéale et du
nombre de pinéalocytes (Coon et al. 1999). Principalement étudiée pour son
role dans les cycles circadiens, la mélatonine semble agir sur différentes zones
corporelles impliquées dans la scoliose, nota’mment la colonne vertébrale et les
tissus musculaires (Witt-Enderby et al., 2006). La mélatonine, pourrait avoir des
effets tant du point de vue hormonal (hormone de croissance et les facteurs
antigonadotropes) que du point de vue neurologique (sérotonine). Elle a une
influence sur le systéme nerveux central, la moelle épiniéere, Ieé gonades, le
systéme musculaire, le développement osseux (Machida et al., 1995; Letellier et
al., 2008; Malpaux et Legros, 2008). Azeddine et al. (2007) oht découvert un
défaut de signalisation de la mélatonine au niveau des ostéoblastes des sujets
scoliotiques. Un prélévement sanguin pourrait permettre de détecter de fagon

précoce les scolioses qui vont progresser.
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La sérotonine, un précurseur de la mélatonine, pourrait aussi étre impliquée
dans le développement de la S| (Machida et al., 1997). Ce neurotransmetteur
est non seulement produit par la glande pinéale, mais également par
'hypothalamus, le mésencéphale et le tronc cérébrale. La méiatonine
bloquerait la sécrétion d’hormone de croissance ou elle agirait comme
antagoniste au niveau des récepteurs de sérotonine de I'hypothalamus. Une
baisse de mélatonine entrainerait un déséquilibre entre ces deux antagonistes
affectant la proprioception, les muscles paraspinaux ainsi que la croissance de

la colonne vertébrale (Machida et al., 1995; Machida et al., 1997).

Chez le modéle animal, les poulets pinéalectomisés développent de fagon
constante une scoliose se rapprochant anatomiquement de la S| humaine
(Machida et al., 1994). Une injection intrapinéale de mélatonine prévient le
développement de la Sl chez les poulets pinéalectomisés. . Ces recherches
démontrent qu’'un défaut du métabolisme ou de synthése de la mélatonine
contribue a la scoliose expérimentale. Machida et al. (1999), ont utilisé des
rongeurs au lieu des poulets car ils sont génétiquement plus proches du modéle
humain. La scoliose induite expérimentalement se manifeste uniquement chez
les rats bipodaux. Ces résultats indiquent que la condition bipodale puisse jouer
un role primordial dans le développement de la SI. Donc, il semble y avoir une
influénce critique des mécanismes posturaux dans le développement de la Sl.

Ces éléments seront discutés plus loin.



27

2.1.7.5 FACTEURS MUSCULAIRES

Les anomalies aLj niveau des muscles paraspinaux ont longtemps été
considérées comrﬁe une cause potentielle du développement de la scoliose et
ont été beaucoubvétudiées (Sahlstrahd, 1980; Haderspeck et al., 1981; Reuber
et al.,, 1983; Duval-Beaupére, 1984). Le rachis pourrait étre défini comme
possédant une composante plus passive ostéoligamenteuse ainsi qu'une
composante plus active, les muscles paraspinaux. L'architecture musculaire
comprend environ 60 muscles qui s'attachent a la cage thoracique ainsi qu'aux
vertebres lombaires (Ortengren et al., 1977; Slater, 1983; Marieb, 1993).
Quoique la résistance du rachis passif a un chargement soit faible, sa capacité
a soutenir un poids augmenté de fagon considérable grace aux muscles'
paraspinaux (Reuber et al., 1983). Ces derniers exercent plusieurs fonctions
importantes dont la production de mouvement, |a stabilisation des articulations

et le rﬁaintient de la posture (Marieb, 1993).

Aussi, les muscles paravertebraux seraient'affectés par les vertébres décalées
lateralement qui modifieraient la biomécanique du tronc en produisant un
moment de flexion latérale sur les vertébres en duestion dd au poids additionnel
des segments corporels au-dessqs de l'apex de la courbure (Reuber et al.,
1,983). Le surplus de poids du c6té concave du corps entrainerait donc une
compensation musculaire du cété convexe de la courbure (Haderspeck et al.,

1981; Reuber et al.,, 1983). Des expériences avec des animaux ayant des
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dommages du cété convexe du rachis, particuliérement au niveau de la corne
postérieure et de la matiére grise centrale postérieure ont donné naissance a
une nouvelle hypothése. Ainsi Machida et al. (1999) émettent I'idée que la
faiblesse musculaire asymétrique des muscles paravertébraux serait causée par
une perte d’innervation proprioceptive. Du cété histologique, Spencer et Eccles
(1976) semblent étre les premiers a identifier une diminution du nombre de
fibres de type |l (fibres rapides) dans les muscles paravertébraux des enfants
scoliotiques. Fidler et Jowett (1976) ont démontré que le coté convexe
présente une plus grande proportion de fibres de type | (fibres lentes). Pour leur
part, Ford et son équipe (1984) ont décelé non seulement une proportion plus
élevée de fibres lentes a I'apex du muscle multifidus (muscle profond), mais
aussi au-deséus et en-dessous de I'apex au niveau des muscles superficiels du
dos. Des recherches histochimiques suggérent un processus myopathique
(Whalen et Ecob, 1982) alors qu'il y a également évidence d’anomalies
électromyographiques chez les sujets scoliotiques (Reuber et al. 1983). C'est-
a-dire que l'activité électromyographiqué (EMG) démontre une contribution
musculaire plus importante du c6té convexe de la courbe scoliotique
(Sahlstrand, 1980; Haderspeck et al., 1981; Reuber et al., 1983; Duval-
Beaupére, 1984;). Les modifications musculaires reliées a une surcharge
asymétrique semblent plus une conséquence de la déformation vertébrale
gu’'une cause primaire (Sahlstrand, 1980; Haderspeck et al., 1981; Duval-

Beaupere, 1984; Reuber et al., 1983; Hawes et O’Brien, 2006).
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2.1.7.6 FACTEURS ANATOMIQUES ET BIOMECANIQUES

Il y a plusieurs facteurs biomécaniques et anatomiques qui peuvent influencer
I'alignement de la colonne vertébrale. Les modifications au niveau du rachis
peuvent étre causées par des propriétés mécaniques. A partir d’un certain seuil
angulaire, la scoliose a un effet d'auto-aggravation et de déformation
anatomique structurale (Hawes et O’Brien, 2006). C'est-a-dire qﬂe la
déformation scoliotique ne consiste pas simplement d’'un changement de
position et d'orientation des vertébres mais aussi de leur forme (Xiong et al.,
1994; Landry et al., 1998). Il y a quatre principales déformations d’'une vertébre
scoliotique : la cunéiformisation du corps vertébral, I'altération de I'arc neural, la
deéviation des apophyses transverses et de I'apophyse épineuse ainsi que la
torsion de la vertébre (Perdriolle, 1979). La cunéiformisation du corps vertébral
est culminante dans les zones apicales tant au niveau de la courbure principale

que secondaire (Landry et al., 1998).

Les phases de croissance rapide durant I'adolescence entrainent des
modifications au niveau des courbes sagittales de la colonne vertébrale. Au
début de la phase de croissance la lordose lombaire et la cyphose thoracique
diminuent. Vers la fin de cette période, I'hypolordose et I'hypocyphose se
redressent. La modification de ces courbures peut étre expliquée par un
déséquilibre relatif des différentes phases d’ossification vertébrale (Deacon et

al., 1985). La croissance de la partie antérieure du corps vertébrale précede
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celle de la partie postérieure (Coillard et Rivard, 2001; Guo et al., 2003). |l est
important de noter qu’avec une modification des courbures sagittales, il y a
nécessairement une variation et une adaptation qui doit se faire au niveau des
conditions d'équilibre statique et dynamique. Par diverses chirurgies sur des
animaux bipédes, on a pu recréer expérimentalement des SI. On peut assumer
qu'une scoliose initialement fonctionnelle, se développe en une scoliose
structurelle avec la croissance du rachis (Perdriolle et al., 1993; Hawes et
O’Brien, 2006). Il a été constaté que les plaques épiphysaires du cété concave
de la courbure doivent faire face a une énorme pression qui diminue le
développement osseux, alors que du cété convexe la pression est allégée ce
qui résulte en une croissance accélérée (Machida, 1999; Villemure et al., 2002;
Guo et al., 2003). Méme au niveau des courbures rachidiennes mineures, il
peut subvenir précocement des dommages osseux ainsi qu'au niveau des
disques intervertébraux (Xiong et al., 1994). L'effet de la gravité correspond a
des forces compressives importantes qui a la fin de |la journée augmentent
'angle de Cobb moyen de 5° (Beauchamp et al., 1993). Harrington (1976) a
découvert chez les rongeurs qu'il est possible en éliminant 'asymétrie posturale,
de renverser des courbures rachidienines sévéres s'’il reste un potentiel de

croissance important.

