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RESUME

Les paresthésies de la main aprés conduction de motocyclettes est due a des différentes
facteurs. Les vibrations, la posture, les appuis de la main sur le guidon et la t? sont les
principales responsables de I'apparition de cette symptomatologie. Tous ces points vont se
mélangeur avec les caractéristiques antropometiques du pilote et le type de moto. Les
paresthésies sont aussi fréquentes dans le domaine laboral ou on utilise des outils vibratoires,
les parametres et la problématique est dans le méme ordre, sauf qu’au niveau des motards
non professionnels I'exposition n‘est pas aussi long ni constant.

Le traitement est basé sur les problemes qui affectent les nerfs, la circulation périphérique , et
les alterations musculaires dus a la posture.

Certaines “aides techniques” peuvent etre mis en place pour diminuer les vibrations
transmises et aussi pour diminuer 'éffet de la temperature.



INTRODUCTION

Le probleme des paresthésies des membres supérieurs dans le domaine du motocyclisme
est une plainte fréquent. Dans des groupes amateurs il est tres normal l'apparition des
"picotements” apres une balade en moto. Le fait de la controverse quant a son origine, et
parfois, moins heureusement, la complication avec la douleur et les symptdmes que ne
disparaissent pas, ce qui attire I'intérét a cette étude. Et on découvre que ce n'est pas aussi
facile qu'il parait arriver a comprendre ce processus. Des concepts comme le HAVS sont mis
en cause. Dautres beaucoup plus connus et étudies comme la pression et les postures vont
se meélanger avec la vibration, et avec ces informations on va essayer de comprendre la
pathophysiologie des paresthésies.

J'ai commencé a traiter des connus qui m’‘ont demandé, bien que les bases
physiopathologiques que j'avais n'était pas les meilleures, ce qui rend cette mémoire tres
intéressant pour moi. Les résultats obtenues m'ont encouragé a continuer a étudier ce
processus, et de savoir exactement quoi et comment il s‘agissais et ce qu'il ne faut pas faire
(et ce-ci peut-étre plus important encore, «primum non NOcere»).

Les symptdmes typiques sont généralement liés au territoire du nerf médian (contrairement a
ce qui se passe sur le vélo, ou c’est commun la participation de l'artére et du nerf cubital), et
généralement ces symptdmes (paresthésie, engourdissement ....) sont classés comme
appartenant au syndrome du canal carpien (CTS). Trop souvent, le patient consulté par le
meédecin finit pour dire sans aucun doute que c'est la le probleme (CTS). L'AAOS (American
Academy of Orthopaedic Surgeons) le définit comme un neuropathie symptomatique de
compression du nerf médian au niveau du poignet et représente 90% des neuropathies de
compression.

Parmi les facteurs qui influencent directement le développement du CTS on trouve quune
grand partie d'entre eux sont réunis a |'utilisation de la motocyclette. (postures maintenues, la
force de préhension, traumatisme cumulatif, les vibrations transmises ...). facteurs qui,
ensemble ou son chevauchement va générer les paresthésies.

La position de conduite va influencer la pression qui recoit le nerf médian due a I'ergonomie
de la moto, en obligeant maintenir des positions qui ne sont pas toujours idéales. Aussi cette
position ne permet pas beaucoup de variation, et est habituellement maintenue pendant des
périodes parfois longs.

L"'évaluation portera sur les implications physiopathologiques qui peuvent expliquer cela, ainsi
que le traitement proposé. Ce rapport vise a mettre I'accent sur I'étude des causes qui
peuvent agir pour le déclenchement de paresthésies dans les mains de pilotes amateurs.

On va essayer également de fournir des solutions en termes de traitement et d'actions
pour atténuer les effets.



vibrations

L'exposition sur la moto de ce facteur semble I'un des plus importants si les paresthésies
seulement se produisent lors de la conduite. Bien qu'il y aura a faire une étude approfondie
des autres facteurs qui peut s’additionner favorisant ce probleme. (lieu de travail, d'autres
passe-temps, blessures antérieures ....)

C'est un probleme qui peut étre généralisée a d'autres domaines (risques professionnels
principalement) ce qui rend cette étude dun intérét plus élargi et consacrer alors une
attention particuliere.

Il ya des études épidémiologiques abondantes en milieu de travail, dans la gestion des outils
vibrants, I'exposition au froid, et normative des taux d'exposition a partir de lesquels on doit
effectuer un suivi des travailleurs exposés, Palmer (2001). Cela nous donne beaucoup
d'informations qui peuvent étre transférées a cette etude.

Le développement industriel du 60-70 a fait que de nombreuses taches manuelles ont été
“laissés” a effectuer par explosion industrielle, les machines a moteur qui ont remplacé cette
force manuel. De nombreux "nouveaux" emplois nauront pas besoin de de la force
nécessaire pour le travail et les machines ont pris la place de ceux-ci. Marteaux
pneumatiques, scies, perceuses, marteaux piqueurs ... dans les mines, la foresterie, la
construction, les travailleurs des abattoirs, etc.(Rehn 2004). Les HAVS (hand-arm vibration
syndrome) est né et de nombreuses études de ce temps on permis d'améliorer les outils puis
que ont a vu une relation directe entre la vibrations et le froild comme cause. Cette
ameélioration technique a fait que les cas graves on voie avant ont considérablement diminué
de fagon progressive. Maintenant que certaines professions blcheron, dans de mines, les
motoneigistes, les dentistes les sont l'objet de contréle. A tout cela il faut ajouter la vibration
du corps entier (WBV, whole body vibration) mais ne sera pas l'objet de cet étude.

définition des vibrations

La vibration est définie comme un mouvement oscillant d'une particule au tour d'un point fixe.
Leurs propriétés fondamentales selon Griffin (1998) sont les suivants:

- Magnitude; les déplacements oscillatoires d'un objet impliquent, alternativement, une
accélération dans un sens, puis une vitesse dans le sens inverse. Ce changement de
vitesse signifie que I'objet subit une accélération constante, d'abord dans une direction et
ensuite dans la direction opposée. L'amplitude de la vibration peut étre quantifiée en fonction
de son déplacement, la vitesse ou I'accélération. L'ampleur de I'oscillation peut étre exprimée
comme la distance entre les extrémités obtenus par le mouvement (valeur créte-créte) ou
comme la distance dun point central jusqu'a ce que I'écart est maximal (valeur créte).
Fréeguemment, |'amplitude de la vibration est exprimé comme la valeur moyenne de
I'accélération du mouvement oscillant, généralement la valeur moyenne au carre ou valeur
effective (m / s 2rmsg). L'accélération due a la gravité terrestre, est denviron 9,81 m/s2.



- Fréquence: La fréquence de vibration, est exprimée en cycles par seconde (hertz, Hz). Les
effets de la vibration globale du corps ont tendance a étre plus grands dans la limite inférieure
des frequences, compris entre 0,5 et 100 Hz. Dans le cas de vibrations transmises a la main,
les fréquences de l'ordre de 100 Hz ou plus, peuvent avoir des effets nocives. Les
fréquences inférieures a 0,5 Hz peuvent provoquer des vertiges induits par le mouvement.

- Direction: Les vibrations peuvent se produire sur trois axes linéaires et trois axes rotatifs.
Dans le cas des personnes assises, les axes linéaires sont désignés comme axe X
(longitudinal) axe y (latéral) et z (axe vertical). La rotation autour des axes X, y et z sont
désignés rx (tangente), ry (roulis) et rz (lacet), respectivement.

- Durée: la réponse humaine aux vibrations dépend de la durée totale de 'exposition aux
vibrations. Si les caractéristiques de la vibration ne varient pas au cours du temps, la valeur
RMS de vibration fournit une mesure appropriée de sa magnitude moyenne.

effets de résonance

Cet effet pourrait expliquer la grande différence dans les effets et la variabilité individuel
de laffectation par vibrations.

Toute structure physique (y compris les parties du corps) peut amplifier I'intensité de
vibration recu d'un autre corps. Cela se produit si la vibration se fait a certaines
fréquences qui sont caractéristiques de la structure du récepteur (fréquence de
résonance). Il est important de savoir que les différentes parties du corps ont une
fréequence déterminé de résonance (a cause de lesquelles présentera une réponse
mécanique maximum) et la réception de vibration a ces fréquences peut voir amplifiés
leur intensités et donc ses effets nocifs.

La résonance de la colonne vertébrale humaine serait 4,5-5,5 Hz, pour le complexe téte-cou
de 1-1,4 Hz et 9 Hz, les épaules 4-8 Hz, et 30-50 Hz pour les bras. (Wilder 1982) (Fard
2004) . Pour le poignet et les doigts ce sont les plus hautes fréquences qui vont les affecter,
de l'ordre de 150-300 Hz.

Par le biais des modélisation de structures (Pattnaik 2012) et des équations de
mouvement des fluides, dans lequel des variables sont prises a partir de la paroi
artérielle et les propriétés du sang, ont effectué une étude pour déterminer ou et a
quels fréquences ont été produites les phénomeénes de résonance. lls arrivent a la
"conclusion que le systeme artériel répond a ces phénomenes de résonance toujours
au méme endroit, déterminé par la fréquence d'entrée, indépendamment de |
‘emplacement de lI'entré”. Si on ne change pas d’outil, 'accumulation d’énergie sera
fait toujours au méme endroit, méme en changeant la posture de la main. Ce ci peut
expliquer que certains sujets n‘'ont pas des problemes des paresthésies avec certains
motos, mais avec un autre modeéle concréete se reproduisent.



vibrations transmisses main-bras.

Les HAVS est largement étudié dans le lieu du travail, et se définit a I'article 2 de la Directive
2002/44/CE du Parlement européen et du Conseil relative a la sécurité et I'exposition des
travailleurs aux risques dus aux agents physiques (vibrations), comme «HAV» ( hand-arm
vibration) «a la vibration mécanique que, lors de la transmission a la main et le bras de
I'hnomme présente des risques pour la santé et la sécurité des travailleurs, en particulier
vasculaires, articulaires, nerveux ou musculaires".

