


Figure 4.2 : Effects of experimental conditions on RMS ratio during 1) upright standing,
2) flexion, 3) static full flexion, and 4) extension.
* Denotes significant results

# Denotes results close to significance (p=0.057)
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Figure 4.3 : Total flexion angles and EMG responses of 1 healthy participant (upper) and
1 LBP patient (lower) during a control condition (left) and an homosegmental noxious

heat condition.

Effects of experimental pain on lumbopelvic rhythm
ANOVAs of kinematic values for the 4 movement quartiles during flexion and extension
are reported in Tables 4.4A and 4.4B as well as in Figure 4.4. During the 3" quartile of

flexion, noxious heat produced greater alteration of the L/H ratio compared to innocuous
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heat (p=0.01). Furthermore, this effect was amplified when noxious heat was applied to
the lumbar region compared to the thoracic region (p=0.03) and was more pronounced in
LBP patients than in the controls (p=0.009). No other effect was observed for the other
flexion phases except for the 4™ quartile of flexion where noxious heat evoked a greater
change of the L/H ratio compared to innocuous heat that was also more pronounced in
LBP patients compared to the controls. During the 4" quartile of extension, lumbar
stimulation elicited a significantly larger alteration of the L/H ratio compared to thoracic
stimulation (p=0.04), but this effect was not specific to noxious stimulation and was not
significantly different between groups (p>0.05). During the 1* quartile of extension,
noxious heat evoked a significantly greater alteration of the L/H ratio compared to
innocuous heat, and the effect was greater for lumbar stimulation compared to thoracic
stimulation (p=0.01) but was not significantly different between groups. No other effect
was observed during the other phases of extension. In summary, thermal stimulation of
the spine can alter the pattern of trunk flexion and extension in both LBP patients and
healthy controls. Most importantly, the results indicate that LBP patients adopt a
different strategy compared to controls when pain is felt in the lumbar region during

trunk flexion.
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Table 4.4A Anova results for kinematics during the flexion phase.

Flexion

Ist Quartile 2nd Quartile 3rd Quartile 4th Quartile

F p F p F p F p
Group 2.26 0.14 0.59 0.45 0.01 0.91 0.02 0.88
Temperature 2.35 0.10 0.65 0.52 4.85 0012 213 0.13
Temperature * Group 021 0.81 0.00 0.99 1.27 0.28 353 0037
Region 0.22 0.64 2.71 0.11 0.80 0.38 0.11 0.74
Region * Group 3.38 0.08 0.10 0.75 383 0.06 0.04 085
Temperature * Region 0.17 0.84 1.89 0.16 360  0.030 07) 049
Temperature * Region * Group 0.19 0.82 0.28 0.75 5.5  0.009 0.15 0.86
Table 4.4B Anova results for kinematics during the extension phase.

Extension

Ist Quartile 2nd Quartile 3rd Quartile 4th Quartile

F p F p F p F p
Group 0.50 0.48 0.03 0.87 003 0.85 0.12 0.73
Temperature 0.21 0.8t 0.83 0.44 141 0.25 0.20 0.81
Temperature * Group 0.49 0.6] 0.52 0.59 1.02 0.36 0.00 0.99
Region 2.94 0.10 0.08 0.77 2.14 0.15 4.29 0.049
Region * Group 0.40 0.53 0.08 0.77 229 0.14 2.77 0.10
Temperature * Region 456  0.015 1.37 0.26 0.09 091 2.44 0.10
Temperature * Region * Group 0.55 0.58 1.58 0.21 0.33 0.71 0.82 0.20
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Ql Q2 Q3 Q4
No stimulation (HV) 0.92(0.11) 0.77 (0.11) 0.62 (0.10) 0.58 (0.11)
Noxious Heat (HV) 0.96(0.14) 0.70 (0.10) 0.60 (0.08) 0.65(0.11)
No stimulation (patients) 0.65 (0.10) 0.66 (0.10) 0.73 (0.09) 0.70 (0.10)
Noxious Heat (patients) 0.68 (0.12) 0.62 (0.08) 0.56* (0.07) 0.58 (0.09)

2 & QO/] 0
o \l \
| Ql Q2 Q3 Q4
No stimulation (HV) 0.50 (0.08) 0.67(0.11) 0.80 (0.11) 1.00 (0.19)
Noxious Heat (HV) 0.58 (0.09) 0.70 (0.11) 0.82(0.13) 0.84 (0.14)
No stimulation (patients) 0.51 (0.07) 0.68 (0.10) 0.80 (0.10) 097 (0.17)
Noxious Heat (patients) 0.52 (0.08) 0.65 (0.10) 0.75(0.12) 0.68 (0.12)

Figure 4.4 : Mean L/H ratios (standard deviation) for each quartile (Q1-Q4) of the
flexion (A) and extension (B) phases of healthy volunteers (HV) and patients during

homosegmental control and noxious heat conditions.
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Predictors of altered myoelectric activity and lumbopelvic rhythm