Donc, les influences biomécaniques ne semblent pas directement impliquées a
la cause de la condition mais semblent plutét avoir un effet secondaire sur les

possibilités de la progression de la courbure.
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AN

2.1.8 LES TRAITEMENTS

Bien que toutes les scolioses cornnaissent une exacerbation pendant la pousséé
de croissance pubertaire, le degré d’aggravation varie considérablement d’'un
individu a l'autre (Green, 1990; Janicki et Alman, 2007). Avant d’entreprendre
un traitement, il est primordial de connaitre la sitﬁation évolutive de la scoliose
en question. Une SI qui démontre un angle de Cobb d’au moins 11° et qui
s’accentue de 5° par année est dite progressive (Cassar-Pullicino et al., 2002).
Le choix du traitement de la Si dépend des facteurs relatifs a la courbe et a la
croissance du patient (Stuart et Weinstein, 1999). Dans la plupart des cas, soit
pour des scolioses de moins de 20°, seule la surveillance est nécessaire car il a
été remarque que le risque de progression est minime (Green, 1990; Weinstein,
1989). Dans l'occurrence d’'une scoliose progressive ou avancée, le traitement

prescrit est le corset et ultimement, la chirurgie.

Pour les patiehts qui sont toujours en phase de croissance, et qui ont une
courbure progressive de plus de 20°, le corset est recommandé (Weinstein,
1989; Nachemson et Peterson, 1995; Coillard et al., 1999). L'objectif de ce type
de traitement est de minimiser la progression de la scoliose et méme de réduire
la courbure. Le but du corset est aussi de corriger la déformation inesthétique
de la gibbosité (Green, 1990). |l est trés important de noter que I'efficacité du
corset dépend grandement de I'acquiescement aux demandes du port quotidien

et régulier de ce dernier (Rowe et al., 1997; Katz et Durrani, 2001).
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Il y a différents types de corsets. Certains exercent des preésions continues sur
le systéme appendiculaire du patient, comme les corsets de Boston (Olafsson et

al., 1995; Whynne, 2008) ou de Cheneau (Kotwicki et Cheneau, 2008). Il y a
également des corsets a correction active comme le corset de Milwaukee (Carr
et al., 1980; Maruyama et al., 2008) ou encore le corset dynamigue le Spinecor,

une innovation technologique de I'hépital Ste-Justine (Coillard et al., 1999).

D’aprés Coillard et al., (1999) il est justifiable de.traiter des scolioses a petits
angles avec un corset dynamique puisque la déviation est encore minime et le
traitement est moins agressif qu'avec un corset rigide. Sachant qu'un décalage
scoliotique entre 20° et 30° s’aggravent dans 60-70% des cas, poﬁrrait justifier
un traitement précoce (Longstein et Carlson, 1984; Burnnell, 1988). |l a été
déemontré que le traitement avec Spinecor produit des résultats satisfaisants
(Coillard et al.,, 2007). Toutefois les chercheurs doivent affronter Ia
problématique de maintenir les réductions obtenues au cours des périodes de
croissance, surtout rapides (Coillard et al. 1999). Donc malgré la
standardisation du traitement par corset pour les S, les données correspondant
a sa raison d'étre, ne sont pas concluantes (Dickson et Weinstein, 1992; Janicki

et Alman, 2007; Goldberg et al., 2008).

La chirurgie est réservée aux cas séveres, c'est-a-dire pour des courbures de
plus de 45° chez les patients n’ayant pas atteint une maturité osseuse et plus

50° pour les patients matures (Janicki et Aiman, 2007). Dans le cas de
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scolioses graves, avec une déformation et une progression significative, le port
du corset peut étre indiqué pour freiner I'évolution en attendant la maturité
osseuse vertébrale (Asher et Burton, 2006). La mission premiére de la
procédure chirurgicale est de prévenir I’augméntation de la cambrure du rachis,
par l'arthrodése des vertébres impliquées dans la déformation‘ (Green, 1990;
Cassar-Pullicino et Einstein, 2002; Janicki et Alman, 2007). De fagon
secondaire, on cherche également a réduire la courbure existante tout en
préservant le plus possible les courbures sagittales (Cassar-Pullicino et

Einstein, 2002).

Il y a un assortiment de techniques d’approches chirurgicales antérieures
(Dwyer, Zielke) et postérieurs (Harrington, Luque) de la colonne vertébrale pour
stabiliser et fusionner I'épine dorsale. La technique employée par le chirurgien
dépend du type de courbure irmpliqué et ae la 'I’Iexibil.ité du rachis (Green, 1990;
Cassar-Pullicino et Einstein, 2002 Janicki et Alman, 2007). L’opération
chirurgicale comporte trois aspects, soit la réduction, larthrodése et
I'ostéosynthése (Green, 1990; Clément, 1992; Goldberg et al., 2008). Autrefois,
la réduction était effectuée seulement dans le plan frontal mais actuellement elle
se fait dans les trois plans. La cible de la réduction est une compression dans
la convexité et une distraction longitudinale dans Ia concavité de la courbe a
I'aide d’implénts métalliques. Dans l'occurrence de scoliose sévére et
manquant de flexibilité, une libération du disque intervertébrale préalable, pér

voie antérieure, peut étre proposée pour faciliter la réduction (Green, 1990;



34

Clément, 1992). L’arthrodése, qui est une fusion des vertébres les unes aux
autres, est indispensable au maintien de la correction. Elle s’obtient tout
d’abord par une excision des processus et/ou des facettes articulaires. Ensuite,
le chirurgien effectue une greffe osseuse soit de fragments d’os prélevés de I'os
iliaque ou en utilisant du corail ostéo-conducteur. L’'étendue de I'arthrodése
découle du type de scoliose et de sa réductibilité. Les facettes sélectionnées
pour I'emplacement de crochets ainsi que leurs lames, ne sont pas coupées
pour préserver la solidité de I'adjonction (Green, 1990). La fusion au niveau
d’'une scoliose lombaire ou thoraco-lombaire doit s'arréter de fagon la plus
céphalique possible pour préserver la charniére lombo-sacrée (Green, 1990,
Clément, 1992). Pour que l'arthrodése soit un succes, 'ostéosynthése est
essentielle. Elle correspond a des implants métalliques sous la forme de
crochets pédiculaires, de crochets lamaires, de crochets transversaires et de vis
pédiculaires. La fixation des tiges aux implants est mise en place de fagon
définitive. Les dispositifs antérieurs s'apposent sur les faces latérales des corps
vertébraux alors que les méthodes postérieures s'appliquent sur les arcs
postérieurs. Bien que la chirurgie correctrice du cintrage spinal soit une
intervention majeure et de longue durée, les techniques chirurgicales modernes,
comme celle de Cotrel-Dubousset établies au début des années quatre-vingt,
évitent au patient le port d'un corset platré suite a |'opération ainsi qu'une

convalescence plus rapide (Clement, 1992).
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Les traitements impliqués dans la réduction de la scoliose sont habituellement
trés longs et pénibles. Dans le cas ou il y a une indication chirurgicale, il
importe d’établir une bonne relation orthopédiste-patient pour assurer un
meilleur déroulement de la guérison. Etant une procédure complexe et souvent
mal tolérée, le traitement de la scoliose nécessite une prise en charge tant au
niveau thérapeutique que psychologique. Parfois I'aide d'un psychologue est

nécessaire.

