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Paramètres cliniques et radiologiques associés à l'infiltration graisseuse des 

multifides chez des patients souffrant de lombalgie chronique 

Résumé 

Introduction 

La lombalgie chronique, enjeu majeur de santé publique, pourrait être liée à des modifications 

des muscles extenseurs spinaux, telle qu'une augmentation de leur proportion en graisse intra-

musculaire. Notre objectif était de déterminer l'association entre l’infiltration graisseuse du 

muscle multifide (IGM), les données cliniques (âge, sexe, indice de masse corporelle, 

syndrome métabolique, durée d'incapacité de travail et de la douleur), et les paramètres 

d'imagerie (dégénérescence disco-vertébrale, arthrose facettaire et statique pelvi-rachidienne). 

 

Matériels et méthodes 

91 patients (54 hommes et 37 femmes) souffrant de lombalgie chronique ont été 

rétrospectivement inclus. Le pourcentage d’IGM a été mesuré sur une imagerie de résonance 

magnétique (IRM) pondérée T2 dans le plan des disques L3-L4, L4-L5 et L5-S1. La 

discopathie dégénérative (selon l’échelle de Pfirrmann), l'arthrose facettaire, et le statut Modic 

ont été évalués en IRM. La statique pelvi-rachidienne a été analysée sur des radiographies du 

rachis lombaire de profil.  

 

Résultats 

Aux trois étages étudiés, il existait une association significative entre l’IGM et la 

dégénérescence discale, l’arthrose postérieure et le statut Modic II ou III. Le sexe féminin 

était significativement associé à l’IGM seulement à l’étage L5-S1. Nous n’avons pas retrouvé 

d’association significative avec les autres variables cliniques ni avec les paramètres de 

statique pelvi-rachidienne. 
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Conclusion 

Nous montrons une association entre la dégénérescence rachidienne lombaire et l’IGM. Des 

études prospectives pourraient déterminer si l’IGM est une cause ou une conséquence de cette 

dégénérescence. Comprendre ces mécanismes permettra d'identifier des cibles pour la 

prévention et le traitement de la dégénérescence rachidienne associée à la lombalgie 

chronique. 

 

Mots-clefs: lombalgie chronique, infiltration graisseuse, multifide, statique pelvi-rachidienne, 

dégénérescence discale. 
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Préambule 

 

La lombalgie chronique, caractérisée par une douleur lombaire continue pendant plus de 3 

mois, est une affection très fréquente. Elle concerne environ 20% de la population âgée de 20 

à 60 ans (1). Environ, 5% des patients lombalgiques évolue vers la lombalgie chronique 

incapacitante, c’est-à-dire entraînant un arrêt de la participation socio-professionnelle. Elle 

représente donc un enjeu majeur de santé publique. 

 

Plusieurs études ont montré l’absence d'association entre la douleur et les éléments 

radiologiques (2). La lombalgie provient essentiellement de la nature multifactorielle de la 

douleur (y compris divers facteurs biologiques, psychologiques et sociaux). Il est également 

possible que la mauvaise association soit due à des facteurs qui n'ont pas été évalués par 

l'imagerie de routine, c'est-à-dire les lésions ligamentaires (3), et les changements 

(traumatiques ou dégénératifs) dans les muscles parapsinaux (4-7). À la fin du siècle dernier, 

seules des informations rares détaillant le rôle des muscles paraspinaux dans l'étiologie des 

lombalgies chroniques ont  été publié (6, 9).   

 

L’IRM est devenue l’imagerie de référence dans l’exploration des lombalgies chroniques. En 

effet, elle permet d’éliminer une lombalgie symptomatique, mais aussi d’évaluer la 

dégénérescence rachidienne (discopathies inflammatoires ou dégénératives, arthrose 

postérieure…). Mais l’IRM permet également d’évaluer la trophicité des muscles para-

spinaux, et permet d'apprécier l’importance  de  leur  infiltration  graisseuse  qu’il s’agisse de 

dépôts de graisse sous les fascias, du remplacement des cellules musculaires par des cellules 

graisseuses, voire de dépôts graisseux intramusculaires (4,5). Ces deux éléments sont des 

marqueurs d'altérations de la musculature para-spinale. 
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Figure 1 : IRM en coupe axiale et pondération T2, offrant le meilleur plan d'analyse de 

l'architecture des muscles parapsinaux (muscles multifides cerclés en rouge). Les travées 

graisseuse intra musculaire apparaissent en hypersignal (pixels blanc) au sein de la 

masse musculaire en hyposignal (pixels noirs). 

 

Le muscle multifide est le plus long et le plus médial  des muscles para-spinaux lombaires. 

Son anatomie et sa fonction ont récemment été définis. Il se compose de cinq faisceaux 

distincts, chacun provenant d'un processus épineux et s'insèrant latéralement et en bas sur le 

processus mamillaire des vertèbres sous-jacentes. 