Correlation analyses were undertaken to assess the relationship between subjective
measures (ODQ, PCS, Anxiety State and Anxiety Trait) and 1) myoelectric activity
(delta RMS) and 2) kinematics (delta L/H ratios). The results are presented in Tables 4.5
and 4.6, respectively. Surprisingly, none of the psychological factors (pain
catastrophizing and anxiety) predicted pain-induced alteration of EMG amplitude and
kinematics in any phase of movement (all p>0.05). Since both groups were different in
terms of disability as measured by the ODQ, correlations were calculated separately for
each group. As both groups were not normally distributed, Spearman tests were
employed instead of Pearson’s correlations. Disability was not associated with any of the
changes in significant phases (EMG) or quartiles (L/H ratios) for healthy volunteers. On
the other hand, ODQ scores were negatively associated with EMG changes in the
extension phase (r = -0.68, p = 0.01) for patients. Disability was also associated with
changes in lumbopelvic ratios in the first (r = -0.64, p = 0.01) and last (r = 0.66, p =
0.01) quartile of the extension phase for patients. These results suggest that pain
catastrophizing and anxiety do not contribute to neuromechanical alterations triggered
by acute pain induced by experimental low back pain. However, disability at the time of

testing does contribute to the alterations triggered by acute pain induced by experimental

low back pain.
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Table 4.5. Simple regression results for psychological measures during statistically

significant movement phases (EMG). Oswestry correlations were calculated using

Spearman’s rho while other correlations were calculated using Pearson’s correlation

coefficient.
Simple regression
Phase Predictors r p value
Flexion Oswestry (Healthy) 0.15 0.67
Oswestry (Patients) -0.18 0.53
Pain Catastrophizing -0.22 0.29
Anxiety state <0.01 0.99
Anxiety trait -0.01 0.98
Full flexion Oswestry (Healthy) -0.04 09
Oswestry (Patients) -0.45 0.11
Pain Catastrophizing -0.04 0.85
Anxiety state -0.14 0.5
Anxiety trait -0.12 0.56
Extension Oswestry (Healthy) 0.33 0.33
Oswestry (Patients) -0.68 0.01
Pain Catastrophizing -0.05 0.8
Anxiety state -0.01 0.98
Anxiety trait -0.05 0.83
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Table 4.6. Simple regression results for psychological measures during statistically

significant movement phases (kinematics). Oswestry correlations were calculated using

Spearman’s rho while other correlations were calculated using Pearson’s correlation

coefficient.
Simple regression
Phase Quartile Predictors r p value
Flexion Q3 Oswestry (Healthy) -0.06 0.86
Oswestry (Patients) 0.25 0.38
Pain catastrophizing -0.03 0.88
Anxiety state -0.01 0.95
Anxiety trait 0 0.99
Q4 Oswestry (Healthy) 0.1 0.76
Oswestry (Patients) -0.58 0.03
Pain catastrophizing -0.32 0.12
Anxiety state -0.14 0.5
Anxiety trait 0.06 0.76
Extension Ql Oswestry (Healthy) -0.22 0.51
Oswestry (Patients) -0.64 0.01
Pain catastrophizing -0.15 0.49
Anxiety state -0.21 0.32
Anxiety trait -0.05 0.81
Q4 Oswestry (Healthy) -0.46 0.16
Oswestry (Patients) 0.66 001
Pain catastrophizing 0.09 0.69
Anxiety state 0.28 0.18
Anxiety trait 0.13 0.52
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4.6. Discussion

The main objectives of this study were to assess the effects of experimental low back
pain on lumbopelvic neuromuscular responses and motion patterns in healthy controls
and LBP patients, in order to evaluate the potential contribution of acute pain episodes
and relapses‘in the development and maintenance of neuromechanical adaptations
associated with LLBP. The results clearly indicate that experimental pain can trigger
changes in trunk neuromuscular responses and lumbopelvic kinematics in both healthy
individuals and cLBP patients. For instance, in both groups, experimental low back pain
yielded immediate changes in EMG responses and movement patterns, similar to what
have been described previously in cLBP patients. These changes, as reported repeatedly
in the literature, were characterized by increased myoelectric activity of the superficial
LES muscles during static full trunk flexion [1,4,17,26,28,29,33] coupled with
significant changes in lumbopelvic motion patterns [9,22]. Importantly, the observed
alterations in LES EMG and lumbopelvic rhythm were not linked with pain
catastrophizing or anxiety. Although the effects of experimental low back pain on
neuromechanical responses had previously been examined for healthy participants
during a flexion-extension task, LBP patients had never been submitted to experimental

pain during this particular task.