SYMPTOMES VASCULAIRES

Le doigt blanc du aux vibrations (VWF, vibration white finger) est considérée comme une
forme secondaire de Sd de Raynaud, une manifestation typique de la Iésion vasculaire dans
le HAVS.). Initialement, (Griffin ; 2005), la couleur blanche apparait dans les pointes un ou
plusieurs doigts. Parfois, aprées cela peut apparaitre une couleur bleuatre due a la diminution
de l'apport d'oxygéne dans les doigts. La récupération peut étre accélérée par
I'augmentation de la température des doigts et du corps, la douleur peut apparaitre en ce
moment. Bien que la physiopathologie du VWF nest pas clair, existent des donnes pour
expliquer les mécanismes qui le déclenchent. La réponse physiopathologique est caractérisé
par un angiospasme augmente en présence du froid (Krajnak 2006) et une réponse aussi
augmentée a mesure qu’'on augmente la fréequence (Krajnak 2010), ce qui peut résulter d'un
déséquilibre entre la vasoconstriction et la vasodilatation des artéeres digitales (par exemple,
une vasoconstriction dominante) résultant en une diminution du flux sanguin cutane.

Le déséquilibre est supposé étre di a des failles dans les vaisseaux veineux et le tonus
vasculaire. Ces processus seraient influencés par des processus centraux. (Thompson
2009) , (Hughes et al 2009)

En résument;
- Réponse vasoconstrictrice face au froid;
1 - Facteurs structurels qui augmentent la vasoconstriction.
- Rétrécissement de la lumiere artériel, I'hypertrophie du muscle lisse artériel.
2 - Facteurs fonctionnels qui augmentent la vasoconstriction.
- Hyperréactivité sympathique au froid (par exemple noradrénaline).
- Augmentation de libération de I'endothéline-1.
- Une réactivité accrue au froid de l'alpha 2-adrénergique.
3 - Les facteurs fonctionnels diminuant la vasodilatation.
- Diminution de la libération d'oxyde nitrique.
- Réduction de la libération de la calcitonine (neuropeptide vasodilatateur) des fibres
afférentes sensorielles.

SYMPTOMES NEUROLOGIQUES

L'influence des vibrations dans le systeme nerveux a été largement étudié. C'est connu que
la vibration agisse sur le nerf de diverses manieres, a la fois I'incidence directe comme un
dommage induit, en produisant une fibrose. Il est important parce que va affecter la
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sensibilité, la force, mais aussi sur les nerfs innervant le systeme artériel, qui peut alors
conduire a des phénomenes VWF. L'engourdissement des mains, bras ou une sensation de
picotements dans les doigts c'est constamment décrit par les travailleurs. Ces symptémes
sont maintenues pendant quelques minutes apres I'exposition. Si la maladie est évolué les
symptdmes seront plus durables, voir permanents(faiblesse et perturbations sensorielles).

Il'y a perte de force des muscles extrinseques de la main (Necking et al 2004) et des muscles
intrinseques. Collarino et al 2002 ont montré des Iésions, sans préciser s'il s'agit d'une lésion
musculaire ou le résultat d'une affectation nerveux. Lars E et al (2004) viennent a retrouver
egalement cette conclusion, trouver lésions les deux structures (nerf et muscle), ce qui affecte
autant la sensibilité comme la force.

La réduction de la sensibilité tactile est également décrit dans des groupes de dentistes
EeXPOSES aux vibrations en relation directe avec le nombre d'années de travail. (Gijbels 2006)
(Shahbazian 2009).

Ces changements neurosensoriels causées par les vibrations seront utilisés comme base de
I'échelle de I'atelier de Stockholm (SWS, Stockholm workshop scale) et pour le choix de tests
neurosensoriels (Purdue , tactile, sensation vibratoire ...). Si tel est le cas, (perte de force et
de diminution de la sensibilité) aussi on peut s'attendre qu’en manipulant le guidon de la
moto, une réduction de la sensibilité pourrait impliquer l'augmentation de la tension
musculaire pour essayer de contrdler cet manque de sensibilité, qui provoque plus de tension
et donc avoir un impact plus important des vibrations, la transmission sera plus éleve. Bien
que Ce Processus ne se passe pas quau moment de guider la moto, si les paresthésies
apparaissent et on continue, on doit savoir que le nerf commence a souffrir et cest le
commencement des lésions du nerf tel que I'expliqgue Mackinnon (2002) et Lundborg (2001).
Comme nous verrons plus loin, I'augmentation de la force de préhension augmente la
quantité de vibrations absorbés par la main-bras.

SYMPTOMES MUSCULOSQUELETTIQUES

Les symptémes musculo-squelettiques sont plus difficiles a relier aux vibrations, puis que
ceux-ci sont liés a d'autres facteurs de risque. Parmi eux, la longueur de I'effort (méme si on
est en face d'une charge faible de d’effort, mais c'est une contrainte statique) ou le temps de
conduite, I'age, la fréquence et les périodes de repos, la mauvais ergonomie ou le stress au
volant vont influencer I'apparition de problemes musculosquelettiques.

Sur la base physiologique de lactivation réflexe tonique musculaire causées par les
vibrations, aurait lieu a une augmentation du ton musculaire et une réduction de la force
contractile, réduction du flux sanguin, des échanges métaboliques, et dommages
mécaniques (Mirbod et al 1999 et 1997; Farkkila 1978) et par consequance des douleurs
articulaires et musculaires qui peuvent provoquer rigidité des articulations de la main et du
bras. Toutefois, I'utilisation de la moto a niveau professionnel a fait I'objet de quelques
études, Mirbod et al 1997 retrouve plus de 50% des policiers de son étude avec des
douleurs ou rigidité au niveau de I'épaule.
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Les effets musculosquelettiques pourraient se diviser en traumatismes physiques directes
produites par la collision de I'outil (Iésion musculaire et des nerfs) et des dommages causés
par la transmission de vibrations a I'ensemble du membre supérieur et du cou. Un certain
nombre de altérations musculosquelettiques ont été associes a des vibrations main-bras,;
kystes intraosseux, ostéoporose des mains et des poignets, arthrose du poignet, du coude
et I'épaule, épicondylite, et des douleurs musculaires et articulaires non spécifiques, (Hagberg
2002), mais tous ces problemes sont liés a que la vibration implique l'usage de d'un outil et
alors on devrait étudier toutes les conditions qui entourent son absorption.

absorption d’énergie vibratoire et membre supérieur

L'énergie absorbée est en fonction de nombreux parametres (direction, fréquence, type de
préhension, impédance, diametre de la barre ...).

En regle générale, dapres Aldien et al (2005), Burstdm (1994) et Ayoub (1971) on peut souligner;
- La flexion du coude diminue |'absorption de I'énergie vibratoire, I'extension compléte
augmente cette absorption.

- Les forces de préhension, plus la force augmente, plus le fais I'absorption d'énergie a tout
posture.

- La force de préhension et de poussé ensemble augmentent considérablement la quantité
de I'énergie absorbée.

- Les diametres de guidon ou moins d'énergie est absorbée se situe entre 25-35 mm.

- L'abd de I'épaule diminue l'absorption d'énergie. A plus grand flexion une plus grande
dissipation d'énergie.

- L'absorption d'énergie augmente avec la vitesse dans toutes les fréquences.

- L'augmentation de |'absorption de I'énergie n'est pas linéaire, le risque de lésions dues aux
vibrations augmente plus rapidement avec I'exposition aux hautes fréquences.

- La portée de gants augmente la force nécessaire pour faire la méme tache.
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diagnostic du HAVS

Il est tres controversée. Il a eté convenu lors de différentes réunions des groupes de travail
des chercheurs intéressés par ce sujet dans le domaine internationale. De la, il a sorti un
consensus (pour I'Europe) qui a développé échelle de l'atelier de Stockholm (SWS) pour une
évaluation fondée sur les symptdbmes présentés par les patients. Il doit aussi prendre en
compte les périodes d'exposition et l'intensité des vibrations. Cela conduit a une valeur
d'exposition du patient, qui recueillit les expositions avec tous les outils / machines a vibration
sur lesquelles a été expose et le nombre d'heures par journée de travail.

Pour agir de fagon préventive la CEE donne des valeurs, 2,5 m/s2, a partir de lesquelles on
considere que le risque commence. Dans ce cas, et selon les pays (varie au Japon, USA,
UK, reste de I'Europe) on commence par des questionnaires d'auto-évaluation (remplies par
les patients), qui doivent étre vérifiées par des experts dans cette maladie, ou personnel
sanitaire formé pour I'évaluation. Avec cette auto questionnaire, et aprés son analyse, un
questionnaire clinique standard est complétée par des professionnels de la santé si les
donnes indiquent qu'on peut trouver une pathologie en relation avec le HAVS.

Les différents tests cliniques sont présentés a lannexe (annexe 2), conforme aux

recommandations de la Commission européenne, (European Commission- Quality of Life and Management
of Living Resources Programme-Key Action 4 - Environment and Health,) avec le titre Protocol for Epiemilogical studies of

hand-transmitted vibration. (Griffin JM, y Bovenzzi M.) QU'OI’] peut consulter sur  http//www.vibrisks.soton.ac.uk/
reports/Annex1%20U0S %20WP1_1%20HTV%20protocol%20070107.pdf ) .

(Exposition aux vibrations (durée / intensité)

/ Facteurs de I"environnement (t*, bruit...) )

Force de préhension

Facteurs ergonomiques

Susceptibilité et facteurs génétiques

Mesures de prévention

N

NN A NI AN

Les mesurés des vibrations sur les motos c'est tres variable (selon le type de moto) mais en
général les valeurs sont proches de 2 m/s? et plus (accélération équivalente). Et ceci peut
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Durée de I'exposition quotidienne, en heures

varier selon le régime du moteur (tours par minute).
Mattioli 2011; Mirbod 1997; Shivakumara 2010;
Tominaga 1994.