Ses fonctions sont multiples. Premièrement, il maintient la lordose lombaire en agissant 

comme une corde qui aide à transmettre une partie de la force de compression axiale au 

ligament longitudinale antérieure. Ensuite, son rôle principal est de protéger les disques 

intervertébraux en empêchant les mouvements délétères comme la torsion, la flexion et la 
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compression. Enfin, grâce à son anatomie complexe et une riche innervation propriocepive, il 

renseigne le cerveau de la position des vertèbres dans l'espace. 

 

Bien que les personnes atteintes de lombalgie chronique sont nombreuses, il n'est pas clair 

que les altérations des muscles multifides, en particulier l'infiltration graisseuse, sont 

associées à d'autres anomalies structurelles reflétant la dégénérescence vertébrale. L'IRM a 

aidé à mieux comprendre la pathologie articulaire dégénérative. Par exemple, les études IRM 

de l'arthrose du genou ont reconnu que les altérations du cartilage s'accompagnent 

d'anomalies osseuses et des tissus mous. Ceci a modifié notre perception de la gonarthrose, 

considérée actuellement comme une maladie de type "organe entier", dans laquelle les 

altérations ostéo-cartilagineuse s'accompagnent d'alérations des tissus et des muscles. 

L’association de la dégénérescence discale avec l’infiltration graisseuse des muscles 

paraspinaux est relevée par Kalichman et al.  Ils rapportent une association significative entre 

l’infiltration graisseuse et la dégénérescence discale évaluée par l’échelle de Pfirmann et le 

statut Modic. Ces auteurs suggèrent donc, qu’à l’instar du genou, l’étage vertébral lombaire 

peut être considérer comme un « organe entier ».  

 

La comprehension des mécanismes aboutissant à la dégénérescence rachidienne et à la 

lombalgie chronique est enjeu de santé publique. L'analyse de l'infiltration graisseuse des 

muscles extenseurs spinaux pourrait fournir des pistes pour la compréhension, le dépistage et 

le traitement de la lombalgie chroniques.  Les muscles multifides pourraient devenir des 

cibles privilégiées pour le traitement de la lombalgie chronique. Cela nécessite néanmoins une 

meilleure compréhension de la genèse de la dégénérescence rachidienne. 
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Introduction 

 

La lombalgie chronique, caractérisée par une douleur continue pendant plus de 3 mois, 

concerne environ 20% de la population âgée de 20 à 60 ans (1). C’est un enjeu majeur de 

santé publique. Sa complexité résulte de la nature multifactorielle et intriquée des acteurs de 

la douleur (y compris divers facteurs biologiques, psychologiques et sociaux). Malgré la 

prévalence élevée de la lombalgie chronique, sa physiopathologie est mal comprise. Plusieurs 

études ont montré l’absence de corrélation entre la douleur et les éléments radiologiques (2). 

Il est également possible que la mauvaise association soit due à des facteurs qui n'ont pas été 

évalués par l'imagerie de routine, en particulier les lésions ligamentaires (3), ou encore les 

changements (traumatiques ou dégénératifs) dans les muscles extenseurs spinaux (4–7). 

 

L’analyse de l’infiltration graisseuse des extenseurs spinaux n’est pas faite en routine. 

Néanmoins, plusieurs études ont déjà mis en évidence que les patients lombalgiques 

chroniques ont une infiltration graisseuse des muscles extenseurs spinaux évaluable à 

l’imagerie par résonnance magnétique (IRM), et qu’elle est plus importante que chez les 

sujets asymptomatiques (2,8,9,10,11). Ceci est particulièrement vrai pour le muscle multifide, 

situé de part et d’autre des épineuses, à chaque étage. Cette infiltration est parfois plus 

importante à l’étage rachidien où existe une hernie discale (12,13). De plus, le volume global 

de ces muscles, évalué grâce à la mesure de leur tranche de section, semble être diminué chez 

les patients lombalgiques chroniques (14,15). Une récente étude électromyographique sur le 

muscle multifide de porc a montré que la stimulation du disque intervertébral ou de la capsule 

articulaire facettaire produit une contraction du muscle (16). Ceci illustre bien l’existence 

d’interactions entre les différents éléments constituant l’anatomie statique et dynamique du 

rachis. 
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L’infiltration graisseuse des multifides (IGM) est variable selon les individus. Cette 

infiltration graisseuse est admise comme pathologique dès lors qu’elle dépasse 10% du 

volume musculaire (11).  Elle est majorée chez les femmes (17), les personnes en surpoids et 

dans les cas d’hyperlordose lombaire clinique (18). Certains auteurs ont noté une association 

significative sur des sujets asymptomatiques, entre les remaniements de type Modic II des 

plateaux vertébraux, ou l’atteinte dégénérative du disque (évalué par la classification de 

Pfirrmann) et l’IGM (19). Notre étude tend à approfondir l’analyse d’association entre les 

anomalies structurelles du rachis, certains facteurs cliniques et l’IGM, chez des individus 

souffrant de lombalgies chroniques communes.  