Motion pattern alterations
Changes in lumbopelvic kinematics were observed in the flexion and extension phases
of movement during the homosegmental experimental pain condition. On the one hand,

an heightened contribution to movement from the lumbar spine in early extension was
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seen in both groups when noxious heat was applied to the lumbar region, which was in
accordance with what has been described by McClure et al. for LBP patients [22]. On
the other hand, an increased contribution to movement from the hip segment in the third
flexion quartile was observed only in the LBP patients. This augmented contribution to
flexion from the hip segment in the middle phase of a flexion task has also been
documented among cLBP patients in a study conducted by Esola et al. [9]. Since
experimental LBP only affected the motion patterns of patients in that quartile, it could
be hypothesized that such an increase in hip contribution to flexion might be a strategy

put forth by patients to limit motion and loading of painful lumbar segments.

Neuromuscular adaptations

For both groups, most of the changes in muscle activation patterns induced by
experimental LBP were in accordance with what has previously been described in the
cLBP literature. First, for the static full flexion phase, myoelectric activity of the
superficial LES was heightened in the presence of noxious stimulation in the lower back
region. Second, although non-significant, results for the flexion phase showed a similar
trend where noxious heat applied to the lower back of both groups increased the RMS
activity of superficial LES muscles (p=0.057). These results are generally consistent
with what has been described previously in cLBP patients where superficial LES muscle
activity is augmented when they act as antagonists [19]. Third, noxious heat yielded no
significant difference in the upright standing phase, which is in concordance with what
has been observed in studies comparing EMG activity between healthy controls and

LBP patients in static standing posture [1,17,24,33].
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Although most pain-induced neuromechanical changes in cLBP patients were consistent
between our investigation and previous ones, EMG modulation during trunk extension
was different from what is usually observed in LBP patients. EMG activation of the LES
is typically reduced during active extension movements in patients with LBP [1,26,33],
whereas in the present study, experimental pain yielded a significant increase in EMG
activity of the LES. According to the ‘“pain-adaptation model”, pain will lead to
decreased motoneuron output of muscles acting as agonists (erector spinae during
extension per se) and an associated decline in movement velocity [19]. The fact that
movement velocity was imposed in this study might have prevented participants from

reducing their speed and thus contributed to higher levels of erector spinae activation.

Contribution of acute pain to neuromechanical changes

Even though several acute LBP and chronic LBP explanatory models have been
proposed, it is generally agreed that LBP cannot be viewed only as a simple
musculoskeletal condition and that it must be considered in light of a biopsychosocial
approach. In a recent review, Vlaeyen and Linton [30] highlighted the role of pain
catastrophizing and fear avoidance behaviors in the development of cLBP and disability.
They also revisited the preconceived idea that acute pain is not a primary factor in
avoidance behavior or disability [8]. They concluded that pain-related fear is indeed one
of the most potent predictors of observable physical performance and self-reported
disability levels among cLBP patients. Other researchers associated general avoidance
behaviors in cLBP patients with further disability levels and EMG changes in flexion-

extension tasks [14]. Alternatively, subsequent studies focusing on acute pain episodes
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in newly affected LBP patients (non-chronic) found disability to be strongly linked with
pain intensity [27], and pain episodes contributed to functional and social disability more
than any other factor in chronic patients [15]. In line with these results, acute pain
episodes or relapses, simulated by experimental pain in the present study, appear to alter
neuromuscular strategies in the flexion-extension task in both healthy volunteers and
cLBP patients regardless of pain catastrophizing and anxiety. Accordingly, the absence
of FRP in the lumbar spine, traditionally described as an adaptation to cLBP [7], seems
to be triggered by experimental pain. Other investigations have shown that the absence
of FRP in LBP patients appears to be closely related to pain and associated disability at
the time of testing [28,29]. The presence of flexion relaxation responses in 8 of the 14
LBP patients supports this idea and provides evidence that even patients suffering from
cLBP can manifest FRP if their clinical pain on the testing day is fairly low. Although
the difference was only marginally significant, the fact that the subgroup of LBP patients
with normal FRR showed lower clinical pain than the subgroup with elevated FRR
(absence of FRP) also supports this association. This interesting finding warrants further
investigation to confirm that LBP patients with no or low clinical pain present a flexion
relaxation response and that the intensity of clinical pain is associated with the severity

of EMQG alterations.