Avec les valeurs de vibration il faudra estimer la dose en
fonction de I'exposition journalier.

Comme on voit sur le grafique, (http://www.cchst.ca/
oshanswers/phys_agents/vibration/vibration_measure.html) On @ besoin
de beaucoup dannées pour developper une pathologie,
mais c’est tres variable en fonction des années et des
valeurs rms. Par exemple pour une dose de 5 m/s?
pendant 4 heures provoque des symptdmes chez 50%
de sujets apres 14 ans.

Ici on peut voir de fagon graphique les valeurs d
‘exposition limite (noir fonce)
et les valeurs du seuil d
‘exposition a partir du quelle
on aura des possibilités d
‘avoir symptdmes en fonction
de différentes valeurs de
vibration.

La facon plus facile de savoir |
‘exposition Ccest utilisant |
‘échelle des couleurs. A partir
de 100 points c’est le valeur d
‘action, et le limite d’exposition
c’est de 400 points.

Les études de Mirbod (1997),
qui évalue le taux de
vibrations sur des motos
Honda RC-30 de 750 cc, |l
trouve des valeurs pour la
main droite de 2,0 a 3,9, et
comme valeur normalisé
équivalente pour 4 heures
entre 2,2 et 4,5 m/s?.
Shivakumara (2010), pour des
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petits motos de 100-150 cc retrouve des valeurs qui vont de 1,4 a 2,6 m/s?, en fonction de la
rugosité du pavement et ceci a des vitesses pas tres importants comme ont peur imaginer d
‘apres le type des motos.

Pour évaluer le HAVS on utilise I'échelle de Stokholm, qui étude les symptdbmes a niveau
vasculaire et neurosensoriel. C'est admis que il y a une corrélation forte entre 'évaluation avec

cette échelle et les épreuves cliniques en s‘appuyant sur les donnes d'exposition.

Echelle de classification de I'Atelier de Stockholm pour les changements
neurosensoriels observés au niveau des doigts dans le syndrome des vibrations
du systéme main-bras

Stade Symptémes ‘

OSN || Exposition aux vibrations, mais pas de symptémes ‘

1SN Engourdissement intermittent, avec ou sans picotement ‘

Engourdissement intermittent ou persistant, diminution de perception

2SN .
sensorielle

Engourdissement intermittent ou persistant, diminution de discrimination

N N PR
3s tactile et/ou de dextérité manuelle

Echelle de classification de I'Atelier de Stockholm pour les symptémes
vasculaires (débit sanguin) provoqués dans les doigts par le froid dans le
syndrome des vibrations du systéme main-bras

Stade ‘ Degré ‘ Description ‘
0 ‘ aucun ‘ Aucun acceés ‘
1 léger Accés occasionnels atteignant seulement I'extrémité d'un ou de

plusieurs doigts

Accés occasionnels atteignant I'extrémité et le milieu des doigts,

2 modéré mais rarement la partie des doigts située prés de la paume

Accés fréquents atteignant la plupart des doigts

3 ‘ grave

trés Mémes symptémes qu'au stade 3, avec dégénérescence de la peau
grave || a l'extrémité des doigts

prévalence et le pronostic

En ce qui concerne la prévalence du VWF chez les travailleurs exposés a des vibrations
pendant de longues périodes de temps et selon le type d'outil, celle-ci est trés variable. Allant
de 0-5% dans les pays tropicaux jusqu'a 80% dans le nord chez les travailleurs exposes a
fortes amplitudes des vibrations. (Bovenzi 2005) Bien que différentes études fournissent
leurs propres données sur l'incidence.

Un fait important a garder a I'esprit serait le profil temporel de I'exposition, aussi comme les
périodes de repos entre les différentes expositions pour permettre la guérison et mettre en
route des mécanismes de récupération. (Griffin)

Dans les études plus récentes est observé la diminution progressivement au fil du temps du
nombre de travailleurs touchées, comme I'explique Bovenzi (2012). En Finlande la prévalence
du HAVS est passée de 40% en 1972 a 5% chez les travailleurs qui utilisent la trongonneuse.
Autre étude japonaise chez 1500 travailleurs forestiers, passant de 31% en 1973 a 17% en
1988. Ces changements sont attribués a des mesures de contréle sur les travailleurs et
I'utilisation de outils amorties, et des regles plus restrictives concernant la durée d'utilisation
des machines vibrantes.
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Il existe des preuves cliniques et épidémiologiques de que les symptémes et signes du VWF
peuvent étre réversibles apres réduction ou la cessation de I'exposition aux vibrations (Dhalin
2001). La réversibilité semble étre inversement liee a I'age, la durée de I'exposition et la
sévérité de la maladie au moment de cessation de I'exposition.

La poursuite de I'exposition aux vibrations devrait entrainer une aggravation des différentes
composantes du HAVS. L'habitude de fumer a un effet négatif a la fois pour la récupération
et pour I'évolution de la maladie elle-méme, principalement en ce qui concerne les
symptémes vasculaires et la réactivité au froid. (Thomson 2009)

études sur motos

Sur ce sujet, une étude de Mirbod (1997) sur I'exposition de la police en utilisant des motos,
I'évaluation de l'effet de vibrations transmises aux mains avec un questionnaire et en
mesurant les vibrations des motos. La conclusion c’est que lincidence de problemes
musculo-squelettiques et du VWF est augmenté conforme augmentent les années de travail
sur les motos. Aussi explique que les postures, le stress, la force de préhension, la
temperature et les conditions damortissement de la moto jouent un rdle importante.
Préconise des controls sur ces travailleurs.

Tominaga (1994) fait un étude sur presque 100.000 travailleurs postales, en étudiant |
‘exposition aux vibrations et le développement des VWF. Trouve une forte relation entre |
‘apparition de VWF et années en moto, age et distance parcouru. Et plus sur les postiers qui
travaillent en montagne (effet du froid et distances plus grands). Lincidence de VWF
augmente petit a petit a chaque année travaillant dans ces conditions (distance de 25 km/
jour) et plus grand lincidence pour les travailleurs qui parcourent des distances de plus de 40
km par jour et surtout a partir de 20 années de travalil.

Aussi ,Vobenzi, a étudie cette question dans une postiere qui utilise la moto comme moyen
de distribution du courrier, et il arrive que son probleme aux mains c’est cause par l'effet des
vibrations au long des années d’exposition.

Différentes études sur |'affectation de la main en pilotes de motocross (M-Aschraf Sabeti et
al, 2008), ainsi qu'en motoneige (Anttonnen H. et al, 1995 et 1994, Virokannas et Anttonen
1993, -2010 Heisler) suggerent que la relation entre les lésions et vibration et limportance de
la température pour augmenter le risque. Etudes de Quads se référent également &
l'incidence de la vibrations dans la main. On sait que I'exposition a des vibrations a court
terme n'a pas d'effet, mais en cas d'exposition prolongée, ils peuvent produire des effets
chroniques a long terme.

D'autre part également on retrouve des etudes sur le diameétre et I'espacement des leviers.
Pour les diametres, 25-35 mm serait la taille idéale pour diminuer la transmission des
vibrations (Burstron 1994). En outre, dans une étude de Yu Tsun-Woo et al (2008) sur le
guidon et les leviers, conclut que la poignée, son éloignement du guidon devrait étre
d'environ 5,5 cm en moyenne, c'est la quune plus grande force est générée ( femmes et
hommes). Suggere que I'angle du poignet doit étre a O °, ce qui reste plus avantageuse pour
générer plus de force. (Ceci est bien en accord avec le données de pression générées au
niveau du canal carpien). Suggere qu'ils devraient étre réglables en hauteur et éloignement,
guidon et leviers.
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Shivakumara (2010) met en relation le type de terrain et I'effet sur les vibrations, divisées en 7
niveaux selon les mm de rugosité , selon lindex de rugosité de la surface des routes. Comme
on peut imaginer les vibrations augmentent conforme augmente la rugosité de facon linéaire.

Des aspects comme les pressions des pneus, les ajustements du moteur et des couples de
serrage adéquat des vis de la moto, I'état de I'amortisseur etc., sont tres importants pour
diminuer les vibrations.

physiopathologie des lésions par vibration.

En général, on peut parler d'un Iésion direct, le choc & la face palmaire du poignet reposant
sur le guidon et les doigts posés sur les leviers, et les lésions transmisses a distance a
I'avant-bras, a I'épaule et du cou.