Pour terminer cette section sur la scoliose, on constate qu'il est difficile de
concevoir le pronostic précis de chaque patient, étant donné que I'évolution de
la Sl est propre a chaque individu. On ne posséde pas beaucoup de moyens
techniques pour faire I'évaluation de la situation. La seule valeur objective
utilisée par le clinicien est I'angle de Cobb qui est mesuré a partir de clichés
radiographiques. Il y a bien des théories qui ont été émises a I'ég'ard des
~causes de la scoliose idiopathique. Peu importe les facteurs impliqués, ils se
manifestent dans les changements biomécaniques qui définissent la

progression de la courbe scoliotique.
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2.2. UEQUILIBRE POSTURAL

L’étude de la posture est primordiale a la comprehension des fonctionnements
neuro-rhuscuIo-squelettiques. Elle assiste le clinicien en lui fournissant de
I'information pertinente au diagnostic et au traitement des pathologies neuro-
musculaires. La posture peut étre définie comme étant la position du corps et
de ses segments en relation les uns avec les autres ainsi qu'avec un axe
vertical tel que défini par la gravité (Winter, 1995). Des composantes
squelettiques, musculaires et neurologiques sont les principaux éléments
physiologiques qui régissent la posture. Ces éléments subissent des
changements lors de la croissance et la maturation (Riach et Hayes, 1987) et
peuvent étre affectés par des conditions pathologiques comme les déformations
scoliotiques (Sahlstrand et al., 1980; Gregoric et al., 1981; Chen et al., 1998;
Gauchard et al., 2001; Guo et al., 2006; Zabjek et al., 2008). Lé passage de la
position quadripéde a la position verticale de I'étre humain a entrainé une
modification considérable de la fonction du rachis avec la suppression du point
d'appui au sol des membres supérieurs. L’humain, étant bipéde et mobile gréace
a son systeme multi segmentaire, crée un défi au niveau de I'équilibre postural.
Le contrGle postural est considéré comme un processus dynamique dépendant
du contexte et de la tache et des conditions de support (Horak et McPherson,
1996). Le corps humain n’étant jamais en parfait équilibre, il y a sans cesse des
mouvements d’oscillation qui nécessitent des stratégies de contrble qui se

développeraient a partir d'un schéma corporel interne. Le corps humain aurait
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une représentation interne de sa propre organiéation, c'est-a-dire une
association naturelle entre les commandes efférentes et afférentes qui mesurent
les conséquences sensorielles durant une action quelconque. Ce dialogue
sensori-moteur serait présent dans notre mémoire grace a des facteurs
génétiques ainsi que par I'expérience acquise (Gurfinkel et al., 1973; Morasso et

al., 1999).

2.2.1 LEQUILIBRE POSTURAL DE L'ADOLESCENT EN POSITION DEBOUT

Le maintien de 'équilibre orthostatique est une tache vitale et nécessaire a la
réalisation de toutes activités locomotrices. La maitrise de cette action est la clé
de voute de I'ensemble des patrons moteurs dynamiques requérant la notion de
stabilité. Le maintjen de I'équilibre s’effectue sous linfluence de diverses
contraintes internes (propres a I’état du corps) et externes (lices a
I'environnement avec lequel le corps interagit). Le contrdle de la posture debout
exige un'processus de régulation complexe comprenant des informations du
systéme visuel, du systéme vestibulaire ainsi que du systéme somatosensoriel.
Suite a ces informations, il y a intégration au niveau du systéme nerveux central
et finalement une réponse motrice (Massion, 1994). Dans le but de connaitre la
contribution de chacun de ces systémes, les informations de ceux-ci ont été
atténuées ou supprimées dans plusieurs recherches (Nashner et al., 1982,
Mergner et Rosemeier, 1998; Horak et Hlavacka, 2001). L’étude de certaines

pathologies est également d’'un grand intérét car elle révéle les adaptations
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necessaires et permet de saisir le réle des informations sensorielles lors du
contréle de I'équilibre postural. Par exemple, les enfants malentendants qui
présentent des dommages du systéme vestibulaire, corrigent les perturbations
| posturales par un processus de compensation impliquant une plus grande
utilisation des voies sensorielles et visuelles (Suarez et al.,, 2007). Le SNC
démontre une certaine plasticité puisque, malgré la dysfonction du systéme
vestibulaire chez les sujets sourds, ils parviennent a utiliser des stratégies de
substitution sensorielle pour corriger les perturbations au maintien 'équilibre

postural (Enbom et al., 1991; Suarez et al., 2007)

La littérature démontre [I'utilité de chacun des trois systémes sensoriels
impliqués dans le contréle de I'équilibre postural (Nashner et al., 1982;
Shumway-Cook et Horak, 1986; Hlavacka et Horak, 2006). Par contre, il n'est
pas encore évident comment I'information provenant de ces différentes sources
produit un comportement moteur unifié. Le mode de régulation le plus accepté
ser_ait celui ot chaque entrée sensorielle des différents systémes serait
continuellement analysée et ajustée de maniere competitive selon la pertinence
de l'information des autres canaux sensoriels (Britton et al., 1993; Day et Cole,

2002).

Les systémes vestibulaire et visuel seraient en mesure de détecter les
changements de position de la téte et des yeux par rapport a I'environnement

externe alors que le systéme somatosensoriel signalerait les modifications au
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niveau des articulations, des muscles et des points d’appui des pieds sur le sol
(Day et Cole, 2002). La fonction d’équilibration requiert I'intégration de toutes
ces informations v.ia le cervelet. C’est un véritable ordinateur central qui est en-
relation étroite aved le cerveau et le met en relation avec le reste du corps via la
moelle épiniére (Brodal, 1992; loffe et al., 2007). En passant par cette derniére,
le. cervelet participe a linitiation, la synchronisation et la coordination des
contraction_s musculairés (Manni et Petrosini, 1997). Les différentes parties du
cervelet regoivent des informations de sources sensorielles distinctes
impliquées dans la posture et le mouvement. - L'archéocervelet 'qui' correspond
au lobe roCcqu-hoduIaire,' regoit des afférences vestibu]aires, mais aussi
proprioceptives et cutanées. Son action s’effectue sur les noyaux vestibulaires
et sur la substance réticulée bulbo-pontine. Cette section du cérvelet est
responsable de I'équilibre et de la position ainsi que des déplacements de la
téte dans I'espace. Le paléocervelet est constitué du vermis inférieur et
supérieur ainsi que des lobes latéraux (les lobules antérieurs et les amygdales).
Il représente le centre d’adaptation posturale et les réflexes de redressement. |l
contrebalance les effets de la pesanteur. Le néocervelet, qui correspond a la
majeure partie du lobe po_stériéur, Qontrél’e le mouvement volontaire (Wilkinson,

1992; Ouchi et al., 1999).

Dans la prochaine section, les différentes sources sensorielles impliquées lors
de la posture debout seront présentées. Plus spécifiqguement, la vision, le

systéme vestibulaire et le systéme somatosensoriel seront abordés.
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2.2.1.1 LAVISION

L'ceil, situé au niveau du globe oculaire, n’a pour fonction que de capter les
réyons lumineux provenant de ['environnement. L'information regue par la
rétine est transformée en potentiel d’action qui est relayée vers les aires
visuelles primaires via le nerf optique (Bouchet et Cuilleret, 1991). La rétine
présente deux types de cellules photoréceptrices qui servent a capter les stimuli
lumineux. Premiérement, il y a les cOnes qui sont les photorécepteurs les plus
sensibles, surtout pour une couleur particuliére. Le fonctionnement adéquat de
ces derniers nécessite des conditions de luminosité relativement importantes.
Deuxiémement, les batonnets quant a eux, sont insensibles a la couleﬁr mais
réagissent efficacement a la lumiére tres faible (crépuscule, nuit). Ils permettent
cependant une moins bonne discrimination spatiaie que les cones (Bouchet et

Cuilleret, 1991; Marieb, 1993; Tortora et Grabowski, 2001).