FRP and experimental pain
While studying the effect of experimental pain on voluntary trunk movement in a
flexion-extension task, Zedka et al. [34] noted that unilateral injection of hypertonic

saline in the LES muscles (L3 segment) produced changes in their EMG and movement
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patterns characterized by bilateral persistence of LES muscle activity in the static fully-
flexed posture with reduced velocity and ROM. When amplitude and speed of
movement were imposed to the participants to simulate kinematic behavior similar to
non-painful trials, the absence of the FRP response could only be seen on the side of the
injection. On the basis of these results, the authors concluded that acute pain and
modulation of erector spinae activity were closely related. The data from the present
study are in accordance and support the idea that acute pain and changes in trunk
neuromechanical strategy are intimately linked. Moreover, the present work further
demonstrates that the effects of acute spinal pain on trunk neuromechanics are specific
to the lower back region. The specificity of stimulus location was evidenced by
unaltered EMG and kinematics when noxious stimulation was applied to the thoracic
region. Considering the results from Zedka et al. [34] and our study, we propose that
acute pain episodes and relapses in cLBP patients may be crucial in triggering and

perpetuating neuromechanical adaptations, such as reduced or absent FRP.

Study limitations

The proportion of women in the healthy volunteers group was less than half that of the
healthy volunteers and thus, does not appropriately represent the proportion of women in
the general population. The criterion used to select LBP patients, namely the use of
either recurrent or chronic patients, made for a heterogeneous group. Generally low
disability scores probably allowed patients to undergo the experiment without too much
exacerbation of their symptoms and thus, the ability to complete all flexion-extension
tasks. Still, the heterogeneous nature of non-specific low back pain patient groups

renders impossible the generalization of the current results to the entire population of
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LBP patients. The inclusion of recurrent patients probably evidenced the presence of
flexion relaxation responses among more than half of patients. Moreover, the fact that
the neuromechanical responses were altered by experimental pain indicates that acute
pain relapses may contribute to further adaptations/maladaptations in cLBP patients.
Another limitation of the present study is that thermal cutaneous pain may not be
comparable to clinical LBP arising from musculoskeletal structures. Nevertheless, the
present experimental model clearly induced neuromechanical changes comparable to
those usually observed in cLBP patients experiencing acute clinical pain. In addition,
thermal cutaneous pain seems to be an appropriate model as it also produced
neuromechanical changes in healthy volunteers, comparable to those usually

encountered in cLBP patients and in healthy volunteers experiencing acute muscle pain

[34].
4.7. Conclusion

It has been established that psychological factors, such as pain catastrophizing and pain-
related fear, play a key role in the transition from acute LBP to cLBP. Such factors are
also believed to be responsible for the perpetuation of disability in cLBP populations.
Although these factors seem to contribute to disability in cLBP patients, recent studies
exploring acute LBP episodes have found evidence that linked acute pain episodes to
disability in both non-chronic and cLBP patients. Furthermore, the perception of pain
per se was seen to be more disabling than any other factors in cLBP patients, even after
controlling for psychological factors. The present data are in accordance with and extend
these findings, indicating that acute pain can alter neuromuscular strategies and motion

patterns independently of psychological factors in cLBP patients.
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5. DISCUSSION GENERALE

5.1. Flexion relaxation et douleur expérimentale

Alors qu’ils étudiaient les effets d’une douleur musculaire expérimentale sur le controle
volontaire des mouvements du tronc lors d’une tiche de flexion-extension, Zedka et al.
(1999) ont observé des changements relatifs aux patrons de mouvement et a I’activation
des érecteurs du rachis ciblés par la douleur induite expérimentalement (Zedka et al.
1999). La douleur expérimentale était produite grace a I’injection d’une solution saline
hypertonique faite 3cm latéralement a la vertébre L3 a Iintérieur du muscle érecteur du
rachis du c6té droit seulement. Les changements observés étaient caractérisés par une
persistance bilatérale de I’activité myoélectrique des muscles érecteurs du rachis
lombaire lors d’une position de pleine flexion (malgré une injection unilatérale), mais
aussi par une vitesse et une amplitude de mouvement réduites lors de ’exécution de la
tache. Cependant, une vitesse et une amplitude de mouvement imposées aux participants
afin de reproduire les conditions de mouvements des essais non douloureux
(mouvements plus rapides et de plus grandes amplitudes) engendraient une persistance
de I’activité¢ myoélectrique des muscles du coté de I’injection seulement. La persistance
unilatérale de [’activité myoélectrique des érecteurs du rachis lombaire lors de
’amplitude imposée pourrait provenir d’un changement de stratégie motrice (légére
rotation du tronc), impossible & confirmer sans la présence de données cinématiques
utilisant plusieurs plans de mouvement (3 dimensions). Suivant ces résultats, les auteurs
ont conclu que la modulation de [’activité des érecteurs du rachis lombaire était