Les lésions des nerfs périphériques induites par les vibrations sont décrites clairement dans
I'article de Lars et al (2001) et est pris comme base dans la plupart des papers révisés. La
conclusion est que I'exposition prolongée révele des changements structurels comme la
dégradation de la myéline, la fibrose interstitielle et périneurale. Ces changements prennent
du temps a se développer. Quant au phénomeéne de Raynaud induit par les vibrations (VWF,
vibration white finger), il y a différents points de vue sur le processus physiopathologique qui
le génére et n'est pas entierement clarifiée. La manifestation clinigue du phénomene
Raynaud secondaire serais une hyperréactivité aux stimuli vaso-constricteurs est
généralement déclenchée par I'exposition au froid, ce qui donne lieu a une coloration
blanche des doigts. Les troubles musculosquelettiques varient selon le type de postures,
d'outils et périodes de repos. Dans le cas ou nous sommes, ces facteurs interagissent
probablement pour aboutir & des paresthésies. Evidemment, les troubles se produisent &
niveau vasculaire et nerveux, et ceux-ci sont distribués dans la zone de contact, a distance
et des effets globaux au niveau du corps et tous sont étroitement liés.

effets mécaniques directs

La quantité d'énergie absorbée dépend de multiples facteurs, force de préhension,
positionnement du bras, les qualités des vibrations, de la durée d'exposition et de I'appui
dans la main des l'outils. Lars E. et al (2004) ont réalisé des biopsies de muscle a la main
dominante, I'échantillonnage de I'APB chez les patients diagnostiqués de HAVS par rapport
aux sujets sains. Grace a différents analyses conclut que les muscles thénariennes sont
affectés a long terme par vibration et trouvant des anomalies musculaires (nécrose, fibrose et
désorganisation structurelle, fiores musculaires irréguliers, plus petites que les normales et
myofibrilles organisées en spirale). Dommages musculaires causes par des chocs directes.
Et Iésions nerveuses (affectation de la gaine de myéline et de donnés de réinnervation). Ceci
pourrait expliquer certains des symptoémes et le manque de force dans les muscles produites
dans la pathologie par vibration. Chez les animaux il y a eu de nombreuses études. Avec des
rats soumis a des vibrations pendant 2-5 jours et 5 heures / jour dans les jambes Lundborg
1987, un examen des nerfs plantaires et sciatique a révélé des lésions (et plus intense a
niveau distale), principalement a partir de fibres C amyéliniques. Ceci conduit a Lars et al
(2001) a dire «que les fibres sympathiques amyéliniques sont blessés par un traumatisme
direct et comment celles-ci régulent le tonus vasculaire la conséguence peut étre VWF
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induite par vibrations". Ceci est controverse, car il peut supposer que c'est le nerf qui
provoque une lésion vasculaire, ou bien, on pourra penser qu'il sont les lésions vasculaires
que en affectant la perfusion du nerf est a I'origine de lésions par vibration.

L 'atteinte vasculaire est également évident, se produisent changements dues aux vibrations
au lieux plus proches de la source de vibration, dans les muscles et les nerfs (qui innervent
ces vaisseaux) et leurs récepteurs. A long terme on arrive a une détérioration de la
microcirculation de la peau, et des tissus ou se recoit I'impact de vibrations.

Takeuchi et al (1986) ont fait de biopsies des doigts & des patients affectes par VWF, et ont
mis en évidence des lésions a niveau vasculaire (épaississement des couches musculaires
vasculaires, avec hypertrophie et fibrose de lintime), a niveau nerveuse (demyélinisation, avec
formation de collagene et fibrose perineural) et sur le tissu connectif (tres abondante a niveau
de la peau avec destruction des fibres élastiques).

effets a distance

Une des caractéristiques de la vibration est sa capacité a se transmettre a travers des
structures. Comme mentionné avant, la fréquence est un parametre important, les basses
fréquences ont une grande capacité de transmission et par conséquence la possibilité d
‘affecter des régions qui ne sont pas en contact avec la source de vibration. Les trés basses
fréquences (de I'ordre de 0,5 a 80 Hz ou moins) affectent I'ensemble du corps. Strémberg et
al (1997) ont fait des biopsies du nerf interosseux dorsale, juste en amont du poignet, chez
travailleurs exposés en moyenne de 25 ans, lesquels ont utilisé un outil vibrant une moyenne
de 2 heures / jour au cours de ces années, par rapport aux biopsies de cadavres sains. Les
lésions retrouvées sont sur la gaine de myéline (réduction de diametre et épaisseur), avec
une augmentation du collagéne et fibrose dans le endoneurium et le perineurium.

Comme commenté ci-dessus, les effets de résonance sont importantes, puisque
accumulation d'énergie sera fait toujours dans les mémes zones des arteres,
indépendamment de I'entrée de la vibration et méme en changeant de posture (Pattnaik et al
2012).

effets centraux et généraux

QOutre les effets de basse fréquence, comme j'ai exposé ci-dessus, qui affectent I'ensemble
du corps, il y a d'autres processus qui se produisent a niveau général dans le corps et
certainement tous interdépendants. Thomson et Griffin (2009) dans un étude dans lequel des
volontaires sont exposées a une source de vibration dans une seule main a différentes
intensités et fréquences. Leurs résultats montrent une réduction du débit sanguin (jusqu'a
40%) dans les doigts des deux mains, exposées et non exposées, ce qui indique une
réponse centrale aux vibrations. Et qu'un niveau plus élevé de vibration induit une plus
grande vasoconstriction. Ces données expliquent qu'il y a une influence au niveau général
dans lorganisme, composants hormonales et neuroendocrines (Stoyneva 2003). Les
conclusions de Stoyneva sur les Iésions vasculaires, c'est que I'exposition aux vibrations
"induit une lésion du nerf périphérique, qui produit une action amplifiée par I' influence des
mécanismes vasoconstricteurs réflexes centraux sympathiques »qui lui sert pour expliquer le
VWEF (comme causé par une «pathogenese multifactorielle), "une action locale et rhéologique
des vibrations qui affecterai aux composants du tissu veineux périphérique (y compris les
mécanorecepteurs et le muscle lisse vasculaire) et l'action centrale des différentes
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hormones, influencés par facteurs tels que la température, le bruit et d'autres agents
produisant stress “.

Ce qui est important pour aussi pour notre étude c'est l'influence de la température sur les
doigts et I'ensemble du corps pour induire VWF. Expliqué par Virokannas et Antonnen (1994)
I'effet combiné de basse température et de lair qui influence les doigts et le corps entiere (le
fait d'une diminution de température du corps affecte aussi pour induire VWF, et le fait de
réechauffer le corps aussi sert pour soulager leffet sur les doigts) fait augmenter la
prédisposition aux symptomes vasculaires. Ainsi, on peut dire que |'exposition des mains aux
vibrations et au froid réduit la circulation de la main de facon synergique. Un simple
raisonnement : le HAVS est beaucoup plus fréquente, dans les climats froids. De
nombreuses études confirment ce fait. (Virokannas et Antonnen 1994 Mirbod et al). On
pourrait ajouter a cela le fait du bruit comme facteur stressant. Yamada et al (1993) notent
que lactivité du systeme nerveuse sympathique augmente aussi sur segments corporelles
non exposées aux vibrations, et donc ces réactions a long terme répondent a la pathogenes.
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SCC (syndrome du canal carpien) ou HAVS?

Les paresthésies sont liées aux vibrations ou bien c’est un SCC induit par la vibration?. |l
n'est pas facile a dire, parce que les symptdmes qui se produisent dans les deux situations
sont tres similaires. La ligne qui sépare les uns des autres est tres mince, et seulement des
légeres détails dans |I' étude du développement des conditions font la difféerence. La
controverse est plus forte a niveau des composants neurosensoriels du HAVS.

La classification du SCC peut étre faite en fonction des signes et des symptdbmes en trois
étapes, dont les deux derniers sont considérés comme une indication chirurgicale. (Etape 1;
paresthésies liees principalement au caractére nocturne et qui disparaissent le matin, étape
2; les symptbmes sont présents toute la journée, apparait un déficit moteur, et étape 3;
derniere étape, |'atrophie évidente de 'neminence thénar. Ibrahin et al 2012).

Le probleme des paresthésies en moto serait encadrée dans la premiere étape, dans laquelle
ils apparaissent, en forgant a s'arréter. Les symptdmes disparaissent habituellement apres un
certain temps (une dizaine ou un peu plus de minutes), mais pas dans tous les cas et qui
peuvent étre présents toute la journée, durer plusieurs jours et disparaitre au fur et a mesure
que les jours passent.

Dans ce cas, I'apparition des symptomes, par I'utilisation de la motocyclette, et pas dans le
reste des activités normales du patient, on peut imaginer que I'agent causal est la vibration.
Mais on parle aussi de "dinamics CTS" ou les patients n'ont pas symptdmes qu'apres une
activité intense. Est-ce le stade ou nous pouvons installer ces patients?. On dirais, alors, que
ce phénomene des paresthésies c’est un “dinamics CTS” selon ce point de vue. La définition
de SCC ne parle pas que des phénomenes compressives et la vibration ne I'est pas, mais on
sait que participe de forme directe dans l'apparition des paresthésies. Alors pour faire la
différence on devrait distinguer entre la Iésion du nerf cause directement par la vibration et |
‘altertion de la conduction nerveuse cause par la compression.

Le patient peut étre aussi influencée par d'autres facteurs (2, positionement de la main, etc.).
L'implication semble claire entre vibration et SCC (Mackinnon 2002). Une méta-analyse de
Barcenilla A. (2012) (441) indique un OR de 5,40 pour les vibrations. Egalement trouve trés
hautes probabilités en étudiant d'autres variables qui influence négativement la pression du
canal carpien comme le sont les positions maintenues (OR 4,43), la force (4.23) ou les
mouvements répétitifs (2,26). Il conclut que la biomécanique est derriere des causes les plus
importants qui favorisent le SCC. Palmer et al (2007) dans une révision systématique,
indiquent qu'il existe une relation étroite entre les vibrations et le SCC. La probabilité est deux
fois plus grande s'ils sont exposés a des vibrations, et des données similaires ou méme plus
hautes en cas de flexion et extension du poignet répétitif et surtout si ces mouvementes s
‘associent avec une préhension energique.

D.Rempel et al (1999) explique que les blessures de vibrations peuvent affecter aussi le nerf
meédian au niveau du canal carpien et peut causer des lésions permanents, et doit prendre en
compte [l'histoire du patient envers des vibrations lorsqu'il envisage une intervention
chirurgicale pour SCC. Stromberg (1997) (Lars 2001 ) (Collarino 2002) ont émis I'hypothese
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que les individus exposes précédemment aux vibrations peuvent éprouver des Iésions directs
du nerf médian, des changements structurels nerveuses au niveau du poignet et toute la
main.