Au nombre de 6 millions pour les cones et 120 millions pour les batonnets, les
photorécepteurs sont répartis inégalement sur la rétine (Tortora et Grabowski,
2001). Une zone est cependant particuliére: la fovéa ou macula qui représente
le centre de la rétine. A cet endroit, la proportion de cones domine largement
celles des batonnets et la capacité de discrimination spatiale des éléments est
supeérieure. AinsiJa vision centrale (centrée sur la fovéa) permet une excellente
précision de I'analyse en terme de formes et de couleurs alors que la vision

périphérique (comportant une plus grande proportion de batonnets) démontre
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une effic.acité accrue pour détecter et analyser le mouvement quelles que soient
les conditions de luminosité (Bouchet et Cuilleret, 1991; Tortora et Grabowski,
2001). Les renseignements utilisés pour contrbler la posture proviendraient a la
fois de la vision périphérique et de la vision centrale (Nougier et al., 1998).
Basées sur des études des déplacements du COP, ces analyses précisaient
que la vision périphérique était plus efficace pour réguler les oscillations antéro-
postérieures (A/P) que pour celles en médio-latérales (M/L). La vision centrale

I'était autant pour les deux plans (Nougier, 1998).

2.2.1.2 LE SYSTEME VESTIBULAIRE

Le systéme vestibulaire renseigne sur l'orientation de la téte dans I'espace. Les
afférences vestibulaires informent les centres nerveux supérieurs sur la position
et les mouvements de la téte. Ces afférences sont fournies par deux types de
récepteurs sensoriels : les canaux se-mi-circulaires et les otholites. Ils ont
chacun leur spécificité dans le contréle postural. Les canaux semi-circulaires
donnent des renseignements sur les accélérations angulaires de la téte par
rapport aux trois axes de rotations ainsi que sur les inclinaisons de la téte par
rapport a la ligne de gravité. Ces canaux seraient sensibles aux accélérations
angulaires supérieures a 0.05°/s? lors de réponses posturales (Nashner, 1971).
Les organes otolithiques, notamment l'utricule et le saccule, donnent des
informations a la fois de types statiques et de types dynamiques. C’est-a-dire

qu’ils signalent les variations de 'accélération linéaire d'une part, et a la gravité



42

d'autre part (Benson et al., 1986; Zupan et al., 2000). Chez les sujets normaux,
le seuil de sensibilité correspond a peu prés a 4,84 cm/s® pour une accélération

linéaire et de 7.93 cm/s pour une vitesse linéaire (Gianna et al., 1996).

Il est difficile de quantifier la contribution du systéme vestibulaire mais elle peut
étre atténuée pour évaluer sa participation dans l'ajustement de la posture.
Dans une étude effectuée par Simoneau et al., (1992) on a tenté d’évaluer la
contribution des différents systémes. Les résultats obtenus révélent que la
contribution relative du systéme vestibulaire participe trés peu au contrble

postural puisqu’elle est inférieure a 5%.

2.2.1.3 LE SYSTEME SOMATOSENSORIEL

Les plus importants capteurs du corps pour le contrdle postural sont les
mécanorecepteurs cutanés ainsi que les récepteurs proprioceptifs qui incluent
les fuseaux neuro-musculaires, les organes neuro-tendineux de Golgi et les
récepteurs articulaires (Yagi et al., 2000; Tortora et Grabowski, 2001). Les
récepteurs articulaires et les fuseaux neuromusculaires (situé au sein des
muscles) informent sur la position des articulations. Les organes tendineux de
Golgi, qui sont situés dans les tendons, renseignent sur la vitesse d’étirement et
la tension développee par les muscles. Les mécanorécepteurs cutanés
plantaires possédent deux récepteurs ‘différents a adaptation lente, les

corpuscules de Merckel et de Ruffini, ainsi que deux types de récepteurs a
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adaptation rapide, les corpuscules de Meissner et de Pacini. Certains
récepteurs percoivent des variations rapides de charge, alors que d’autres
récepteurs distinguent des pressions appliquées sur une longue période de
temps (Tortora et Grabowski, 2001; Pocock et al., 2004). Ces différences
neurophysiologiques ont amené Morasso et al. (1999) a co’nsidérer qUe certains
récepteurs pourraient renseigner sur la position du centre de pression (COP) et

la vitesse du centre de masse (COM).

Il a été proposé que l'information proprioceptive est décodée et régulée par le
SNC en fonction du contexte parce que ce n’est pas simplement I'afférence
sensorielle locale qui est pris en considération mais aussi une vision plus
globale du .corps (Roll et al., 1991, Cburtine et al.,, 2007). Dans le méme 6rdre
d’'idées, il a aussi été suggéré que dans certains muscles le feedback
proprioceptif aurait une fonction directe sur la régulation du contréle postural
alors que d'autres muscles auraient une fonction collaboratrice (Gilhodes et al.,
1996; Courtine et al., 2007). Par exemple, les récepteurs articulaires des
chevilles sont importants car les muscles de la loge postérieure de la jambe, les
muscles gastrocnémiens/soléaires, indiquent par les fuseaux neuro-
musculaires, leur état d'étirement donc de la position angulaire, alors que le
cou, truffé de capteurs sensoriels, informe la téte et ie corps de leur poéition
respective (Pocock et al., 2004; Vuillerme et Pinsault, 2009). Les récepteurs du
cou sont aussi importants afin d'avoir des informations visuelles par rapport au

reste du corps. Des vibrations mécaniques sont utilisées pour modifier la
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- représentation du schéma interne et interpréfer les mécanismes de régulation
(Courtine et al.,, 2007). En vibrant de nombreux muscles du corps humain,
Courtine et al. (2007) ont confirmé que les message’s proprioceptifs provenant
d'une chalne musculaire interrompue s'étendant des yeux jusqu'aux pieds
contribuaient a élaborer schéma corporel qui est utilaisé pour réguler a posture
chez les humains. Des études antérieurs avaient proposées cette théorie (Roll

et al., 1989; Kavounoudias et al., 1999).

Les interactions complexes comme la substitution sensorielle est possible car
les systémes vestibulaire et somatosensoriel n'opérent pas de fagon
indépendante au niveau des canaux sensoriels concernant la posture. En fait,
ces deux systémes sensoriels convergent anatomiquement, physiologiquement
ainsi que fonctionnellement dans le nucléus vestibulaire, le cervelet, le cortex, le
thalamus, le tronc cérébral, permettant donc divers types d’interactions (Horak

et Hiavacka, 2001).

En ce qui concerne le rachis, les ligaments ont un conténu histologique riche en
propriocepteurs dans leurs différentes couches de collagénes. Des
meécanorécepteurs ont été identifiés chez les humains au niveau des ligaments
qui entourent la colonne vertébrale soient les ligaments interlameliaires
(jaunes), les ligaments interépineux et les ligaments supraépineux (Yahia et al.,
1992). Ces ligaments contiennent beaucoup de corpuscules de Pacini et de

Ruffini (Yahia et al., 1988). Les ligaments vertébraux jouent un rble non
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seulement de statique passive mais également comme régulateur de la posture
et de la protection active de la statique vertébrale (Yahia et al., 1990; Rouviére
et Delmas, 2002). Ce sont les muscles (avec leurs fasciae, c'est-a-dire, leurs
tendons et aponévroses) qui s'adaptent aux modifications articulaires traitées
par le systéme nerveux central. Cés ajustements peuvent étre bénéfiques en
cherchant a protéger le corps, mais ils peuvent aussi amplifier un déséquilibre
(Coillard et Rivard, 2001). Ceci peut se manifester par une contraction

musculaire persistante (suite a un traumatisme) ou encore par un déséquilibre.