fortement influencée par des épisodes de douleur aigué de ces mémes muscles. Les
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données obtenues au cours de la présente étude concordent partiellement avec les
conclusions de Zedka et al. (1999) et viennent supporter I’idée qu’au niveau lombaire,
les changements de stratégies neuromusculaires du tronc sont liés aux épisodes
douloureux. De plus, les résultats de la présente étude montrent que les effets d’une
douleur vertébrale aigué (douleur induite expérimentalement) sur 1’activit¢ EMG des
muscles érecteurs du rachis lombaire et sur le rythme lombopelvien lors des phases de
flexion et d’extension sont spécifiques a la région lombaire. En effet, les stimuli
appliqués a la région thoracique n’ont entrainé aucun changement dans [’activité
myoélectrique des muscles érecteurs du rachis lombaire pas plus que dans la
cinématique lombopelvienne lors des tiches de flexion-extension. En considérant les
résultats obtenus par Zedka et al. (1999) ainsi que ceux obtenus au cours de la présente
recherche, nous suggérons que les épisodes douloureux lombaires, ou les rechutes chez
les patients aux prises avec des lombalgies chroniques soient cruciaux dans le
déclenchement ou la perpétuation des adaptations neuromécaniques telles que la
réduction ou I’absence du phénoméne de flexion relaxation et les modifications

observées dans la cinématique lombopelvienne.
3.2. Adaptations neuromusculaires

Pour les deux groupes a I’étude, les changements de ’activité myoélectrique des
érecteurs du rachis observés suite a une douleur lombaire expérimentale correspondent
pour la plupart aux différences décrites dans la littérature entre les réponses
neuromusculaires des populations saines et des populations aux prises avec des
lombalgies chroniques. L’activité des érecteurs du rachis lors de la phase statique

précédant le mouvement de flexion ne différe pas lorsqu’un stimulus douloureux est
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appliqué a la région lombaire ce qui concorde avec les résultats rapportés dans plusieurs
études concernant le recrutement musculaire des patients (Ahern et al. 1988; Kaigle et
al. 1998; Miller 1985; Watson et al. 1997). Par contre, le stimulus douloureux appliqué a
la région lombaire entraine une augmentation significative de I’activité des muscles
érecteurs du rachis lombaire chez les deux groupes de participants lors de la phase de
pleine flexion et lors de la phase d’extension, mais la différence n’atteint pas un seuil
significatif pour la phase de flexion ou les érecteurs du rachis agissent comme
antagoniste au mouvement (p=0.057). Ces résultats s’ajoutent aux connaissances
actuelles sur les altérations de I’activité myoélectrique de patients atteints de lombalgies,
lors des phases de flexion et de pleine flexion (Ahern et al. 1988; Ambroz et al. 2000;
Kaigle et al. 1998; Shirado et al. 1995; Sihvonen et al. 1991; Triano et al. 1987; Watson
et al. 1997) mais difféerent des résultats publiés a ce jour concernant la phase d’extension
(Ahern et al. 1988; Shirado et al. 1995). En effet, les diverses études portant sur les
différences d’activation musculaire des érecteurs du rachis entre les sujets sains et les
patients atteints de lombalgie chronique rapportent une diminution de |’activité
musculaire lors de la phase d’extension. Le modéle d’adaptation a la douleur avancé par
Lund et al. (1991) propose que la douleur entraine une diminution de I’activation des
motoneurones associés aux muscles agissant comme agonistes (érecteurs du rachis
lombaire lors de la phase d’extension) ainsi qu’une diminution de la vitesse du
mouvement (Lund, Donga, Widmer et Stohler 1991). L’imposition d’une contrainte de
temps dans la réalisation du mouvement utilis¢ lors de la présente étude pourrait
expliquer I’augmentation de 1’activation des érecteurs du rachis lors de la phase
d’extension lors d’une douleur lombaire expérimentale. Les sujets n’avaient donc pas

I’option de réduire leur vitesse d’exécution lors de chacune des phases de la tiche de
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flexion-extension. Les résultats montrent d’ailleurs que les sujets, fidéles aux
instructions qui leur avaient ét¢ fournies, n’ont pas modifié¢ la vitesse d’exécution de la
tAche de flexion-extension (durée moyenne de la phase de flexion en condition contréle
pour la région lombaire : 4,26 secondes, durée moyenne de la phase de flexion en
condition douloureuse pour la région lombaire : 4,35 secondes, durée moyenne de la
phase d’extension en condition contrdle pour la région lombaire : 4,18 secondes, durée
moyenne de la phase d’extension en condition douloureuse pour la région lombaire: 4,18

secondes).
5.3. Altérations des patrons de mouvement

Des changements dans la cinématique lombopelvienne ont été observés autant lors de la
phase de flexion que lors de la phase d’extension alors que des stimuli douloureux
étaient appliqués a la région lombaire. Les deux groupes de sujets présentaient une
augmentation de la contribution de la colonne lombaire au début de la phase d’extension
ce qui s’apparente aux différences observées entre des groupes de participants sains et
des patients atteints de lombalgies par McClure et al. (1997) (McClure et al. 1997). Chez
les patients seulement, la plus grande contribution de la hanche lors du troisieme quartile
de flexion suite a I’application du stimulus douloureux a la région lombaire s’apparente
également a des observations faites préalablement (Esola et al. 1996). La section
intermédiaire du cycle de flexion est une période de transition lors de laquelle la
contribution de la hanche au mouvement de flexion est égale a la contribution de la
colonne lombaire (les degrés de flexion des deux segments sont similaires). Cette
contribution de la hanche augmente rapidement afin de fournir prés du triple de la

contribution de la colonne lombaire lorsque la fin de la flexion approche. Le fait que la
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douleur expérimentale affecte seulement les patrons de mouvements des patients dans la
section intermédiaire du cycle de flexion pourrait s’expliquer par la mise en place, chez
ceux-ci, d’une stratégie visant a limiter le mouvement et la mise en charge de structures

lombaires préalablement douloureuses.
S.4. Contribution de la douleur aigué aux changements neuromécaniques