La différenciation est donc compliqué, méme avec des tests de diagnostic tres précis, les
discussions sur les épreuves ou test “gold standard” pour diagnostiquer le HAVS ce n'est pas
clarifié. Il est arrivé un consensus pour I'évaluation du HAVS, en utilisant I'échelle de I'atelier
de Stockholm (SWS) pour mesurer les symptdmes subjectifs. Et ce dans étude de ces
symptdmes subjectives ou se trouve la critique. Il est souvent utilisé comme évaluation initiale
et complété avec de tests de sensibilité (tactile, vibratoire, dextérité ....) et des études
électrophysiologiques.

Pour le diagnostic du SCC, les études électrophysiologiques semblent étre concluants. L
‘analyse des fibres nerveuses du médian (radial ou cubital) ne passant pas par le tunnel
carpien et en les comparant avec celles qui y passent indiquerais la localisation de la lésion.
(Werner 2002). La douleur, paresthésies, ou un engourdissement dans la distribution du nerf
meédian de la main, I'exacerbation nocturne des symptémes, la perte sensorielle dans les
premiers doigts, le signe de Tinel et Phalen positif et I'atrophie de I'abducteur brevis seront
indicatives de SCC. Par contre, pour penser quon est devant dun probleme induit par
vibration les problemes vasculaires, neurologiques et musculosquelettiques seront mis en
évidence apres l'exposition aux vibrations et en mettant ces donnes en relation avec les
donnes de accélération équivalente (m/s?) et I'exposition journaliére.
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posture

Quand vous roulez a moto a des fins récréatives, la posture en moto est souvent
maintenu pendant plusieurs heures, limité par la capacité du réservoir ou de
I'épuisement physique. Conduire deux ou trois heures en continuité n'est pas
rare, il est plutdt normale.

Dans un premier temps nous allons voir comment ce fait compromet le systéme
nerveux région par region du membre supérieur. Cette position varie en fonction
de la taille et I'ergonomie qui du type de moto.

Il est important de savoir qu'il est d'une grande influence sur la physiologie le
maintien des positions pendant des longues trajets, les efforts répétés dans des
positions inconfortables et la tension permanente. La posture et d'autres facteurs
étudiés, font augmenter conjointement le risque de phénomeénes paresthésiques
au cours de la conduit des motos.

Les dispositifs du guidon sont contrélés en permanence, la main droite
I'accélérateur et les freins avant et la main gauche I'embrayage. En général, la
position du tronc est incliné vers I'avant (sauf les motos type trail ou custom) ce
qui fait qu'une partie du poids est supportée par les mains sur le guidon de la
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moto. Cette notion est trés importante, car les vibrations transmis a la main et de
la tension musculaire augmentent, si la pression augmente au guidon. Cette
variabilité en fonction de la moto et les dimensions des pilotes sont importants, si
le patient se plaint de paresthésies, nous conseillons de prendre ces parametres
en compte.

position des doigts

Les doigts sont toujours placés sur les leviers, pour étre disponibles immédiatement a
n'importe quelle condition, le frein a la main droite et embrayage avec la gauche. Il est
habituel d'avoir deux doigts (index et annulaire) supportés sur les leviers en permanence,
laissant le 4éme et 5éme pour saisir la poignée du guidon & la main droite. La main gauche
est plus variable, généralement on utilise tous les doigts (du 2e au 5eme) ou deux (2-3eme)
pour presser le levier. Cette posture, et conditionné par la position du poignet, provoque que
les doigts 2éme-3éme au niveau MP avoir une flexion de pres de 40 ° de maniere
permanent, et les 4e et 5e en flexion proche de 70°. LIPP serait fléchi d'environ 20° et

5-10°pour I'IPD.

Le pouce restera soutenu (presque passivement) en dessous du guidon, faisant un
support sur la 1er commissure. On doit remarquer, que la position des doigts est en
relation avec la position particuliere (personnel) qu'on adopte au niveau du poignet
(foto). Si on a beaucoup d’extension sur le poignet, on rencontre alors plus de flexion
des MP et a linverse si on est proche de la position neutre. Les rapports
anthropométriques s’imposent avec les mesures de la moto (hauteur de la selle et sa
relation avec le guidon). Mais on aura des possibilités d’adaptation.Une autre remarque,
au moment de faire la pression sur les leviers, on changera la position des doigts, et ¢
‘est de fagon synergique avec le poignet, qui va se mettre en léger rectitude, en suivant
I'axe de l'avant bras. (image ). Ainsi on aura moins flexion des MP, ce qui donne un
travail plus confortable et plus performante au niveau de force. Si la technique de
freinage ne se déroule comme on vient de dire, et on maintien d’extension les pressions
au niveau du tunnel carpien vont étre plus éleves a cause de la force des fléchisseurs.
De méme fagon on peut dire que si on fait trop de flexion les effets seront aussi nocives
pour le canal carpien.

Aussi importante c’est I'alignement des leviers par rapport au positionnement des bras, on
doit avoir une ligne droit pour essayer de diminuer au maximum possible I'extension du
poignet, qui va aussi provoguer une augmentation de la flex des MP.

23



Le rapport distance guidon/levier est aussi tres important, sil est tres grand va obliger de
faire un exces de force des extenseurs des doigts et une posture plus forcé de la main et |
‘avant bras, si cette distance est tres petite la force développé des fléchisseurs ne serait pas
tres efficace.

Tout ca pour expliquer limportance de ces réglages, que ne sont pas faits toujours a nos
mesures quand on achéte une moto.

poignet

La position du poignet est souvent en Iégére extension (25-30°) et en fonction du type de
moto peut étre plus ou moins marqué. Cela se fait pour décharger une partie du poids
passivement (sans beaucoup effort) sur la guidon de la moto. Dans les motos sportives sera
plus élevé, et sur motos trail ou custom le poignet est situé dans une position plus proche de
la rectitude. On revient sur le fait des implications des segments du membre supérieur, si on a
une position plus neutre au niveau du poignet, on retrouvera une flexion plus élevé au niveau
de I'épaule et a l'inverse. La position du poignet est en relation directe aussi avec la régulation
des leviers,(la distance levier/guidon et orientation en haut/bas) (foto). Comme on vient de
voir, les leviers doivent généralement étre orientés dans la continuation de la ligne de I'avant-
bras, a partir de la position de conduite habituelle, pour un soutien optimal sans sacrifier la
tension du membre supérieur.

Si le grip est trop forte, on aura tendance a faire force avec tous les doits (et répondre a la
flexion des 2-3eme ,en sollicitant plus fortement les extenseurs des MP et des phalanges) qui
n'est pas ni confortable ni physiologique. Le tendance est a une prise avec coin cubital de la
main (main de force) en position diagonal sur le guidon. Si on prend le guidon tres
frontalement, on aura besoin de faire une plus grande extension du poignet. Si on fait une
légere abd de I'épaule et on prend le guidon un peu en diagonal on pourra avoir une position
beaucoup plus neutre du poignet et en plus on décharge des pressions du versant palmaire
externe du poignet et alors sur le médian

Ceci assure a la fois une détente de la zone de thénar et diminue la tension musculaire de
I'avant-bras et des muscles intrinseques.

coude
En pronation. Mais peut varier en fonction du type de moto et en fonction du type de prise
qu'on fais, les coudes séparés du tronc par une légére abd de I'épaule diminue pronation.

Si on est obligé davoir les bras tres tendues, la capacité de compensation diminue et alors
nous oblige davoir plus de pronation. En outre, la position du guidon nous donne aussi un
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point fixe, et apres cela, 'avant-bras est placé en fonction de son altitude, sa “fermeture” et
son inclinaison. La taille du pilote devient, encore, un facteur important.

épaule

La position varie également selon le type de moto, si est tres élevé aura une grande
incidence sur la fatigue du cou et les muscles de I'épaule. Une position élevé des bras
augmente le risque de troubles musculo-squelettiques a ce niveau.

colonne cervicale et téte

Le poids du casqgue ainsi que le poids de la téte est un élément important. Etant dans une
région éloignée du centre de masses, et un poids élevé , la force généere par l'accélération et
le freinage devra étre compensé par la force des bras et du tronc. Ceci est plus important
qu'il n'y parait, car cet poids non seulement influe sur I'effort que devront développer les
muscles cervicaux, sinon tout le corps pour maintenir cette masse «suspendu». Le poids
moyen d'un casque est habituellement de 1,5 kg et a 1g décélération (freinage), I'amene a
exercer une force de plus de 14 N.

effets physiopathologiques de la posture

La force générée pour maintenir la posture, et les différentes exigences fonctionnelles du
membre supérieur est directement liée au type de conduit que est fait.

Il ya un site (http://cycle-ergo.com) que, selon la taille, différentes mesures
anthropométriques, flexion des coudes, position, etc., et le modele de moto, peut nous
guider dans la position que nous adoptons, et nous donner une idée de comment cela peut
influencer la charge qui recevra le poignet.
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Cette variabilité en fonction de la moto et les dimensions des pilotes sont importants, si le
patient se plaint de paresthésies, on pourra le conseiller en prenant compte ces parametres.
Ce site nous offre aussi la possibilité de faire des petits ajustements tels que I'hauteur du
guidon et comment ca influence la posture.

On peut dire que dans des conditions normales, sans grandes accélérations et freinages, un
sujet avec des aptitude physiques normales, peut conduire sans problemes majeurs pendant
plus d'une heure. Si la conduite se fait sur autoroute, le plus grand inconvénient est le vent
provoqué par la vitesse, qui affecte plus les zones découvertes et pas protégees par le

carénage (et cela dépendra du type de moto) et va demander une plus grande effort surtout
pour les muscles du tronc et de bras. Lorsque les distances et le temps s‘accroitre, les
problemes de conduction peuvent commencer a se poser. Quant a la vitesse, si cela
augmente au dela des limites légales, des efforts beaucoup plus importantes doivent se
générer pour nous maintenir et surtout pour guider la moto dans les courbes.
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Un autre point qui ne peut pas étre oubli€, c'est le régime de tours par minute de la moto, la
puissance par kg dans la moto est tres élevé. Ceci se reflete principalement aux
acceélérations, elles peuvent étre énormes lorsque le moteur est en haut régime et provoque
devoir faire des efforts physiques plus grands pour contrdler la moto (beaucoup plus difficile a
la fois pour le corps et les mains). Outre, les vibrations seront beaucoup plus fortes aussi et
une absorption beaucoup plus élevé par conséquence de la force qui est accrue dans ces
circonstances. Plus de force de préhension et plus de fréquence génere une plus grande
absorption de énergie de vibration a la main. ( Ayoub ,1971).