2.2.2 VARIATIONS AVEC L'AGE

Il semble y avoir un changement dans' le contréle postUréI de I'enfant avec
'avancement de I'age (Shumway-Cook et Woollacott, 1985; Riach et Hayes,
1987; Kirshenbaum et al., 2001). Certains facteurs peuvent influencer I'équilibre
dont le principal qui nous intéresse est la croissance. Celle-ci modifie
passablement les masses ainsi que les bras de leviers. Tous les systémes de
contrble ne se développent pas en méme temps. Chaque entrée sengorielle, '
complémente les autres, ce qui veut dire que prises individuellement, elles ne
permettent pas d’'avoir une information partielle- de I'état du systérﬁe et
nécessite I'information provenant des autres entrées. Le systéme visuel devient
mature en premier, suivi du systéme somatosensoriel et en dernier lieu, le
systéme vestibulaire (Shumway-Cook et Woollacott, 1985; Sundermier et

Woollacott, 1998). Le SNC du jeune doit sans cesse faire des ajustements
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posturaux afin de maintenir I'équilibre. De nombreuses études se sont
intéressées aux processus de maturation du systéme de contréle postural.
Kirshenbaum et al. (2001) ont trouvé qu'il existait une période de transition entre
5 et 8‘ans. Cette phase de transition correspondrait & une utilisation plus
importante des afférences sensorielles. Selon Nougier et al. (1998) les enfants
agés de 8 ans utilisent davantage leur vision centrale que la vision périphérique
pour régler leur posture tandis qu’avant et aprés cette période ['utilisation de ces

différents systéemes de vision sont identiques.

2.3 LES PARAMETRES DE LA POSTURE DEBOUT NON PERTURBEE :

2.3.1 MODELE DU PENDULE INVERSE

Le corps de I'homme debout peut étre comparé a un pendule inversé ou le
corps est un segment rigide et ou l'articulation de la cheville sert d'axe de
rotation. Plus spécifiquement, le corps pivote autour de I'axe de larticulation
sous-astragalienne dans le plan frontal et autour de I'axe de la cheville dans le
plan sagittal afin de maintenir le centre de masse a lintérieur de la base de
support délimitée par les deux pieds. D’un point de vue mécanique, lorsque le
pendule est en position d équilibre, le centre de masse (COM) et le centre de
pression (COP) sont alignés sur la verticale. En position debout chez 'humain,
cet alignement est quasi impossible voire transitoire (pour une fraction de

'seconde). Donc, la majorité du temps, la projection du COM dans le plan
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horizontal n'égale pas le COP. Ces déplacements sont directement liés a
l'intensité du’ moment a la cheville qui est produit par les muscles de la loge
postérieure de la jambe. Les déplacements du COP dans le plan sagittal sont
effectués par les muscles fléchisseurs plantaires surtout le gastrocnemius

latéral (Gatev, 1999) et par les muscles abducteurs et adducteurs de la hanche.

2.3.2 CENTRE DE PRESSION (COPnerT)

Le COPner représente la localisation du point d’application résultant des forces
de réaction du sol agissant sous les pieds lors de la station debout (Winter,
1995). Si le sujet est en position unipodale alors le COPnet se trouve sous ce
pied. En position bipodale, le COPner se trouve quelque part entre les deux
pieds. Ceci dépendra du poids relatif mis sur chaque pied et de la position des
COP sous chacun des pieds. L'utilisation de deux plateforfnes de force permet
de mesurer les COP sous chacun des pieds afin de discriminer la contribution
relative du membre inférieur droit par rapport au membre inférieur gauche
(Winter et al., 1993). La localisation du COP sous chaque pied correspond au
contrble neuro-musculaire des muscles agissant au niveau des articulations.
Quand Tractivité musculaire des fléchisseurs plantaires augmente, le COP
avance et lorsque les muscles inverseurs sont activés le COP se déplace
latéralement (Winter, 1995). Le COPner est calculé a partir de quatre

paramétres qui varient dans le temps, tels que décrit dans I'équation 1.
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cop_ (1) =cop () —2 O, Fz,(1)

net I)r(r) (Equatlon 1)
Fz,(t)+ Fz (¢) Fz (t)+Fz,(t)

Ou Fz et Fz sont les deux forces verticales de réaction du sol agissant sur les
membres inférieurs et COP, et COP, correspondent aux deux centres de

pression, droit et gauche qui agissent sous chacun des pieds.

Donc, le COPnet peut étre bougé par la modulation soit des COP, et COP), soit
par le transfert de poids (Fz: et Fz) d’une jambe a l'autre (Figure 4). Winter et
al. (1993, 1996) ont rapporté deux mécanismes regissant le COPnet selon deux
composantes : le COPy qui correspond au chargement et déchargement du
poids (force verticale) de chaque membre inférieur ainsi que selon la
contribution active des mouvements des COP, et COP, qui est appelée COPc.
Une augmentation de poids corporel sur un membre équivaut a une diminution
de poids équivalent sur lI'autre. Dans la direction A/P, les COP, et COP, se
déplacent en phase et le COPner se retrouve entre les deux. La figure 5
démontre ce synchronisme. Par contre, en direction M/L, la position des COP;
et COP, ne semble pas influencer le COPner car ils sont en anti-phase, ce que
'on peut observer a la figure 6. Le contrble postural dans le plan frontal
s’effectue essentiellement par |és muscles abducteurs/adducteurs de la hanche
par un mécanisme de chargement/déchargement du poids de corps sur chacun
des membres inférieurs. Les éverseurs/inverseurs de la cheville ne peuvent

générer des moments suffisamment importants pour stabiliser la posture
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puisque qu’ils n'engendrent que 10 N.m d0 au faible bras de levier dont ils
disposent et de la petite surface en coupe transversale (petits muscles) tandis
que les muscles adducteurs/abducteurs sont capables de produire des

moments de 'ordre de 100N.m (Winter, 1995).

COP, . in A/P and M/L Directions . COP".W in A/P and M/L Directions

COP,, in AP and ML Directions 2mm |

2mm

AP
AP

AP

M/L M/L

Figure 4 - Trajectoires de COP, COP, et COP,,
Référence: [Winter, 1995]
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Displacement {cm}

-1.8

Copr, COPI and COPnet in A/P Direction

= = COPr
—COPI
=——COPnet

COoP31B

Figure 5 - Démonstration de mouvements en phase dans la direction A/P
Référence: (Winter, 1995]

Displacement (cm)

-1.5

COPr,- COPI and COPnet in M/L Direction

= = COPr
—COPI

=——COPnet

COP318

Figure 6 - Démonstration de mouvements en anti-phase dans la direction M/L
Référence: (Winter, 1995]
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2.4 SCOLIOSE IDIOPATHIQUE ET CONTROLE POSTURAL

Les caractéristiques du COP chez les patients scoliotiques en stationv debout
avec les yeux ouverts ont été étudiées (Sahlstrand et Lidstrém, 1980; Gregoric
et al., 1981; Chen et al., 1998; Gauchard et al., 2001; Nault et al., 2002). Un
patron d’oscillation plus important a souvent été décelé (Chen et al., 1998;
Gauchard ét al., 2001; Nault et al., 2002, Zabjek et al., 2008). Par contre, les
recherches antérieures sur I'équilibre postural de ces sujets rapportent
‘uniquement les changements du COPner en antéro-postérieur et médid-latéral.
A ce jour, il ne semble pas y ayoir d’étude faite avec l'utilisation de deux
pIateforrﬁes de force‘ pour connaitre les contributions des stratégies de cheville

et de hanche (COP¢ et COPy).
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2.5 QUESTIONS DE RECHERCHE

L’équilibre postural de sujets sains est bien documenté. Par contre, les études
effectuées sur les sujets scoliotiques sont plutdt limitées. Parce que la scoliose
est une déformation anatomique qui affecte directement la posture, cette étude
a pour objet de vérifier s'il y a une différence entre les sujets scoliotiques et les
sujets sains quant a leurs paramétres posturaux durant la position debout.
Grace a la base des données sur le centre de pression (COP), il sera peut-étre
possible de prédire quels sujets risquent d’étre atteints de scoliose ou ceux dont
la courbure progressera. L’étude de la posture, un outil non invasif, pourrait
servir a dépister et a suivre I'évolution de la scoliose, ainsi qu'a réduire l'usage

régulier de radiographies et donc a diminuer la radiation chez les jeunes.
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CHAPITRE 1l