Malgré 1’existence de plusieurs modeles sur I’évolution des douleurs lombaires aigués
vers des douleurs lombaires chroniques, il est maintenant clair que les douleurs
lombaires chroniques ne représentent pas qu’une douleur musculosquelettique, mais
bien une condition complexe qui doit &tre évaluée et traitée dans le contexte d’une
approche bio-psycho-sociale. Vlaeyen et al. (2000) ont souligné I’importance du role des
réponses catastrophiques a la douleur et des comportements d’appréhension-évitement
dans le développement des douleurs lombaires chroniques et d’incapacités liées a celles-
ci. L’hypothése selon laquelle les facteurs psychologiques, tels que I’appréhension de la
douleur, plutdt que la douleur aigu€ permettent d’expliquer les comportements
d’appréhension-évitement ainsi que l’incapacité chez les patients atteints de lombalgie
chronique a également été investiguée (Crombez et al. 1999). Ils ont conclu que les
comportements liés a ’appréhension de la douleur chez les patients atteints de lombalgie
chronique prédisaient, mieux que la douleur clinique, ’incapacité chez ces mémes
sujets. Une recherche en particulier montre [’association entre les comportements
d’appréhension-évitement chez les patients atteints de lombalgie et les changements
dans les réponses électromyographiques des muscles érecteurs du rachis généralement
observés lors d’une tiche de flexion-extension (Geisser, Haig, Wallbom et Wiggert

2004). Les résultats de Geisser et al. (2004) portent principalement sur la peur associée
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au mouvement, laquelle était associée & une plus faible amplitude lors du mouvement de
flexion et, conséquemment, une activité moyenne des érecteurs du rachis en pleine
flexion plus élevée. La peur associée au mouvement n’ayant pas été évaluée lors de la
présente recherche, il est impossible de la comparer aux résultats obtenus par Geisser et
al. (2004). 11 serait par contre intéressant d’intégrer un questionnaire sur la peur du
mouvement lors d’études futures afin d’identifier son influence sur les réponses
neuromécaniques lors de conditions impliquant une douleur lombaire expérimentale.

Plusieurs auteurs s’étant originalement intéressés aux liens entre les facteurs
psychologiques et les douleurs lombaires chroniques se sont subséquemment penchés
sur ’influence d’épisodes de douleur aigué¢ sur I’incapacité des sujets chroniques ou
nouvellement affectés. L’une d’elle aura entre autre permis d’établir de fortes
corrélations entre les niveaux d’incapacités et I'intensité de la douleur aigu€ pour un
individu nouvellement affecté par un épisode de douleur lombaire (Sieben, Portegijs,
Vlaeyen et Knottnerus 2005). Il semblerait également que chez des patients atteints de
douleurs lombaires chroniques, les épisodes de douleur aigué contribuent, plus que tout
autre facteur, a I’incapacité fonctionnelle et sociale (Gheldof, Vinck, Van den Bussche,
Vlaeyen, Hidding et Crombez 2006). Il semble donc que des épisodes de douleur aigiie
aient une influence importante sur I’incapacité de sujets nouvellement affectés et de
patients chroniques. De plus, des épisodes de douleur aigué ou rechutes, simulés ici
grace & une douleur expérimentale, altérent les stratégies neuromusculaires lors d’une
tiche de flexion-extension chez les patients ainsi que chez les sujets sains et ce peu

importe les réponses catastrophiques a la douleur ou les niveaux d’anxiété.
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Malgré le fait que I’absence du PFR lombaire soit normalement décrite comme une
adaptation survenant avec le temps chez les patients avec des douleurs lombaires
chroniques (Colloca et al. 2005), il semblerait que la douleur expérimentale soit en
mesure d’amener des changements similaires de facon instantanée. D’autres études ont
montré que I’absence du PFR chez des sujets chroniques était étroitement li€e aux
niveaux d’incapacité et a la douleur ressentie par les patients précédant
I’expérimentation (Sihvonen et al. 1991; Triano et al. 1987). La présence du phénomene
de flexion relaxation chez 8 des 14 patients lors de la présente étude semble valider cette
hypothése et montre que des patients souffrant de lombalgie chronique peuvent présenter
un PFR si leur niveau de douleur clinique est suffisament faible lors de
I’expérimentation. Méme si la différence n’était que marginalement significative, le fait
que les 8 patients avec un PFR normal aient montré des niveaux de douleur plus faibles
que les autres patients (les 6 patients ne présentant pas de PFR) supporte également
I’association entre la douleur clinique et le PFR. D’autres études sont nécessaires afin de
confirmer si les sujets atteints de lombalgie chronique qui n’ont peu ou pas de douleur
lors de I’expérimentation montrent le phénomeéne de flexion relaxation et si les