L'application de la force nécessite un temps de récupération suffisant entre les efforts pour
éviter la fatigue. Pour une tache de force moyenne (50% de la force maximale), est
nécessaire un temps de récupération de |'ordre de deux fois le temps de l'effort pour éviter la
fatigue musculaire. Un tel schéma du travail-récupération n'est pas possible pendant la
conduite d'une moto (les mains ne peuvent pas lacher le guidon).

positionnement des doigts au freinage et I'accélération

Les doigts sont placés en position contractée, l'intensité permanente faible maintenue par les
lombricaux et interosseux en tension. Par des études électromyographiques on sait que
I'action des lombricaux produit une extension active des articulations interphalangiennes
(pour 2 et 3 doigts) et une forte stimulation, en s‘ajoutant a cette extension, produit
egalement flexion de la MP. Palti et al (2012). Dans ce procés on va parler de la main droite,
parce que ce la main qui ne peut pas lacher en aucun moment.

Les interosseux palmaires sont des fortes extenseurs des articulations interphalangiennes
sur toute l'arche de flexion de la MP, alors que lombricaux vont perdre son efficacité dans
cette fonction avec I'augmentation de la flexion de la MP. (Liss , 2012) bien qu'il semble qua
la fin de la flexion complete des MP, les lombricaux reviennent a apporter une contribution
notable dans la flexion terminale des doigts, en particulier dans le cas de I'index.

Sa fonction (interosseux) ne sera pas seulement le maintien de cette position, mais aussi en
synergie, comme le décrit Brand (1999), comme mécanisme de stabilisation (en méme
temps que les lombricaux, surtout pour les doigts), en réalisant une fonction de "pelle
mécanique ("sa fonction a la main peut étre fait par comparaison avec le systeme d'une
pelleteuse hydraulique ») pour une action plus efficace des fléchisseurs et des extenseurs.
Stabiliser la main pour donner une meilleure fonctionnalité. Donc, pour les 2eme-3eme
doigts, nous aurons 2 situations, le processus de freinage (forte action de tous les muscles
pour produire une flexion de force), et le maintien de la position des doigts reposant sur les
leviers en flexion des MP et maintenir proche de I'extension les IP. Dans des situations de
repos, lumbricaux et interosseux seront responsables du maintien de la posture et détre
préts a freiner.

Egalement de grande importance évaluer la fonction des lombricaux et son activité presque
constante (a la fois en freinage et dans les positions de conduite) pour sa grande contribution
a la proprioception, en raison de sa haute capacité d'excursion fonctionnelle. Sa grande
longueur, serve comme récepteur trés précis pour le contrdle et I'action musculaire des
fléchisseurs et extenseurs extrinseques.

En ce qui concerne les 4-5 M doigts de la main droite lorsqu'il est activé a la fois le FDP,
FDS, les lombricaux et interosseux se produit a la fois la flexion conjointe des
interphalangiennes et des MP (Palti et al 2012). En complétant la flexion avec le palmaris
brevis (PB) et les opponens digiti minimi (ODM). Les deux ulnaires (FCU-ECU) vont étre
responsables de la stabilisation du carpe de fagon trés active.

27



Des études sur des cadavres ont montré (Cobb et al ;1995) I'augmentation de la pression au
niveau du canal carpien par I'entrée des ventres musculaires des lombricaux dans l'aspect
distale du tunnel proportionnellement a la flexion des doigts (Siegel, 1995), qui arrive chaque
fois qu'on freine ( lombricaux I-Il pour la main droite, et a I'ensemble des lombricaux de la
main gauche qui gerent | ‘embrayage a chaque changement de vitesse). Si on ajoute la
possibilité d'hypertrophie secondaire (Robinson et al, 1989 ; Skie,1990) en raison de I'action
continue / répétitive pendant la conduite pourrait nous indiquer une des causes, ou au moins
une contribution au développement d'un processus de sensibilisation, élément surajouté, a
I'irritation du nerf médian.

Lors du freinage, les muscles fléchisseurs (main droite) se contractent fortement, une
pression de 70-120-140 N est exercée, ou ce qui est le méme, de 7 a 14 kg / force (freinage
normal/forte/a la limite) avec les doigts 2 et 3 °, conduisant a la mise en place des lombricaux
dans le canal carpien puisque on sera a c6té d'une flexion de 90 ° de la MP, (Toop , 2006). I
s'ensuit qu'un bon équipement (pompe de freins radiaux) peut influencer le freinage
positivement, ce qui réduit considérablement la force nécessaire pour sarréter.

En ce qui concerne le placement du pouce et le support sur la premier commissure, CecCi
traduira un impact de vibrations mécaniques et pression sur les muscles (principalement sur
I'AP, OP, et FPB) et la branche palmaire digitale commune du médiane et l'artére palmaire
digital (qui est dirigé vers le pouce et la branche radiale de la 2e doigt.). Bien que cela servirait
a libérer la pression du reste de la main pour le soutien maniére presque passive.

(N) proper palmar digital of median

(M) flexor pollicis brevis

K3 K (M) abductor pollicis brevis

(N) palmar branch of median

T S & transverse carpal ligament (released)
A S (N median

(M) flexor carpi radialis tendon

5 (M) palmaris longus tendon

(M) adductor pollicis,
(A) common palmar digital,

(M) dorsal interosseous | :
(M) lumbrical |

(N) flexor digitorum superficialis tendons «,

.

{M) flexor digitorum

superficialis
¢ (N) ulnar
X (A) ulnar (retracted)
ot g . . (M) flexor carpi ulnaris
(N) common palmar digital of median ',-" ',v' y 'pisohamate ligament (released)
(N) proper palmar digital of ulnar & (B) pisiform

hypothenar muscles’

(A) superﬁcia/palmaramh' [' ’\\;1\}1111}4[1\ n
NIVETSItY 1N SLLOUIS
SCHOOL OF MEDICIN

(N) superficial sensory branch of ulnar
(N) deep motor branch of ulnar
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position du poignet dans le freinage et le pilotage

Au cours de I'opération de freinage est exécutée a la fois flexion du poignet pour relacher
l'accélérateur, (accélérateur passe automatiquement a position O si on lache
compléetement) de sorte que la force de préhension ne s’arréte pas parce que on devra le
maintenir, réguler et le contrbler avec la flexion 4-5°M¢ doigts. Cette mouvement de flexion
du poignet (si dépasse la position neutre) entraine une augmentation de la pression sur
I' canal carpien et tout en effectuant une force de flexion des 2eme-3eme doigts tres
élevé comme on vient de voir.

La Iégere flexion du poignet met les fléchisseurs contre la face dorsale du ligament en
écrasant le nerf, et d'autre part c’est possible que le corps musculaire de FDP rentre
distalement dans lI'espace du tunnel d'apres la flexion du poignet.

Par conséquence, les derniers paragraphes indiquent que les forces dans le tunnel mettent
en compromis a la fois I'aspect distale et proximal du tunnel du carpe et a lintérieur.

Nous devons également garder a l'esprit que les fléchisseurs des doigts développent au
freinage une grande force, comme vient de le noter ci-dessus, de sorte que le nerf médian
apres avoir traversé les deux ventres du PT, pourrait étre engagé dans l'arcade du FDS, en
position raccourcie, ce qui impliquerait une plus grande compression a ce niveau. Le méme
raisonnement pour le PT qui se trouve aussi en piste interne et en contraction.

La régulation de I'accélérateur, oblige a une tension en permanence des muscles agissant sur
la flex / ext du poignet, contrdlée par le FCU FCR et PL, la flex des deux derniers doigts par
FDS, FDP, |, Lombricaux, FDM, ADM.

Nous devons prendre en compte I'effet direct de la pression sur le PB et le canal de Guyon.
Comme nous I'avons discuté avant, c’est plus fréquente l'affectation du territoire du médian.
L'appui a cette zone peut poser des problemes dans |'artere
cubitale qui passe dans le canal, et méme dans le nerf. Je
suppose en raison de la contraction des muscles
hypothénariens et dG au déplacement continu de
I'accélérateur, la pression et les vibrations ne s'accumulent pas
dans le méme zone précise, et en variant en permanence , ce
qui laisse une marge au nerf et a l'artére. En outre, il est la zone
de la main responsable de la force, donc mieux préparé pour
le maintien d'efforts de compression. (au vélo c’est une Iésion
typique par la position de la main et j'insiste, statique, les
cyclistes y restent des heures, et jour apres jour l'artere peut
avoir des lésions). Aussi on peut rajouter que le canal de
Guyon offre une plus grande protection grace aux structures
osseuses et par le ligament que va du pisiforme au crochu, le  /www.radsource.us/clinic/0810
nerf médian serait plus exposée, et la branche sensitive

superficielle de la paume de la main encore plus.

Une moto normale peut générer plus de 1 g (9,8 m/s2) de décélération dans un freinage tres
forte (un freinage normal génere 0,5 g). Une autre fagon de voir les choses est que la roue
avant passe d'une pression de 150 kg a 300 en un instant, de I'ordre de quelques dixiemes
de seconde, on peut dire aussi que c'est la force que nous devons contrer sur le guidon avec
notre poignée, la force de nos jambes et du tronc.