METHODOLOGIE

La méthodologie utilisée dans ce projet permet de mesurer le COP\er et ses

composantes chez des sujets scoliotiques et des sujets témoins.
3.1 LES SUJETS

Un total de trente-sept sujets féminins ont participé a cette étude. Les vingt
sujets expérimentaux (scoliotiques) provenaient de I'Hépital Ste-Justine. La
présence d’'une Sl était confirmée a partir d’'une radiographie dans le plan
frontal. Au sein de ce groupe, sept sujets avaient une scoliose a double
courbure, six sujets une chIiose thoraco-lombaire et sept sujets une scoliose
de type thoracique. Le corset porté par les patientes est le Spinecor qui est un
corset de correction dynamique. Ce corset non rigide a été congu a I'HOpital
Ste-Justine au début des années 90 (Coillard et al., 2002). Les 17 sujets
témoins ont été sélectionnés pour correspondre aux sujets scoliotiques en
terme d’age, de poids et de taille. Un scoliométre a été utilisé pour vérifier qu’il
n’y avait aucune proéminence de plus de 5° au niveau du rachis (Bunnell,
1984). Les expériences se sont déroulées au Laboratoire de Posture et de
Locomotion du Centre de Réadaptation Marie-Enfant, Hopital Ste-Justine. Les
sujets ont tous lu et signé un formulaire de consentement et d’information

approuvé par le comité d’éthique du centre de recherche de I'Hbpital Ste-
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Justine. || y avait un total de 17 sujets contréle en santé (age: 11 + 2 ans,
poids : 39 + 11 kg, taille : 1.44 + 0.13 m) et 20 sujets ayant une Sl (age : 12 + 2

ans, poids : 42 + 12 kg, taille : 1.48 £ 0.11 m, angle de Cobb : 21° + 14°).

3.2 LES TECHNIQUES DE MESURE

Les centres de pression (COP) ont été obtenus grace a deux plateformes de
force de type A.M.T.I (modéle OR5-6, Advance Mechanical Technology Inc.,
Watertown, MA, USA). La résolution de cet instrument de mesure, associée au
gain utilisé et a la fréquence d’'échantillonnage, détermine la précision du calcul
du COP. Le traitement du signal de bruit (V) obtenu par la plateforme de force
jusgu’au calcul du COP ont nécessité plusieurs étapes :

- Acquisition des trois forces de réactions orthogonales et des trois
moments.

- Conversion des données brutes en valeurs numeériques par un
convertisseur Analogue/Digital 8 16 Bits (Modéle PCI-6033, National
Instrument).

- Filtrage des données (de Volts en N et en N.m) en multipliant par un gain
de 4000 par la matrice de calibration propre de la plateforme de force.

- Calculs des déplacements du COP selon les directions en A/P et en M/L.

Les équations seront présentées un peu plus loin.
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3.3 LA PROCEDURE

Le temps de collecte est fixé a 120 secondes a une fréquence d'echantillonnage
de 20 Hz. Chaque sujet effectue quatre essais (Corriveau et al., 2000). Le
éujet s'installe dans un cadre prédétermine sur les plateformes de force avec un
pied sur chaque plateforme. Le cadre pour les pieds (20 mm de hauteur)
impose une distance de 28 cm entre |la partie postéro-latérale du talon, a un
angle de 15 degrés dans le plan Horizontal. On demande au sujet de garder les
yeux ouverts tout en fixant un point situé a environ 2 m tout au long de I'essai et
de rester détendu tout en ne bougeant pas. Ces consignes sont données pour
eviter tout changement de la posture naturelle du sujet. Lors du déroulement de
la séance de collecte, le sujet est infformé du temps écoulé toutes les 30
secondes. Chaque essai est espaceé par un temps de repos suffisant pour

chaque sujet. Les consignes sont répétées avant chaque nouvel essai.

3.4 LE CALCUL DES PARAMETRES POSTURAUX

Les parameétres posturaux COPner, COP: et COPy sont calculés selon des
procédures définies par Winter (1995).
Le COPpner est la somme des centres de pression individuel multiplié par la

fraction du poids du corps sur chaque membre inférieur, ainsi & chaque instant

(t): | )
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COP,,, () =COP,(t) Fz, () + Fz, 1) (»Equation1 )

net ‘Pr(t)
Fz,(t)+ Fz (1) Fz () + Fz,(?)

ol COP; et COP; sont respectivement le COP sous le pied droit et gauche. Fz,
et Fz sont les forces verticales de réaction du sol sous les pieds droit et gauche.
L’équation 2 représente la force verticale relative sous chaque pied dans le

temps de I'essai.

Fz,(¥)
. Fz,(t)+ Fz,(t)

(Equation 2)

Le COPner (t) représente la somme de la position du COP de chaque plate-
forme de force variant dans le temps. Dans la direction M/L, le COP, et COP,
sont contrblés par les muscles éverseurs/inverseurs. Par cohtre, 'iI a été
démontré par Winter et al. (1993) que le COP; et le COP, oscillent dans des
directions opposées et qu’ils ne sont pas corrélés avec le COPner. Le
changement de charge sous chaque pied qui est en anti-phase, est presque
exclusivement atteint par les muscles abducteurs/adducteurs. Quand le poids
du corps est répandu de fagon parfaitement égale sous chaque pied, le ratio de
la force verticale est de 0.5 et la contribution des chevilles (COPC) peut étre

estimée comme suit ;

COP.(t) =V, xCOP.(t)+V. x COP.(f) (Equation 3)
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ou V; et V, sont des frabtions (gauche et droite) du poids de corps sous les
membres porteurs pendant la durée de ['essai. (Le COPpeT est la somme spatio-
temporel des deux mecanismes (chevilles et hanches). Ceci veut dire que le
COPper Oscille sous I'effet de deux composantes, soit le mouvement des COP
sous chaque pied et |a fluctuation de |a force verticale. La charge/décharge au

niveau des hanches (COPy) est estimé comme suit:
COP (t)=COP,(t)—COP.(¢t) (Equation 4)

La contribution en pourcentage des COPy et COP¢ par rapport au COPner €n
direction M/L et A/P a été calculée. Un test-t de Student pour des échantillons
indépendants a été employé pour évaluer la différence entre le groupe de sujets
scoliotiques et le grou'pe témoin. La corré|ation significative a été établie a

p < 0.05.

3.5 LE TRAITEMENT DES DONNEES

Les données des collectes ont été converties puis traitées par les logiciels
Matlab et Excel afin d’'obtenir les parametres posturaux. Tout d’abord, les
donnees obtenues des plateformes de force ont été converties en ficher ASCII.

Le ficher Excel permet d’o'rganiser les données pour l'utilisation de Matlab. Ce

<
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logiciel permet d'effectuer les calculs nécessaires a 'obtention des paramétres
posturaux, soit COPner, COP; et COPy en A/P et en M/L. Excel est de
nouveau utilisé une fois que ces parameétres sont obtenus pour faire des

graphiques.

Le traitement statistique est effectué avec un test-t de Student pour vérifier s'il y
a des différences significatives entre les sujets scoliotiques et les sujets témoins
(p<0.05). La moyenne, le RMS ont été obtenu pour chaque essai de 120

secondes.

3.6 LES LIMITES DE L’ETUDE

Le nombre de sujets, étant limité dans la présente étude, ne permet pas la
généralisation des résultats a toute la population scoliotique. L'ajout de sujets
aurait aussi permis de déceler des différences significatives sur d'autres
variables dont la contribution du COP\/COPyer pour les sujets scoliotiques en
M/L (p < 0.064). La diversité des types de scolioses a certainement contribué a

I"'augmentation de I'hétérogénéité du groupe des adolescents ayant une SI.
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CHAPITRE IV

RESULTATS

L’objectif de cette étude était de comparer la qualité du contréle postural des
sujets scoliotiques a celle des sujets témoins. Les résultats principaux sont

exposés dans les paragraphes qui suivent.