 

Notre objectif était de montrer les anomalies structurelles du rachis et les paramètres cliniques 

associés à une IGM chez des patients souffrant de lombalgie chronique commune.  

 

Matériels et méthodes 

 

Participants 

Il s’agit d’une étude rétrospective unicentrique, intéressant 96 patients, âgé de 18 à 65 ans, 

recrutés à l’occasion d’une consultation en médecine physique et réadaptation dans notre 

centre hospitalo-universitaire (CHU), pour une lombalgie chronique commune. Les patients 

étaient exclus s’ils présentaient une lombalgie chronique symptomatique de rhumatisme 

inflammatoire chronique, néoplasie, fracture vertébrale, canal lombaire étroit, discopathie 

protrusive. Pour uniformiser l’échantillon d’étude, n’étaient pas inclus dans notre étude, les 

patients présentant une scoliose lombaire supérieure à 10 °, un spondylolisthésis, un syndrome 

douloureux unilatérale ou plurifocale, des antécédents de chirurgie rachidienne, une contre-
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indication à l’IRM ou une incapacité de compréhension. Les patients ont été informés par 

écrit et l’étude a reçu l’approbation du comité d’éthique de notre CHU. Au total 5 patients ont 

été exclus : 3 présentaient une discopathie protrusive conflictuelle, 2 présentaient des examens 

techniquement insuffisants (flou cinétique à l’IRM). 

 

IRM et radiographie standard 

L’examen a été réalisé en utilisant une IRM MAGNETOM Avanto 1.5 T (Siemens, Erlangen, 

Allemagne). Les participants ont été positionnés en décubitus dorsal et les séquences 

suivantes ont été effectuées: séquence sagittale T1 Turbo Spin Echo (TSE) de T12 au sacrum 

(temps de récupération: 505 ms, temps d’écho: 12 ms, épaisseur de coupe: 4mm), séquence 

sagittale 3D T2 TSE de T12 au sacrum (temps de récupération: 1800 ms; temps d’écho: 213 

ms, épaisseur de coupe: 0.9 mm), et séquence coronale T2 STIR (temps de récupération: 1800 

ms, temps d’écho: 68 ms, épaisseur de coupe: 4.5 mm). Tous ont fait l’objet d’une 

radiographie du rachis lombaire de face et de profil. Deux lecteurs, dont un radiologue 

spécialisé en imagerie ostéo-articulaire et un interne en radiologie ont évalué chaque anomalie 

structurelle.  

 

Évaluation de l’IGM 

Les zones en hypersignal T2 au sein du muscle multifide ont été retenues pour représenter le 

tissu de nature graisseuse intra-musculaire. Nous avons respecté les limites anatomiques du 

muscle multifide décrite par Crawford et al (20). Nos mesures d’IGM ont été réalisées dans le 

plan axial des muscles multifides, suivant l’incidence du plateau vertébral inférieur de L3, L4 

et L5. Un pourcentage d’infiltration graisseuse intra-musculaire pour chaque côté a été 

précisément calculé par le logiciel d’analyse de texture MaZda. Chaque valeurs ont été 

moyennées à chaque étage. Le logiciel MaZda utilise la segmentation d'image et permet le 

calcul du ratio entre les pixels les plus intenses (graisseux) sur l’ensemble des pixels de la 
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région d’intérêt, définissant le pourcentage de tissus graisseux intra-musculaire (considérant 

que les fibres musculaires dans la pondération T2 apparaissent de signal hypo-intense).  

 

Figure 2: Interface du logiciel MaZda. Après délimitation manuelle des limites du 

muscle multifide, le logiciel opère une segmentation de l'image en trois couleurs (image 

en haut et à gauche) puis il délivre automatiquement le calcul de l'IGM. 

 

Il a récemment été démontré qu’aucun étage lombaire n’est à lui-seul représentatif de l’état de 

l’ensemble du rachis lombaire (21). Nous avons donc mené notre étude sur les trois derniers 

étages (L3-L4, L4-L5, et L5-S1) qui sont le siège le plus fréquent de l’IGM (22). 

Une proportion de graisse nulle ou de moins de 10% du muscle multifide est reconnue comme 

normale (11). Pour chaque étage étudié, on réservait le terme « IGM » dès lors que la 

proportion de graisse excédait ce seuil de 10% (figure 2 et 3).  
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Figure 3 : Infiltration graisseuse des muscle paraspinaux chez deux patients different. A 

droite : patient présentant moins de 10 % d'IGM. A gauche : patient présentant plus de 

10 % d'IGM. 

 

Données anthropométriques et évaluation de la douleur 

La taille des sujets était mesurée à 0,1 cm près, à l’aide d’une toise. Le poids était mesuré au 

0,1 kg près permettant le calcul de l’indice de masse corporelle (IMC en kg.m-2). Le 

syndrome métabolique était évalué selon la définition de l’organisation mondiale de la santé. 