Alors les efforts décrits ci-dessus vont augmenter encore plus au niveau du membre
supérieure, et surtout sur les mains, car ils sont le seul point d'appui contre la direction de
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décélération avec le soutien du réservoir (d'ou l'importance de se retenir avec les jambes
contre le réservoir). Le transfert de masses vers l'avant du a l'effondrement de la fourche va
€galement jouer contre nous dans le processus de freinage. Ici, nous devons jouer avec notre
corps, en effectuant juste avant le freinage un glissement de notre corps une peu en arriere
dans la selle pour diminuer cet effet, et ainsi décharger un peu les poignets des pressions.
Nous revenons a souligner I'importance du poids du casque. Au moment de freinage il serait
intéressante de mettre les coudes en extension, et aligner les structures osseuses, donc une
structure passive pour nous aider a faire moins de force a la main.

Normalement, apres un freinage, une accélération se produit de nouveau, de telle sorte que
le poignet va se retrouver en légere extension. Si ce processus, imaginez une route de
montagne, est constamment répété, n'aura pas le temps de se récupérer le systeme
vasculaire quand il est de retour dans une nouvelle accélération (ext. poignet) ou avec la
courbe suivante (décélération et freinage) et tout le processus qui recommence.
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effets de la posture statique et des mouvements répétitifs

Novak (1997, 2002) décrit trois voies possibles d'atteinte du nerf due a ces facteurs;

1 -. Augmentation de la pression sur le nerf directement dans les sites conflit.

2 - Les muscles qui sont en course interne au cours de son activité provoquent de
raccourcissement et secondairement peuvent comprimer le nerf.

3 - le placement des muscles en position allongée (course externe) et son affaiblissement,
induit a des autres muscles a faire plus d'effort et ainsi créer un déséquilibre musculaire.

Cela implique que le traitement d'un patient de ce type doit tenir compte non seulement une
vision local, mais tout le membre supérieur et du cou. En outre, le site d'irritation est souvent
trés sensible, il est donc important de ne pas irriter ces zones.

La fagon de corriger ces déséquilibres peut étre basée sur ces principes, similaire a la vue de
Nilsson (2002), citant Ochoa et Lindblom, divise les symptoémes positifs (paresthésies et des
douleurs sans perte sensorielle), négatifs (perte de proprioception, diminution ou absence de
sensibilité, c'est a dire; réponse inadéquate des récepteurs) et de provocation (symptdmes
qui apparaissent si le nerf est comprimé, étiré ou soumis a stress). Dans cette méme ligne
Mackinnon (2002) méne un étude sur la compression du nerf et les symptdmes liés a la
physiopathologie. Si un déséquilibre musculaire est produit, ces points de "provocation"
peuvent s‘ajouter. Cet déséquilibre par lui méme peut étre que n‘arrive pas a déclencher des
problemes, peut étre adapté par le corps. Mais si on combine des facteurs et | ‘organisme n
‘arrive pas a s'adapter, va créer un conflit que va se manifester a chaque fois avec un stimuli
mineur (Mueller; Maluf 2002). La compression a différents niveaux est explique par Upton et
McComas (1973) qui dit gu'une compression dans un point du nerf affecte le transport
axoplasmatique, conduisant a une sensibilité accrue de la part de toute la structure du nerf
en question.

De nombreuses études montrent que la compression d'un nerf entraine une mobilité réduite
dans les segments éloignés mais liés (De-la-llave Rincon et al 2009), et ils ont constaté que
une diminution de la mobilité cervical et la position avancée de la téte (FHP, forward head
posture) est significativement associée a des patients diagnostiqués SCC. Mais il pourrait
€galement faire la démarche inverse, a savoir, le manque de mobilité cervicale et FHP sont
des facteurs favorisant le SCC.

La pression exercée sur le poignet est trés élevé sur la moto. En repos sur des sujets
normaux est de l'ordre de 5-10 mm/Hg, mais quand on fais des forces pour maintenir le
guidon les pressions augmentent considérablement, favorisée également par la position
d'extension du poignet.

La vibration serait générateur de tension neuromusculaire, car elle produit une diminution du
seuil nociceptif, et déchargeant méme au repos, générant des douleurs neuropathiques qui
pourront perpétuer le systeme de tension musculaire / douleur / compression. (Chen et al
2010), (Olayinka et al , 2010).

Dans la conduite de motos on retrouve également, outre que la vibration, I'effet de la tension
musculaire maintenue (Simpson, 2010) avec des muscles dans une position raccourcie ou
allongée (scalenes, SCM, pectoral, pronateur et les muscles intrinseques de la main / grand
dentelé, épicondiliens...). D'autre part, on sait que WBV augmente la fatigue des muscles du
dos (Astrom, 2008) et alors conduit a une augmentation de la force exercée sur le guidon (en
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ajoutant la possibilité de phénomenes paresthésiques entrainant diminution de la sensibilité et
une augmentation des forces de serrage plus importantes). Formant un cercle vicieux.

Pour les muscles qui travaillent en position raccourcie pour un certain temps, on va trouver
dans cette position sa "nouvelle” longueur au repos, ce qui conduit a un nouveau contrdle
proprioceptive dans "cette position", en la prenant comme "normal" (Borstad , 2006).

La nouvelle position fera travailler d’autres muscles dans une position de piste externe (c.a.d
allongés), et donc tendance a la faiblesse par son désavantage mécanique (Mueller, Maluf
2002 ; Thatte, Mansukhani , 2011). Un travail en tension passive, c'est le propre étirement du
muscle qui va faire le travail qui devrais étre fait par son contraction. Donc, faiblesse et fibrose
a long terme.

La question a se poser est de savoir si c'est un probleme postural (et c'est primaire
produisant la composante irritant du nerf secondairement), ou si le probleme postural est
causé par le stress/irritation ou tension neural comme meécanisme de protection du nerf.
Prenez par exemple la position des épaules avancées ou «enroulées», on peut supposer que
c'est une position qui va raccourcir certains muscles qui a son tour vont étre irritatifs des
nerfs a niveau du passage a travers le petit pectoral. Mais vous pouvez aussi penser le
contraire et qu'un probleme de tension ou une irritation du nerf a causé l'enroulement des
épaules pour soulager une tension ou une compression du nerf & la main. (Etudes de tension
du nerf médian, par exemple, montrent que I'antépulsion du moignon de I'épaule diminue la
tension du nerf considérablement, et tout comme c'est le cas avec FHP). Donc, nous
pourrions poursuivre le raisonnement avec tous les muscles, a la fois raccourcies comme
ceux qui vont travailler en piste externe.

\

L'origine est difficile & évaluer. A mon avis, il est plus de celui-ci (tension nerveuse ou
compression a un moment donné que provoque lI'adoption de cette position, un équilibrage
plus facile et plus efficace est obtenu avec les épaules vers l'avant ou de la téte, mais




beaucoup plus nocive). Des tests de provocation a la tension nerveuse, (par expérience
personnelle) que je fais habituellement pour les patients, ceux-ci avec la moindre signe de
douleur / tension, compensent par une élévation / antepulsion de I'épaule en position
couchée, et sils sont debout vont avancer téte et relever les épaules. Il semble donc
automatique. La méme chose est étudié par T.M.Hall et conclut que c'est un systeme pour
protéger le systeme nerveux (T.M.Hall; R.L. Elvey ,1999). Méme en protégeant I'étirement /
stress avant tout signe de douleur (Van der Hiede 2001, Coppieters 2002).

Pour le sujet qui nous occupe, la situation générale en moto aurait plusieurs domaines ou les
3 points importants définis par Novak (1997) viennent a jouer un rdle important vu d'une
fagcon général (faudra ajouter tout ce qui concerne la posture discuté en détail avant). De
plus, le type de moto et la posture varié ce schéma. Les variables de t%, la santé générale, le
tabagisme, etc font partie entiere dans une vision global.

Avec le schéma qui suit (table1), on veut mettre en évidence que les positions adoptées en
moto ne sont pas “trés physiologiques”. On devrait sommer a cet schema la composante
irritative des vibrations, le froid et la pression et on aura une collection de facteurs qui
réagissent dans le méme sens pour déclencher les paresthésies.

ESTRUCTURE POSTURE ESTRUCTURE EN LESION CONSEQUENCE
MUSCLE ARTICULATION NERF 1 2 3
HOMOPLATE [ 70T =xT TRAPEZE, -ANGLE ESCAPULO: -RADIAL; TROU ++ |+ [+
""""""""" ANTEPULSION SUP,  eRACC THORACIQUE § TRIANGULAIRE
ANF, e EXC - ROT. EXT. RELATIVE humerus - AXILAIRE: TROU CARRE | + +
-DE £, oRACC. oC. PERMT. - ABSORPTION VIBRATION - TENSION NERF DORSAL
-PETIT PECTORAL ; (R-20-50 Hz) DE L'OMOPLAT +
sRACCeT PERNMT.
ANGULAIRE: EXC
-MUSCLES POST EPAULE; eRACC
AOMBOIDE: *EXC
8RAS -FLEXION (=30°-807) C. MAINTENUE -ABSORPTION VIBRATION - MEDIAN; SOUS + +
-ABD (= 25%-45) (R-50 Hz) APONEUROSE DU
-ROT. =
+
COUDE FLEXION; 15° = -SUPINATEUR -ABSORPTION VIBRATION - MEDIAN ++ ++ |+
AV/BRAS SEXC (R-50-100 Hz) *SOUS APONEUROSE
DU BICEPS
- BICEPS sARCADE FDS
B0 - «RACCT
- PT** FCR, FDS.PL
*RACC - RADIAL, S**
oC. MAINT. ++ ++
- SUPINATEUR:
SEXC - CUBITAL; ARCADE + +
CUBITAL DU FCU
T
PRONATION *RACC**
-FCU.FDRECU;
oC. MAINT