4.1 VALEURS DES PARAMETRES MESURES

4.1.1 AMPLITUDE DES COPner, COPc ET COPy DANS LA DIRECTION
ANTERO-POSTERIEURE

Dans le plan A/P, I'amplitude du RMS du COPnet des patients scoliotiques était
de 5.78 mm (1.69 mm) alors que les sujets témoins (contréle) démontraient une
amplitude de 5.15 mm (1.52 mm). L'amplitude du COPc pour les sujets
scoliotiques était de 5.73 mm (1.76 mm). Les sujets témoins pour leur part
avaient un COP¢ de 5.15 mm (1.52 mm). Le COPy des sujets scbliotiques
correspondait 4 0.20 mm (0.27 mm). Pour ce qui est des sujets témoins, le
COPy était de 0.11 mm (0.06 mm). On remarque une légére augmentation de
I'amplitude du COPc chez les sujets scoliotiques mais de fagon non significative

(p = 0.41).
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Amplitude (mm) COPnet, COPc et COPv en A/P

8,00

I I [ a5 |

7.00 ESCOL

6,00 -

5,00 -

Amplitude (mm)
_l;
o
o

0,00 -

COPnet COPc COPv

Figure 7 - Graphique des amplitudes des COPner, COPc et COPy en A/P

4.1.2 AMPLITUDE DES COPner, COPc ET COPy DANS LA DIRECTION
MEDIO-LATERALE

En M/L une valeur d’amplitude de 3.18 mm (1.23 mm) a été trouvé pour les
sujets scoliotiques au niveau du le COPpgr et elle était de 2.61 mm (0.96 mm)
pour les sujets témoins. Les valeurs de COP¢ des sujets scoliotiques étaient
significativement plus élevées (p< 0.05) 1.32 mm (1.36 mm) que chez les sujets
témoins 0.57 mm (0.15 mm). Finalement, les sujets scoliotiques avaient un
déplacement du COPy de 2.65 mm (1.16 mm) et les sujets témoins avaient une

valeur de 2.48 mm (0.94 mm).
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Amplitude COPnet, COPc et COPv en M/L
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Figure 8 - Graphique des amplitudes des COPnet, COPc et COPy en M/L

4.1.3 LA CONTRIBUTION DES COP¢ ET COPy SUR LE COPner EN A/P

Dans le plan A/P les sujets témoins démontrent une contribution importante du
COP¢ (1 £ 0.01) sur le COPyer tandis que la contribution du transfert de poids
(COPy) est presque nulle (0.02 = 0.01). Pour les sujets scoliotiques, la
contribution du COP¢ sur le COPyet est de (0.99 + 0.05) et celle du COPy sur le

COPyer est de (0.04 +0.07).
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Contribution des COPc et COPv sur COPnet en A/P
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Figure 9 - Graphique des contributions des COPyngr, COPc et COPy en A/P

4.1.4 LA CONTRIBUTION DES COP¢ ET COPy SUR LE COPner EN M/L

La contribution du COP¢ sur le COPner en M/L est faible (0.23 + 0.06) et celle
du COPy sur le COPyer €levée, soit de 0.95 £ 0.04 pour les sujets témoins. Les
sujets scoliotiques démontrent une contribution du COP¢ sur le COPnet de 0.35
+ 0.24 et celle du COPy sur le COPnet est de 0.88 £ 0.24. La contribution du
COPy/ COPnet pour les sujets scoliotiques n’est pas significative mais montre
une tendance en M/L (p < 0.064). Ils ont une plus grande contribution des
chevilles (puisque significatif). Ceci démontre qu'ils n'utilisent pas des

meécanismes purs du controle de I'équilibre donc cela demande des alternatives.
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Figure 10 - Graphique des contributions des COPnet, COPc et COPy en M/L
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CHAPITRE V

DISCUSSION

L’objectif de cette étude était de comparer la qualité du contrdle postural en
station debout de sujets scoliotiques et de sujets témoins. |l s’agissait de
vérifier si les sujets scoliotiques adoptaient un contréle postural différent
comparativement aux sujets sains lors de la station debout avec les yeux

ouverts.

En A/P, les deux groupes utilisent des stratégies similaires de contréle postural
telles que rapportées par Winter et al. (1997). Dans le plan frontal, la cheville
est I'axe principal de rotation et le déplacement du COPner dans ce plan,
s’effectue par les muscles de la loge postérieure, notamment les gastrocnemius
(Gatev et al., 1999). Les sujets scoliotiques démontrent un mécanisme
d’équilibration postural semblable aux sujets témoins dans la con‘tribution- du
COP¢ pour faire bouger le COPner. Il 'y a une légére diminution mais non
significative dans la contribution du COP¢ sur le COPner chez les sujets

scoliotiques.

En M/L, il y a normalement une grande contribution du COPy sur le COPper
démontrant que le transfert de poids est le mécanisme principal du contrble de
la posture dans ce plan (Winter, 1995). Ce transfert de poids serait réalisé par

les muscles abducteurs/adducteurs de la hanche et les COP sous chacun des
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pieds bougeraient de fagon synchrone. Dans la présente étude, nous
constatons que le COP¢ correspond él un meécanisme altéré chez les sujets
scoliotiques puisqu’ils utilisent davantage le COP¢ pour contribuer a I'amplitude
du COPner. Plusieurs hypothéses peuvent expliquer pourquoi il y a un mélange
de stratégies (COP¢ et COPy) dans la direction M/L alors que les sujets témoins

utilisent un mécanisme pur de COPy.

Gauchard et al. (2001) ont démontré comment le type et 'emplacement de la
courbure pouvaient affecter le contréle postural. Dans les tests statiques de
cette étude, les meilleurs résultats pour la station debout provenaient de sujets
scoliotiques a doubles courbures. Les gibbosités hautes (thoraciques) exercent
un meilleur contréle postural que les co'urbures plus basses (thoraco-lombaire et
lombaire). Les sujets scoliotiques dans la présente étude avaient différents
types de courbures ce qui a fort probablement influencé I'hétérogénéité de ce
groupe. Le groupe témoin présente des données de contrdle postural similaire
a ce que 'on retrouve dans la littérature (Termoz et al., 2008; Kirshenbaum et

al., 2001).

Le contrdle postural est considéré comme un processus dynamique dépendant
du contexte et de la tache et des conditions de support (Winter, 1995). Le
systéme de contréle postural correspondrait a I'interaction entre les processus
d’intégration sensorielle du SNC et des contraintes biomécaniques et

neurophysiologiques. Il a été suggéré que le contrdle postural, problématique
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dans la station debout chez les adolescent ayant une Sl, correspond davantage
a une conséquence biomécanique provenant de la déviation tridimensionnelle
du rachis ainsi que de la modification des différents segments cbrporels dans
I'espéce (Nault et al., 2002; et Zabjek et al., 2005). O’Beirne et al. (1989) ont
testés des patients avant chirurgie corrective et six mois post-opératoire, pour
se rendre compte d’aucune amélioration au niveau du contrdle postural et ce,
méme s’il y avait une réduction de la courbure scoliotique. Ceci suggére donc
non seulement un déficit relié a la déviation rachidienne mais aussi une difficulté

d’ajuster dynamiquement les différentes entrées sensorielles.

