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Ce court chapitre rappelle que selon les modifications
rachidiennes, le muscle rachidien peut étre altéré de fagon
qualitative et quantitative en anatomopathologie et surtout en
histoenzymologie. Trois types de déformation ont été étu-
diés : la scoliose idiopathique, la cyphose arthrogénique et
enfin la spondylarthrite ankylosante

1. Histoenzymologie du muscle normal

1.1. Quatre types de fibres

1.1.1. Les fibres I (slow twitch oxydative)

Elles sontrouges, larges, avec richesse capillaire. Elles ont
un métabolisme aérobie et sont riches en enzymes oxydatives
(DSH, NADH) mais pauvres en enzymes glycolytiques. En
microscopie électronique, on note une certaine richesse en
mitochondries et des stries Z larges (760 A). Sur le plan
physiologique, ces fibres I assurent une contraction lente et
soutenue et sont résistantes a la fatigue.

1.1.2. Les fibres Il a (fast twitch glycolytic ou fast
fatiguable)

Elles sont blanches, de petite taille et a richesse capillaire
faible. Elles ont un métabolisme anaérobie et sont pauvres en
enzymes oxydatives, mais riches en enzymes glycolytiques.
En microscopie électronique, on note une relative pauvreté
en mitochondries et des bandes Z étroites (320 A). Sur le plan
physiologique, ces fibres assurent une contraction rapide et
sont peu résistantes a la fatigue. Elles sont plus nombreuses
dans les muscles phasiques et sont innervées par des moto-
neurones alpha de grosse taille.
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1.1.3. Les fibres II b (fast twitch oxydative glycolytic
ou fast resistant)

Ce sont des fibres intermédiaires riches en enzymes oxy-
datives et glycolytiques ; elles assurent des contractions
moins rapides, mais sont plus résistantes a la fatigue.

1.1.4. Les fibres 1l ¢

Elles sont présentes en quantité trés faible (1 %) sont
considérées comme anormales ou embryonnaires et peuvent
se voir dans les muscles en régénération.

1.2. La répartition des fibres

Elle est a peu pres équivalente pour les fibres I, lTaet II b
au niveau paravertébral. Dans le sens vertical, il existe 70 %
de fibres de type I en thoracique contre 60 % en lombaire [1].
Dans le sens transversal, le pourcentage de fibres I est :

e de 50,7 a 57,4 % au niveau du multifidus ;

e de 65,2 a 73,4 % au niveau du longissimus ;

e de 52,4 4 567,7 % au niveau de I'ilio costal [2].

Dans le sens antéropostérieur, il existe plus de fibres I en
profondeur qu’en superficie [2], [3]).

2. Microscopie optique

En microscopie optique, il existe en pathologie des 1ésions
élémentaires des fibres musculaires, avec parfois présence de
formations anormales :

e rarget cells (ou cellules en cible) spécifiques des 1ésions

neurogenes ;

e cores targetoides ou pseudo cores ;

e ragged red fibers ou fibres en haillon retrouvées dans

certaines myopathies ;

e fibro-adipose.
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11 existe aussi des groupements 1ésionnels :

e [ésions neurogenes avec atteinte homogene des fibres
puisque c’est I'unité motrice qui est touchée (phéno-
mene de grouping) ;

e [ésions myogenes avec atteinte irréguliere et bigarrée
des fibres ;

e la dystrophie équivaut a une Iésion myogene sévere avec
nécrose et fibro-adipose importante.

3. En pathologie
3.1. Scolioses idiopathiques

Dans les scolioses idiopathiques, il est aisé de comparer
les muscles convexes et concaves. Sur une étude personnelle
de sept cas, il n’a pu étre trouvé d’anomalies du coté concave,
en revanche, du coté convexe, il existe une atrophie et une
diminution du nombre de fibres de type II. Dans une scoliose
infantile sévere, il a €té observé du cOté concave une atteinte
neurogene avec fibro-adipose sévere, comme si les nerfs
intercostaux étaient comprimés. De nombreuses études, aux
résultats parfois discordants ont été réalisées sur ce theme :
Yarom [4], sur 45 scolioses idiopathiques, note une atrophie
des fibres I du coté convexe et des désordres musculaires
diffus au niveau du deltoide et du quadriceps. Sangal [5]
trouve ces mémes anomalies sur le grand fessier. Bylund [6]
étudie 16 scolioses idiopathiques et sept scolioses congénita-
les : il y a une augmentation des fibres de type I du coté
concave dans les scolioses idiopathiques comme dans les
formes congénitales, ce qui fait penser que c’est le défaut
d’utilisation musculaire, quelque soit la cause de la scoliose
qui s’exprime. Gibson [7] note une augmentation de la syn-
these protéique au sommet concave par rapport au sommet
convexe. Ford [8] constate une diminution des faisceaux
neuromusculaires des cOtés concave et convexe. Meier [9],
plus récemment, a étudié I’effet du port du corset et a fait des
prélevements au sommet de la scoliose et en regard des
vertebres limites. Pour cet auteur, les fibres II ¢ sont plus
fréquentes a I’apex du cté concave et cette augmentation est
plus importante chez les patients traités par corset. La taille
des fibres I est plus petite au niveau concave et convexe que
les courbures graves.

3.2. Cyphose dégénérative ou arthrogénique

On retrouve des signes anatomopathologiques observés
dans les instabilités lombaires mais plus marqués :
e disparition quasi compleéte des fibres de type 11 ;
e fibro-adipose majeure touchant a la fois les muscles
lombaires et thoracolombaires ;
e présence en nombre anormal des fibres mitées, de cores
targetoides et de ragged red fibrose..

3.3. Spondylarthrite ankylosante

Dans la spondylarthrite ankylosante, Simmons [10] a
trouvé une atrophie des fibres I et II et des cores targetoides.
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