Il y a syndrome métabolique lorsque 3 ou plus des facteurs de risque suivants sont présents: 

présence d’une obésité androïde, d’une hypertension artérielle, d’une élévation des taux de 

triglycérides sanguins, de la glycémie à jeun et d’HDL. L’ensemble de ces données ainsi que 

la durée d’incapacité de travail (définie comme une réduction totale ou partielle de la capacité 

à accomplir son activité professionnelle) et de la douleur étaient recueillis par les médecins du 

service de médecine physique et réadaptation de notre CHU. 

 

Évaluation de la dégénérescence disco-vertébrale  



19 
 

La dégénérescence discale était recherchée à partir d’IRM sagittales pondérées en T2 basées 

sur l’échelle de Pfirrmann (23), dotée d’une faible variabilité inter et intra-observateur (24). 

Seuls les stades IV et V caractérisés par les diminutions d’épaisseur et de signal du disque, 

constituent des stades significatifs de discarthrose. Les stades inférieurs au stade III sont 

considérés comme les différents stades évolutifs d’un disque normal (23).  

 

 

Figure 4 : Classification de Pfirmann permettant de stadifier la dégénérescence discal. 

Elle est basé sur l'épaisseur et l'hydratation discal (signal en pondération T2).   

 

La dégénérescence des plateaux vertébraux était classée selon l’échelle Modic (type 1: 

hyposignal en T1 et hypersignal en T2 ; type 2: hypersignal ou isosignal en T1 et hypersignal 

en T2 ; type 3: hyposignal en T1 et en T2) (25). Nous avons retenues les discopathies Modic 

II et III, comme pouvant influer sur l’IGM, car elles traduisent une atteinte chronique des 

plateaux vertébraux.  
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Figure 5 : Classification Modic, permettant de stadifier la dégénérescence des plateaux 

vertébraux. Elle se base sur le signal des plateaux vertébraux : "inflammatoire" 

(hyposignal T1/hypersignalT2 - Modic I), "graisseux" ( hypersignal T1/T2 - Modic II) 

ou "sclereux" (hyposignal T1/T2 - Modic III). 

 

Quatre grades d'arthrose facettaire ont été définis en utilisant la classification publiée par 

Fujiwara et al (grade 0: normal; grade 1: maladie dégénérative légère; grade 2: maladie 

dégénérative modérée; grade 3: maladie dégénérative sévère). Les grades 2 et 3 de détection 

accessible à l’IRM, étaient retenus comme les marqueurs d’une arthrose postérieure 

significative. 

 

 

Figure 6 : Quatre grades d'arthrose facettaire selon Fujiwara et al. Classification basée 

sur la taille des ostéophytes et de l'épaisseur de l'interligne. 
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Évaluation de la statique pelvi-rachidienne 

La lordose lombaire, la pente sacrée, la version et l'incidence pelvienne étaient mesurées sur 

des clichés de radiographies lombaires de profil debout en utilisant les outils d'angles dans un 

système de communication d'archivage d'images (PACS, Carestream, Etats-Unis, Rochester). 

Ces mesures sont décrites sur la figure 6. Les valeurs moyennes et normales sont rapportées 

dans le tableau 1. 

 

Figure 7 : Illustration de la mesure des paramètres de statique pelvi-rachidienne, 

comprenant la version pelvienne (PT : pelvic tilt), la pente sacrée (SS : sacral slope), 

l'incidence pelvienne (PI : pelvic incidence), et la lordose lombaire (LL) sur une 

radiographie de profil debout du rachis lombaire. 
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Analyses statistiques 

Pour tester la corrélation entre l’IGM et les variables étudiés, nous avons séparé notre 

population en deux groupes selon que les patients présentaient ou non une IGM. La 

distribution de ces variables au sein de nos deux groupes d’IGM était évaluée par les tests de 

Chi², Fischer, Student, et Kruskal-Wallis. Une différence significative de distribution était 

retenue lorsque la valeur-p était inférieure à 0.05. Toutes les variables significatives ont été 

prises en compte dans le modèle de régression logistique. Les coefficients de Cohen-Kappa, 

ont été calculés pour la mesure de l’IGM à l’étage L4-L5 pour l’ensemble des patients (91 

mesures). Nos statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel RSTAT version 3.4.3. 

 

Résultats 

 

Les caractéristiques cliniques des 91 patients sont répertoriées dans le tableau 1. Près de deux 

tiers (66 %) des participants concernaient des hommes (60 hommes, contre 31 femmes). 

L’âge moyen était de 42.9 ans. L’IMC moyen de 27.3 kg/m² est dans la catégorie « surpoids » 

(de 25 à 30 kg/m²). 35 patients présentaient une obésité abdominale, et 9 un syndrome 

métabolique. La durée d’incapacité de travail et de la douleur, étaient respectivement de 9,1 et 

42,1 semaines.  

Concernant les mesures de l’IGM en L4-L5, étage ciblé pour le calcul de reproductibilité, les 

corrélations inter-observateur et intra-observateur de nos mesures étaient excellentes 

(coefficients kappa évalués respectivement à 0.83 et 0.91).  