altérations neuromusculaires varient en fonction des changements dans I’intensité des

douleurs cliniques.
5.5. Limites de I’étude

La population de patients atteints de lombalgie chronique représente un groupe
particulierement hétérogéne. En effet, de nombreuses caractéristiques différent d’un
patient a I’autre, qu’il s’agisse de la localisation exacte de la douleur, des structures

anatomiques responsables de la douleur et des niveaux de dégénérescence articulaire.
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Dans le cadre de la présente étude, les niveaux d’incapacité lors de I’expérimentation
variaient beaucoup d’un patient & I’autre. En effet, I’incapacité moyenne du groupe de
patients telle que mesurée a [’aide du questionnaire Oswestry, était de 16,9/100 bien que
Iécart-type de 15,6 indique une grande variabilité¢ a I’intérieur de ce méme groupe. Le
recrutement de patients provenant d’une telle population entraine généralement un
groupe relativement hétérogene reflétant la nature non spécifique de la condition. Il est
estimé que 85 % des patients lombalgiques n’obtiendront pas de diagnostics précis
(O'Sullivan 2005). Il semble donc difficile de déterminer I’étiologie exacte de la douleur
lombaire chez ces patients pour qui I’origine de la douleur peut tout aussi bien provenir
du disque, de la facette articulaire, des ligaments ou des racines nerveuses (Adams
2002). Chez cette catégorie de patient, aucun diagnostic précis n’est donc établi, et ce,
malgré [’utilisation des technologies médicales les plus avancées (Refshauge et Maher
2006). Bien que cette hétérogénéité soit potentiellement associée a une augmentation de
la variabilité¢ des résultats, elle n’en demeure pas moins, pour cette population, un reflet
de la réalité clinique. Le recrutement de patients récurrents et chroniques sans égard a
Pintensité¢ des symptomes crée généralement un groupe de patients hétérogéne.
L’incapacité généralement faible associée a un tel groupe a probablement permit aux
patients d’effectuer I’expérience sans une augmentation marquée de leurs symptomes et
donc, d’effectuer toutes les tAches de flexion-extension nécessaires a I’étude. Malgré ce
fait, la nature hétérogéne du groupe de patients rend plus difficile la généralisation des
résultats & I’ensemble de la population de sujets souffrant de lombalgie chronique. Par
contre, I'inclusion de patients avec des lombalgies récurrentes aura possiblement permis
de noter la présence d’un phénomeéne de flexion relaxation chez plus de la moitié¢ des

patients. De plus, le fait que le PFR et les réponses neuromusculaires du tronc soient
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modifies par la douleur expérimentale indique la possibilité que des épisodes de douleur
aigué¢ contribuent aux adaptations neuromusculaires rencontrées chez les patients
souffrant de lombalgie chronique. Il est tout de méme difficile de dire si de tels résultats
auraient été observé chez des patients aux prises avec des douleurs lombaires sévéres.
De plus, les faibles niveaux de douleur clinique sont possiblement associés a des
niveaux plus bas d’anxiété et de réponses catastrophiques a la douleur, rendant ainsi les
généralisations associées a ces facteurs psychologiques plus délicates. La proportion de
femme dans le groupe de sujets sains était moins de la moiti¢ de celle du groupe de
patients, et pourrait ne représente pas la proportion des femme dans la population en
général. Les différences existant entre les hommes et les femmes en terme de perception
de douleur ont ét¢ montré a plusieurs reprises notamment dans la perception de stimuli
impliquant une douleur cutanée (Paulson, Minoshima, Morrow et Casey 1998). Les
résultats de la présente étude n’ont pas été ajustés afin de refléter de telles différences.
Une limitation additionnelle provient du fait que la douleur cutanée induite grice a la
thermode puisse étre différente d’une douleur lombaire chronique provenant de
structures musculosquelettiques. Malgré tout, le modéle expérimental actuel aura
clairement permis d’induire des changements neuromécaniques normalement observés
chez des patients atteints de lombalgie chronique lors d’épisodes de douleur aigué.
D’autres auteurs ont d’ailleurs observé des changements neuromusculaires dans les
muscles du tronc suite a une douleur cutanée expérimentale induite grice a une
stimulation électrique douloureuse (Descarreaux et al. 2005). De plus, la douleur cutanée
induite grace a la thermode semble étre un modéle approprié, car il aura également

permis d’observer, chez des sujets sains, des changements neuromécaniques
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comparables aux changements observés chez des patients ou chez des sujets sains lors
d’épisodes de douleur musculaire aigué (Zedka et al. 1999). De plus, la douleur cutanée
induite grace a la thermode n’altére pas les propriétés mécaniques des muscles ciblés

comme il est possible que ce soit le cas pour les injections intramusculaires.