Dans un méme ordre d’idée, plusieurs études ont trouvé un déséquilibre du
bassin chez les adolescents scoliotiques (Gum et al. 2007, Mac-Thiong et al.
2003, Upasani 2007, Zabjek et al., 2005) qui pourrait influencer le contréle
postural puisque la biomécanique de l'articulation sacro-iliaque est modifiée.
Par conséquent, ceci causerait une modification de |la biomécanique de la
hanche, du genou, de la cheville et du pied (articulation scapho-cuboidienne) du
sujet scoliotique. Une Iésion musculo-articulaire peut fournir des informations
erronées aux centres nerveux puisque Lephart et al. (1997) ont découvert que
le feedback neuromusculaire s’interrompt lors d’anomalies structurelles ou de
blessures. L’inégalité (en longueur) des membres inférieurs aurait aussi une
conséquence sur larticulation coxo-fémoral ainsi que ses composantes myo-
fasciales. Il y aurait une gestion difficile du transfert de poids gauche-droite car

ce désequilibre du bassin aurait un impact sur les muscles et leurs fasciae qui
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contiennent des ' propriocepteurs qui seraient affectés. |l aurait donc été
intéressant de mesurer I'angulation du bassin afin d’inférer sur les tensions des

différents muscles et fasciae des membres inférieurs.

Ceci étant dit, les propriocepteurs pourraient étre une des causes associées a
cette augmentation de 'amplitude du COP¢ en M/L. Les récepteurs articulaires
et les fuseaux neuromusculaires renseignent sur la position des artiéulations. I
a été démontré que I'asymétrie du rachis crée une compensation musculaire du
c6té convexe de la courbure (Reuber et al., 1983). La faiblesse musculaire des
muscles paravertébraux du coté cdncave serait possiblement causée par une
perte d’'innervation proprioceptive (Mashida et al., 1999). Roberts et al. (1995)
ont signalé la présence de mécanorécepteurs (corpuscules de Pacini, Ruffini et
des organes tendineux de Golgi) au niveau de l'anneau fibreux du disque
intervertébral et du ligament vertébral commun antérieur. D’aprés cette étude,
les sujets scoliotiques présentent moins de mécanorécepteurs a ces endroits.
Ceci a été corroboré par Jiang et al. (1997) qui n'ont observé aucune
défectuosité morphologique du point de vue de linnervation des ligaments
vertébraux latéraux. Par contre, la densité de\s corpuscules de Ruffini était
significativement plus basse chez les sujets scoliotiques. Il semble y avoir des
mécanorécepteurs au niveau de toutes les zygapophyses du rachis (McLain et
Pickar, 1998). Une diminution du nombre ou une simple défaillance des

propriocepteurs au niveau des muscles, des ligaments et des vertébres/disques
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intervertébraux du rachis, pourraient mettre en cause le maintien du tonus

musculaire et des réflexes posturaux.

Aussi, une compensation musculaire pour contrer I'effet de la courbure chez les
sujets scoliotiques, pourrait causer une fatigue musculaire qui, par conséquent,
viendrait perturber les propriocepteurs du rachis ainsi que ceux des chevilles. |l
a été démontré que la fatigue musculaire est un facteur qui augmente
I'amplitude d’oscillation posturale (Caron, 2003; Vuillerme et al., 2002 ). Selon
Pline et al. (2005) la fatigue des muscles extenseurs lombaires affecte
négativement la proprioception des chevilles. Selon les résultats présentés
dans cette étude, il y aurait trois patrons moteurs au niveau du contréle postural
des sujets scoliotiques. Ceux-ci, possiblement instaurés en raison de la fatigue
musculaire ou une perte de proprioception, pourraient cre'er une surcharge au

niveau du SNC.

Une autre hypothése possible pour expliquer la contribution plus importante du
COPc¢ sur le COPneT en M/L, serait que le tracé du COP sous le pied droit ne
serait pas en anti-phase avec le COP du pied gauche (Winter, 1995). Le
développement du contréle postural d’'un enfant (de 3 a 14 mois), se fait de
fagon céphalo-caudale avec les premiéres réponses débutant au niveau du cou,
ensuite au niveau du rachis et finalement au niveau des membres inférieurs
(Woollacott et al., 1987). L'utilisation plus importante du COP¢ dans le plan M/L

pour les sujets scoliotiques correspond peut-étre a un développement sensoriel
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qui n’est jamais arrivé a terme au niveau des membres inférieurs. Le délai de

maturation se fait peut-étre au niveau du SNC.

Et si le brobléme ne venait pas des propriocepteurs locaux, mais bien d'un
probléme au niveau du SNC par l'intermédiaire du cervelet ? Ce dernier, ayant
un réle majeur dans l'apprentissage de la coordination entre les différents
segments corporels, n'arrive peut-étre pas a calibrer ces informations chez le
sujet scoliotique. C’est peut-étre des tensions fasciales de la dure-mére qui
affecte les diverses fonctions du cervelet et des structures avoisinantes. |l est
bien documenté que la syringomyélie, qui est une anomalie de la moelle
épihiére et qui se caractérise par la décente des pédoncules cérébelleux (partie
du cervelet) au niveau du foramen magnum, est reliée a la scoliose (Chu et al.,
2007; Sun et al., 2007). |l est possible que la syringomyélie résulte de la
compression de la colonne dorsale (au niveau du foramen magnum), entrainant
-une perturbation somatosensorielle par une ré‘tractioln fasciale de la dure-mére,
qui puiése a son tour prédisposer au développement de la scoliqs;e sans

d’autres signes cliniques neurologiques.

Le morphotype pourrait aussi influencer le contrble postural puisque
'ectomorphe oscille beaucoup plus que le mésomorphe (Allard, 2001). Les
sujets scoliotiques ont tendance a étre plutdt de type ectomorphe et ceci doit

étre pris en considération pour le groupe témoin (Leblanc et al., 1997).
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Enfin, Les ELDOA (Etirements Longitudinal de Décoaption Ostéo-Articulaire)
développés par Guy Voyer D.O. ont un effet au niveau de la Iésion en créant
une dépression des zygapophyses (facettes articulaires), en agissant sur le
disque intervertébral, en créant une accélération veineuse vertébrale, une
régulation tonique musculaire par contraction extréme excentrique, une
facilitation proprioceptive rachidienne et une amélioration du sens
kinesthésique. Au niveau global, ces exercices de décoaptation ostéo-
articulaire normalisent des tensions myo-faciales en respectant le déséquilibre
structurel orthopédique de la personne tout en corrigeant activement les écarts
posturaux. C’est-a-dire que les ELDOA mettent en tension les chaines fasciales
autour d’'un point de Iésion primaire, le centre de décoaptation. Cette
sollicitation myo-fasciale dans une chaine articulaire engendre une
normalisation. Il en résulte une réorganisation posturale (Voyer, 2002). |l serait
intéressant d’étudier I'effet de ces exercices, sur des adolescents souffrant de
S| et leur contréle postural, avant et pendant les phases de croissance. Ces
exercices congus pour interrompre ['état de chargement sur la colonne
vertébrale, pourraient prévenir la cascade de réactions qui transforment une
courbure rachidienne bénigne en une déformation spinale (Hawes et O'Brien,

2006).
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CHAPITRE VI

CONCLUSION

Cette étude a mis en évidence que chez des adolescentes scoliotiques le
contrble de I'équilibre postural en station debout les yeux ouverts, lorsque
mesuré dans la direction antéro-postérieure, était similaire a celui des sujets
témoins. Toutefois, lorsque mesuré dans la direction médio-latérale, le COP¢
s'avére un mécanisme quelque peu différents chez les sujets scoliotiques
puisqu’ils Futilisent pour contribuer a I'amplitude du COPner. Ces résultats
indiquent que les patients atteints d’'une S| doivent utiliser simultanément trois
patrons moteurs distincts: un en A/P et deux en M/L. Ceci suggére que la
demande neuromusculaire est supérieure chez les sujets atteints de Sl. La
cause possible pourrait étre un déficit proprioceptif, d’'ou I'ajout d’'un patron
moteur additionnel en M/L, ou le fait d’avoir trois patrons moteurs qui créent une
surcharge de décodage et d’intégration au niveau du SNC. Par conséquent, il
serait intéressant d’approfondir les résultats obtenus suite a I'exécution, pendant
un certain temps, d’exercices proprioceptifs. Il y a encore beaucoup a élucider
sur la Sl mais ceci nous donne une information supplémentaire sur cette

déviation énigmatique.
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