Pour chacun des trois étages, nous avons réparti les patients en deux groupes, selon qu’ils 

présentaient ou non une IGM. La distribution de chaque variable était comparée dans les deux 

groupes.  
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A l’étage L3-L4, 30 patients présentaient une IGM dont 14 femmes (46%), contre 61 patients 

sans IGM dont 23 femmes (38%). La proportion de femme était donc plus importante dans le 

groupe d’IGM, sans différence statistiquement significative (p=0.17). Une association 

significative entre le sexe féminin et l’IGM n’a été retrouvée qu’à l’étage L5-S1 (p=0.01). 

Quel que soit l’étage étudié, il n’y avait pas de différence significative dans les deux groupes 

concernant les autres variables cliniques étudiées en particulier pour l’âge, l’IMC et la durée 

de la douleur (tableau 2). 

 

Aux trois étages, des associations entre remaniements dégénératifs rachidiens (discopathie 

dégénérative, arthrose facettaire, atteinte dégénérative des plateaux vertébraux Modic II ou 

III) et IGM étaient retrouvées (tableau 3). Ainsi en L3-L4, la proportion de patients avec une 

discopathie dégénérative (Pfirrmann IV ou V) était significativement plus importante chez les 

patients ayant une IGM : p <0.001, OR = 7.8, IC à 95%= 2.3-7.8.  

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre les deux groupes d’IGM 

concernant les paramètres de statique pelvi-rachidienne (tableau 4), en particulier l’incidence 

pelvienne (p = 0.41) et le degré de lordose lombaire (p = 0.42 à 0.58).  

 

Dans le modèle de régression logistique (tableau 5), nous avons intégré les trois paramètres de 

dégénérescence rachidienne  (discopathie dégénérative Pfirrmann IV ou V, statut Modic II ou 

III et arthrose facettaire) pour les étages L3-L4 et L4-L5. A ces variables, s’ajoutait le sexe à 

l’étage L5-S1, pour l’analyse multivariée. Aux trois étages, la dégénérescence discale 

Pfirrmann IV ou V, le statut Modic II ou III et l’arthrose facettaire étaient statistiquement 

indépendamment associés à l’IGM. Cette association n’a pas été retrouvée pour le sexe.  
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Discussion 

 

Nos résultats ont montré que la dégénérescence rachidienne chronique (caractérisée par des 

remaniements disco-vertébraux de type Pfirrmann IV ou V, Modic II ou III, et de l’arthrose 

postérieure) était significativement et indépendamment associée à une IGM aux étages L3-L4, 

L4-L5 et L5-S1. Ils corroborent ce que l’on suppose des interactions potentielles entre les 

plateaux vertébraux, les disques, les articulations postérieures et les tissus mous 

périphériques, permettant d’envisager chaque étage vertébral comme un organe entier dont les 

structures musculo-squelettiques interagissent. 

 

Peu d'études ont examiné si les variations constatées dans les muscles paravertébraux sont 

associés à des changements structurels du rachis (4,8,26). En considérant que la densité 

musculaire évaluée par tomodensitométrie (TDM) représente la dégénérescence des muscles, 

Kalichman et al ont démontré que la densité musculaire du multifide et des érecteurs spinaux 

évaluée par TDM est associée à l'arthrose facettaire et à la diminution de l’épaisseur discale 

(4). Une étude antérieure sur 78 participants n'a montré qu'une tendance à une association 

significative entre l’IGM et le nombre de disques dégénératifs (2). Il n’existe pas à notre 

connaissance d’étude s’intéressant aux facteurs associés à l’IGM chez les patients souffrant de 

lombalgie chronique. 

 

L’existence de mécanismes responsables d'associations entre l’IGM, la dégénérescence disco-

vertébrale, et la douleur est encore soumise à controverses. Dans les études transversales, la 

cause et l'effet ne peuvent être déterminés. Par conséquent, nous ne pouvons pas, à partir de 

nos données et celles de la littérature, affirmer que l’IGM est une cause ou une complication 

des changements structurels dégénératifs rachidiens. Seules des études prospectives 
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longitudinales aideraient à la compréhension de ces mécanismes. Pezolato et al ont supposé 

que des altérations musculaires incluant l'IGM pourraient entrainer une diminution de la 

contractilité des multifides et une augmentation correspondante de la tension concentrée sur 

les structures vertébrales comme le disque intervertébral (18). Il est également évoqué que les 

anomalies structurelles et la douleur provoqueraient une modification de l'architecture 

musculaire par inhibition et déconditionnement. D’autre part, il a été démontré sur des sujets 

atteints d’altérations dégénératives des plateaux de type Modic I et II, que des cytokines pro-

inflammatoires telles que le facteur de nécrose tumorale (associé au catabolisme musculaire) 

sont présentes (27, 28). 