5.6. Etudes futures

Les résultats de cette étude suscitent une question importante quant aux liens entre les
niveaux de douleur clinique et les réponses neuromécaniques des patients testés. Une
alternative intéressante afin d’évaluer I’effet de la douleur clinique sur le PFR serait de
tester de nombreux patients atteints de lombalgie chronique et présentant des niveaux de
douleur variés au moment de I’expérimentation. La catégorisation en fonction de la
douleur (douleur faible, modérée et élevée) permettrait d’effectuer une corrélation entre
la douleur clinique et les réponses neuromusculaires des patients lors d’une tache de
flexion-extension. De plus, il serait particulierement intéressant de voir s’il existe un lien
dose-réponse entre la douleur expérimentale et les réponses neuromusculaires du tronc
lors d’une tiche de flexion-extension. Si une augmentation de la douleur ressentie par le
patient lors d’une telle tiche venait 2 amener une augmentation proportionnelle dans
Pactivité myoélectrique des muscles érecteurs du rachis, ’activité musculaire pourrait
alors étre utilisée pour catégoriser les patients en fonction de leurs réponses
neuromusculaires lors d’une telle tiche. Il pourrait également s’avérer que les
changements dans les réponses neuromusculaires du tronc soient présents ou non et que
Iactivité myoélectrique et le rythme lombopelvien ne soient modifiés que lorsqu’un

certain seuil de douleur est atteint. Un tel comportement permettrait tout de méme de
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répartir les patients atteints dans différents groupes en fonction de leurs réponses
neuromusculaires lors d’une tdche de flexion-extension. L’étude actuelle révéle
également d’importantes différences dans les réponses neuromusculaires parmi les sujets
atteints de douleurs lombaires chroniques. Alors que plusieurs patients montrent des
réponses neuromusculaires et un patron de mouvement se rapprochant de ceux des sujets
sains, d’autres patients montrent une activité myoélectrique accrue et un rythme
lombopelvien modifié. La présence de deux catégories de patients a |’intérieur d’un
méme groupe limite la généralisation des résultats obtenus a ce seul groupe. Il serait
fallacieux d’affirmer que tous les patients atteints de lombalgie chronique ne devraient
pas présenter de PFR et ce, sans prendre en considération leurs niveaux de douleurs le
jour de I’expérimentation. Le tout est mis en évidence dans la présente étude par le
nombre relativement important de patients présentant le PFR (8 patients sur une

possibilité de 14).
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6. CONCLUSION GENERALE

Il a été établi que des facteurs psychologiques tels que les réponses catastrophiques a la
douleur ainsi que I’appréhension de la douleur jouent un réle clé dans la transition d’une
douleur lombaire aigué vers une douleur lombaire chronique. Ces facteurs seraient
également responsables de la persistance d’incapacités chez les populations atteintes de
douleurs lombaires chroniques. Malgré le fait que ces facteurs semblent contribuer a
I’incapacité de patients atteints de lombalgie chronique, de récentes études ayant
examiné les épisodes aigus de douleur lombaire ont montré qu’il existe un lien entre de
tels épisodes et I’incapacité de patients souffrant de douleurs lombaires, qu’elles soient
chroniques ou non. De plus, la perception de la douleur serait plus incapacitante que tout
autre facteur chez des patients atteints de douleurs lombaires chroniques. Les données
obtenues lors de la présente étude permettent d’appuyer ces résultats, indiquant que la
douleur aigué peut altérer les stratégies neuromusculaires et patrons moteurs de sujets
sains et de patients atteint de lombalgie. Les résultats obtenus aux questionnaires
mesurant les facteurs psychologiques fournissent une hypothése quant & leur
contribution aux changements neuromusculaires. Bien que ces changements
neuromusculaires soient indépendants des facteurs psychologiques, la dimension de la
cohorte de patients ainsi que les résultats plus faibles obtenus aux questionnaires
mesurant ces facteurs ne permettent pas d’affirmer avec certitude que ceux-ci
n’influencent pas les changements neuromusculaires en présence de douleur. Il sera
intéressant de voir si une étude similaire effectuée sur une cohorte plus importante de

patients avec des niveaux plus élevés d’anxiété ou de réponse catastrophique a la
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douleur permettrait de préciser |'impact de tels facteurs sur les changements

neuromusculaires en présence d’une douleur aigué.
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