 

Bien que l’IGM détectée par IRM ait été associée à une posture en hyperlordose à l’inspection 

clinique (18), peu d'études ont utilisé l'IRM pour examiner la relation entre l'IGM et le 

morphostatisme pelvi-rachidien radiologique. Aucune ne s’est jusqu’à présent intéressée plus 

spécifiquement aux patients lombalgiques chroniques. Dans notre étude, aucune association 

significative n’a été retenue concernant les paramètres de statique pelvi-rachidienne et l’IGM. 

Nam et al avaient retrouvé une association significative seulement pour l’incidence pelvienne, 

mais pas pour la lordose lombaire, la version pelvienne ou la pente sacrée (29). Cette 

divergence avec nos résultats est possiblement liée aux différences de méthode de contourage 

des limites anatomiques du muscle multifide. L’étude de Nam et al s’intéressait à l’ensemble 

des extenseurs spinaux, incluant dans le contourage les muscles ilio-costal et longissime, alors 

que nous nous sommes intéressés spécifiquement au muscle multifide. Cette divergence 

s’explique aussi par le manque de précision de la mesure de la statique pelvi-rachidienne sur 

des clichés radiographiques simples centrés sur le rachis lombaire, au contraire des mesures 

qui auraient été obtenues à partir d’un système EOS analysant la totalité du squelette dans les 
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différents plans (30). A l’avenir, on pourrait ainsi s’intéresser à l’association entre les valeurs 

de la statique pelvi-rachidienne mesurées sur cabine EOS et l’IGM. 

 

Concernant les paramètres cliniques, en dehors du sexe féminin en L5-S1, aucune des 

variables étudiées n’était statistiquement associée à une IGM, y compris la durée d’incapacité 

de travail et la douleur, susceptibles comme il l’a été rappelé, d’agir sur l’inhibition et le 

déconditionnement. Kalichman et al ont montré une association significative entre une 

diminution de densité des muscles multifides évaluée par TDM et l’élévation de l’âge et 

l’IMC (4). Ainsi, bien que des études suggérant une corrélation positive entre IGM et IMC 

existent (4,9), d’autres auteurs ont remis en question cette relation (19,31). Comme 

précédemment, ces divergences peuvent s’expliquer par le biais constitué par les différences 

de contourage des muscles multifides, incluant ou non les tissus graisseux juxta musculaires. 

Dans notre étude, inspirée des travaux anatomopathologiques de Crawford et al sur les limites 

des muscles extenseurs spinaux, seul le tissu graisseux strictement intra musculaire était pris 

en compte. 

Nos patients étaient d’âge moyen (42.4 ± 8.2 ans). La distribution peu étendue des âges 

(faible écart-type) au sein de notre échantillon explique possiblement l’absence de différence 

significative concernant la variable âge.  

La majorité des patients de notre échantillon étaient des hommes (60 hommes pour 31 

femmes). Considérant un échantillon insuffisant de femmes, nous n'avons pas démontré 

d’association significative entre le sexe féminin et l’IGM aux étages L3-L4 et L4-L5. A ces 

deux étages, nous avons simplement retrouvé une tendance non significative à cette 

association, avec une proportion de femmes plus importante dans le groupe d’IGM (46% 

versus 28 % à l’étage L3-L4, p=0.17; et 45% versus 37 % à l’étage L4-L5, p=0.07). Une 

association significative était retrouvée à l’étage L5-S1 (p=0.01). 
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Il a été suggéré que les muscles du tronc, en particulier la sangle abdominale, participent à la 

physiopathologie du syndrome métabolique (32). Choi et al ont eux, démontré une association 

significative entre l’atrophie du muscle grand droit de l’abdomen et le syndrome métabolique 

chez les hommes d’âge moyen (33). Nous souhaitions vérifier cette association pour son 

antagoniste, le muscle multifide. Cependant, dans notre étude, aucune association 

significative n’a pu être retrouvée entre l’IGM et la présence d’un syndrome métabolique. 

Toutefois ces données ne sont pas tout à fait comparables, puisque nous avions considérée 

l’infiltration graisseuse comme marqueur d’atrophie musculaire, sur les multifides, alors que 

dans l’étude de Choi et al l’atrophie était définie sur une mesure d’épaisseur musculaire des 

grands droits. Le choix de notre méthode est appuyé sur 2 études suggérant que l’IGM reflète 

mieux la dégénérescence musculaire et qu’elle est mieux corrélée à la fonction musculaire que 

des mesures de volume brut du muscle (34,35). 

 

Notre étude à plusieurs limites. Premièrement l’échantillon est faible si on considère les 31 

femmes et les 9 syndromes métaboliques inclus. Un résultat plus fiable aurait été obtenu avec 

un échantillon plus important et comportant plus de femmes. Ensuite, la mesure de l’IGM a 

été réalisée à l’aide d’un logiciel fiable et reproductible mais qui reste techniquement peu 

accessible et difficile à appliquer en pratique courante. Des méthodes semi-quantitatives 

d’apprentissage et réalisation plus simples, s’appuyant sur l’analyse visuelle et l’application 

de la classification de Goutallier sont réalisées en routine pour apprécier la dégénérescence 

des muscles de la coiffe des rotateurs. Ces méthodes peuvent être facilement transposées aux 

muscles extenseurs spinaux (29). Ensuite, le choix de la valeur seuil pour le pourcentage 

d’infiltration graisseuse définissant dans notre étude l’IGM est critiquable. Conformément aux 

travaux de Parkkola et al (11), nous avons choisi le seuil de 10 %. Les données de la 
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littérature divergent sur ce seuil. Ainsi, les pourcentages d’IGM rapportés chez des individus 

sains (15% chez les hommes et 21% chez les femmes) (36) se chevauchent avec les valeurs 

rapportées pour le multifide de patients symptomatiques, allant de 20% à 45% chez les 

hommes et 51% chez les femmes (37). Une telle variabilité peut être en partie expliquée par 

les variations de la méthodologie de segmentation et de contourage du multifide comme nous 

l'avons rappelé précédemment. 

Pour finir, certains facteurs importants dans la physiologie du muscle ne sont pas pris en 

compte spécifiquement dans cette étude, comme la pratique d’une activité physique, 

constituant un potentiel biais de confusion pour notre échantillon. D’autant plus qu’il a été 

prouvé qu’une appréhension à l’activité était fréquente chez les patients souffrant de 

lombalgie chroniques (17). Néanmoins, pour pallier ce biais, nous avons choisi d’évaluer 

l’indicateur de déconditionnement et d’inhibition suggéré par la durée de la douleur, et 

d’incapacité au travail.  

 

En conclusion, chez les patients lombalgiques chroniques, l’IGM semble bien être associée à 

des modifications dégénératives chroniques rachidiennes, sans corrélation avérée aux 

paramètres cliniques et de statique pelvi-rachidienne. La démonstration des relations de cause 

à effet entre l’IGM et l’arthrose rachidienne nécessiterait encore de nouvelles études 

longitudinales. Comprendre ces mécanismes permettra d'identifier des cibles pour la 

prévention et le traitement de la dégénérescence musculo-squelettique associée à la lombalgie 

chronique. 

 

Conflit d’intérêt : 
Aucun conflit d'intérêt potentiel relatif à cet article n'a été signalé. 
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Tableau 1 : caractéristiques de la population. 

Variables 
Données cliniques:    

Sexe (n,% de femmes)       31 (34) 

Age (années)         42.4 ± 8.2 

IMC (kg/m²)         27.3 ± 5.3 

Syndrome métabolique (n)       9 

Périmètre abdominal > 88 mm pour la femme, 103 pour l’homme (n) 35 ± 14.9 

Durée d’incapacité de travail (semaines)     9.1 ± 8.8 

Durée de la douleur (semaines)      42.1 ± 21  

 

Statique pelvi-rachidienne (°):  

Lordose lombaire       55.8  (N : 43 +/- 22°) 

Incidence pelvienne       52.4  (N : 55 +/- 22°) 

Version pelvienne       16.4  (N : 13 +/- 12°) 

Pente sacré         42.5  (N : 42 +/- 16°) 
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Tableau 2 : association entre l’IGM et les paramètres cliniques. 

Paramètres cliniques      Avec IGM Sans IGM  Valeur-p 

L3-L4:      n=30  n=61 

Sexe (n,% femmes)    14 (46)  17 (28)   0.17 

Age (années)     48,2  39,7   0.37 

IMC (kg/m²)     28,4  26,9   0.47 

Obésité abdominale (n,%)   14 (46)  21 (35)   0.13 

Périmètre abdominal (cm)   100,7  95,5   0.80 

Durée d’incapacité de travail (semaines)   8.2  9.2   0.64 

Durée de la douleur (semaines)  51,2  38,5   0.48 

Syndrome métabolique (n,%)  4 (13)  5 (8)   0.72 

 

L4-L5:      n=42   n=49 

Sexe (n,% femmes)    19 (45)  18 (37)   0.07 

Age (années)      47  38.8   0.31 

IMC (kg/m²)     27.3  27.6   0.47 

Obésité abdominale (n,%)   17 (40.4 ) 18 (36.7)  0.35 

Périmètre abdominal (cm)   97.6  96.8   0.72 

Durée d’incapacité de travail (semaines) 8.5   9.2   0.50 

Durée de la douleur (semaines)  55  33.1   0.59 

Syndrome métabolique (n,%)  5 (12 )  4 (9.5)   0.73 

 

L5-S1:      n = 44  n = 47 

Sexe (n/% femmes)    22 (50)  15 (47)   0.01 

Age (années)     45.7  39.5   0.30 

IMC  (kg/m²)     27.1  27.7   0.48 

Obésité abdominale  (n,%)   18 (41)  17 (36)   0.49 

Périmètre abdominal (cm)   97.4  96.9   0.68 

Durée d’incapacité de travail (semaine) 6.4  11.0   0.27 

Durée de la douleur (semaines)  55.6  31.0   0.82 

Syndrome métabolique (n,%)  5 (11)  4 (8.5)   0.73 
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Tableau 3 : association entre l’IGM et les paramètres dégénératifs 

Paramètres dégénératifs (n,%) Avec IGM Sans IGM Valeur-p        OR (IC95%) 

L3-L4:     n=30  n=61 

Arthrose postérieure   8 (26)  4 (6)  0.017  5.1 (1.2-25) 

Discopathie dégénérative   17 (56)  3 (5)  <0.001  7.8 (2.3-29) 

Modic II/III    7 (23)  3 (5)  0.013  5.7 (1.2-37) 

 

L4-L5:     n=42  n=49 

Arthrose postérieure   21(50)  9 (18)  0.002  4.8 (1.6-13) 

Discopathie dégénérative   30 (71)  15 (31)  <0.001  5.5 (2.1-15) 

Modic II/III    18 (43)  9 (18)  0.012  3.3(1.2-9.7) 

 

L5-S1:     n=44  n=47 

Arthrose postérieure   23 (53)  8 (17)  0.003  4.3 (1.5-13) 

Discopathie dégénérative   21 (48)  8 (17)  0.003   4.3 (1.5-13) 

Modic II/III    16 (36)  6 (13)  0.013  3.8 (1.2-13) 
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Tableau 4 : association entre l’IGM et les paramètres de statique pelvi-rachidienne. 

Statique rachidienne   Avec IGM   Sans IGM  Valeur-p 

L3-L4:     n=30   n=61 

Lordose lombaire (°)   54.8    56.3   0.58 

Incidence pelvienne (°)  53.5   51.8   0.41 

Version pelvienne (°)   16.5   16.3   0.29 

Pente sacrée (°)   40.8   43   0.48 

 

L4-L5:     n=42   n=49 

Lordose lombaire (°)   56.4   55.3   0.42 

Incidence pelvienne (°)  54.8   50.5   0.41 

Version pelvienne (°)   17.6   15.5   0.34 

Pente sacrée(°)   42.1   42.9   0.75 

 

L5-S1:     n=44   n=47 

Lordose lombaire (°)   54.2   57.2   0.55 

Incidence pelvienne (°)  51.4   53.2   0.41 

Version pelvienne (°)   15.6   17.1   0.37 

Pente sacrée (°)   41.2   43.8   0.91 
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Tableau 5 : résultats de l’analyse multivariée en prenant en compte uniquement les 

variables significatives de l’analyse univariée. 

Paramètres dégénératifs (n,%)     valeur-p multivariée 
L3-L4 : 

Arthrose postérieure        0.002 

Discopathie dégénérative        <0.001 

Modic II/III         0.002 

 

L4-L5 : 

Arthrose postérieure        <0.001 

Discopathie dégénérative        <0.001 

Modic II/III         <0.001 

 

L5-S1 : 

Arthrose postérieure        <0.001 

Discopathie dégénérative        <0.001 

Modic II/III         <0.001 

Sexe féminin          -------- 
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Résumé :  

Introduction 

La lombalgie chronique, enjeu majeur de santé publique, pourrait être liée à des modifications 
des muscles extenseurs spinaux, telle qu'une augmentation de leur proportion en graisse intra-
musculaire. Notre objectif était de déterminer l'association entre l’infiltration graisseuse du 
muscle multifide (IGM), les données cliniques (âge, sexe, indice de masse corporelle, 
syndrome métabolique, durée d'incapacité de travail et de la douleur), et les paramètres 
d'imagerie (dégénérescence disco-vertébrale, arthrose facettaire et statique pelvi-rachidienne). 
 

Matériels et méthodes 

91 patients (54 hommes et 37 femmes) souffrant de lombalgie chronique ont été 
rétrospectivement inclus. Le pourcentage d’IGM a été mesuré sur une imagerie de résonance 
magnétique (IRM) pondérée T2 dans le plan des disques L3-L4, L4-L5 et L5-S1. La 
discopathie dégénérative (selon l’échelle de Pfirrmann), l'arthrose facettaire, et le statut Modic 
ont été évalués en IRM. La statique pelvi-rachidienne a été analysée sur des radiographies du 
rachis lombaire de profil.  
 
Résultats 

Aux trois étages étudiés, il existait une association significative entre l’IGM et la 
dégénérescence discale, l’arthrose postérieure et le statut Modic II ou III. Le sexe féminin 
était significativement associé à l’IGM seulement à l’étage L5-S1. Nous n’avons pas retrouvé 
d’association significative avec les autres variables cliniques ni avec les paramètres de 
statique pelvi-rachidienne. 
 
Conclusion 

Nous montrons une association entre la dégénérescence rachidienne lombaire et l’IGM. Des 
études prospectives pourraient déterminer si l’IGM est une cause ou une conséquence de cette 
dégénérescence. Comprendre ces mécanismes permettra d'identifier des cibles pour la 
prévention et le traitement de la dégénérescence rachidienne associée à la lombalgie 
chronique. 
 
Mots-clefs: lombalgie chronique, infiltration graisseuse, multifide, statique pelvi-rachidienne, 
dégénérescence discale. 
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