-RACC: raccourci (piste interne), -EXC: tension excentrique(piste externe),
-C. MAINT;:contraction maintenue, tension permanente, -R: effets de résonance.
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POIGNET EXTENSION, 10°45° | -ECAB ECRL ECUFCRFCUPL; -APPUI- TRAUMA REPETE, T P, | -MEDIAN, (AUTUNNEL) | 44+
(EN FONCTION DU *TRAVAIL REPETITIE (+ MAIND.) *1 DES CONTRAINTES *uTRAUMA DIRECT
COUDE) FDPFDS, ADM FDMBS,00M. TUNEL CARPIEN ot P TUNNEL (APPUI.
*TRAVAIL FORCE T (MAIN D. 18R0SE LTC FORCE FLECHISS)
4-5 S¥EDOIGTS) 18R0SE SSCT +FIBROSE LTC, SSCT
INCLINAISON *INFLAMATION GAINES TEND
CUBITAL.  10°-20°+ *ARTERE CUBITAL CUBITAL:
PO *CANAL GUYON
e (4 MAIND. -ABSORPTION VIBRATION AAMEAUX PALMAIRE
e = 2] (R-150 Hz) SUPERFICIEL MEDIAN
*PRESION DIRECTE APPUI
METAS FREINAGE FORTE THENARIENS -ABSORPTION VIBRATION CUBTAL:
DOIGTS *PRESION APPUI (R-150-300 ) sCANAL GUYON.
HYPOTHENARIENNES. (main d*)
oC MAINT
*RACC™
4LFDP, FDS;
sRACC™
«C. MAINT*
ROULANT AURITME [ EGAL MAIS BEAUCOUP MOINS
IMPORTANTE.
C.CERVICALE | exTensionmaissTT | -M sousoce 12 FQRAMEN
Co.C1 *RACC. INTERVERTEBRAL
«C. MAINT
ANTEPULSION - SCALENES, ECM.
“RACC.
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paresthésies

Pour I'explication des paresthésies sur motos, le raisonnement plus proche au probleme, est
donné par Lundborg (1987) dans son article, et discuté dans un précédent article, Lundborg
et al (1983), sur la compression, et son «miniature compartment syndrome".

Lundborg étude des rats soumis a des vibrations (exposition courte), trouvant que réagissent
en produisant un cedeme intraneurale au niveau de I'epinevre mais pas au niveau de l'endonévre et
considere «" cedeme epineurale la phase précoce aprés un traumatisme ischémique, mécanique
ou chimique " entrainant des paresthésies.

(dessin : P. Rigoard). Fascicules nerveux (1),
épinevre (2), vasa nervorum : artériole (3) et veinule
(4), périnévre (5), endonévre (6), fibre nerveuse (7),
capillaire (8).

)

10.1007/s00401-010-0783-x (Mizisin et al 2011)

d'assurer une irrigation adéquate, les nerfs périphériques sont vascularisés par  deux
systemes indépendants lesquels s‘anastomosent entre eux. Il y a un systeme vasculaire
intrinseque et autre extrinseque. Au niveau endoneural les capillaires (avec une barriere
sang-nerve) se correspondent a la barriere hémato- Longitudinal vessels on the
encéphalique du systeme nerveuse centrale. Les cellules e OXINSIC epinEUUM
de I'endonevre sont aplatis et présentent une structure /=~ /5 o N External
qui donne une barrigre "mécanique" par la forte union de & 211N
Ceux-ci, et le passage des vaisseaux se fait obliquement. N ‘ \ Intemal
Semble fonctionner par des gradients de pression I
passive, bien que des études sur des nerfs des animaux ~ Mesoneuium™S
on retrouvé des cellules de type contractiles a ce niveau,
et est la seule structure qui n'a pas de lymphatiques avec
le SNC (Misizin, 2011). Dans les premiers moments d
‘une lésion par vibration survient un cedéme epineurale,
comme dit dans son article Lundborg, et "cela interfere
avec la nutrition de la fibre nerveuse, provoquant un
stase en arriere (congestion) dans le nerf ( stase
vasculaire et une diminution de l'apport de O2). Cela
conduit a une hyperirritabilité de fibres sur la base de |
‘hypoxie résultant des paresthésies et engourdissement
des doigts ". Si I',edeme devient chronique, et on ne a2 Kocoe npGKOKAENHE COoya0S 46pes nepmEEoH
donne pas suffisamment de temps de récupération, ou (no Luchetti R., Amadio P., 2002)

le processus irritative qui donne des paresthésies se
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réepete fréquemment “l'cedéme deviendra cicatrice intraneurale, et dans ces cas, les
symptémes sont persistants et peuvent étre associés a la perte de fibres nerveuses et
musculaires”. Lorsque le processus est augmentée et la lésion atteint le niveau de |
‘endonévre, et |'cedéme s'accumule dans les fascicules, on verra un collapse des
capillaires qui traversent le perineurium (de facon oblique) pour se connecter avec les
capillaires de la epineurium (Myers 2005). Si cela se produit, il y aurait a niveau de |
‘endonévre un oedeme et par l'absence des vaisseaux lymphatiques a ce niveau, la
possibilité d'évacuation de I'oedéeme a travers la membrane périneurale devient beaucoup
plus difficile. Lundborg désigne cette type de lesion comme « miniature compartment
syndrome" (Lundborg et al 1983) et cela produira des lesions plus graves.

Stase veineux ==détérioration des capillaires = cedeme ==+ augmentation de la pression
intrafasciculaire mfibrose

Les paresthésies seront plus fréquentes ou deviendraient permanents si cet oedeme n'arrive
pas a s'évacuer, la lésion myelinique et des axones, la fibrose endoneural et la modification
du flux axoplasmique commence. Dautre partie, la mécanosensibilité du nerf augmente (J.
Nee et al, 2006) en raison de I'cedeme et la fibrose et tant par l'irritation des Vasa nervorum
et nervi nervorum comme pour le fait de la “soupe” inflammatoire. Compte tenu du systeme
nerveux comme un structure continue, les structures nerveuses généreront une tension plus
importante s’ils sont sollicités, (comme dans le cas de la conduite de la moto, par example
sur le nerf médian ) si la mobilité, a la fois du systeme vasculaires comme les faisceaux eux-
mémes dans le nerf n'est pas suffisant. Les zones fibroses vont créer une tension distale et
proximale, dans les deux sens (comme un tendon
fléchisseur s'il est adhérant) quand le nerf est sollicité
se produira une diminution du diameétre, de son
calibre, qui va induire & nouveau un phénomene de
compression chaque fois qu'on le sollicite.

Ce méme raisonnement peut étre fait avec l'appui
carpien sur le guidon, ce qui peut générer une
pression et diminuer a la fois I'excursion normal du
nerf dans les différents mouvements de la main, mais
aussi lorsque le pilote se déplace vers les cotés pour
prendre les courbes, ou en tournant le cou pour regarder de coté (Moment dans lequel on
étire les nerfs et principalement le plexus dans le défilé thoracique). Cela signifie que, quand
on tourne a gauche par exemple, le nerf médian recoit un stress supplémentaire du céoté
droit. Nous aurons extension, pronation du coude et extension du poignet ( nous sommes
inclinés vers la gauche), tension a niveau du défilé thoracique, et rotation cervical gauche.
Tous ces parametres entrainent sur le nerf médian tension de fagon specifique (Sauf
pronation, mais n'a pas beaucoup d'influence, une difféerence de 5mm d‘allongement entre
pronation et position neutre Wright (1996), et le nerf cubital (sauf pour I'extension du coude).
La force appliguée sur les muscles (interfaces) fera ajouter a cette tension cela des
phénomenes de compression.

a-s

Si I'enveloppe périneurale est rompu (survient le stase vasculaire par compression de |
‘cedeme épineurale que conduit a la formation d'une oedéme endoneural que narrive pas a
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étre évacué, la pression augmente et la solidité des liens de
cellules perineurales lache) protéines, lymphocytes,
fioroblastes, macrophages.... peuvent entrer dans |'espace
endoneural, et I'homéostasie dans I|'environnement
endoneural sera altéré, provoquant I'inflammation et la
formation de cicatrices. (Mackinnon et al, 2002).

De plus, cela provoque une perturbation dans les gradients
de pression, en raison d'une composition chimique différente
(acidité, soupe inflammatoire) qui se produit a l'intérieur de |
‘endonevre et la altération de la perméabilité. Les effets de la
pression auraient une explication tres similaire. Ce qui
résulte vraiment intéressant, c'est que lors de la conduite
des motos, les vibrations ainsi que les pressions de la
portée de motos dépasse de loin les titres trouvés critiques.
(2,5m/s? - 25-30 mm/Hg)

Dans les branches terminales du nerf, le epineurium est de
plus en plus mince progressivement selon se fait distale, et termine par disparaitre. Cela
donne a penser que I'absence de cette couche "tampon" ou "dadaptation” des lésions est
une cause d'affectation précoce (paresthésie) des branches terminales nerveuses des doigts
pour les conducteurs moto. En outre, il serait important de dire que les fibres motrices sont
myélinisées, de sorte que les premiers symptdmes sont généralement sensitives, et
seulement dans des dommages majeurs on peut retrouver une déficience motrice a long
terme dans ces patients. Outre les fibres motrices sont généralement situés plus en
profondeur dans le nerf, qui auront, alors, un revétement supérieur d’épinevre de protection.
Au cycle de la cortisone, Lundborg ajoute la réflexion; pendant la nuit, avec le corps
horizontalement en absence de la "pompe musculaire”, et en ajoutant des positions flexion
du membre supérieur, provoque que la pression tissulaire aux membres supérieurs
augmente. Cela pourrait affecter les branches nerveuses oedémateuses et provoquer des
paresthésies nocturnes. Cela expliquerait, peut étre, que les motoristes touchés par ces
paresthésies, en utilisant la méthode de «secouer la main» (signe de Flick) et "ouvrir et fermer
le poing" ils atténuent les symptdmes. Cette méthode est utilisée également dans la
formation de survie militaire pour combattre le froid, en agitant rapidement les bras en abd/
add . Ceci rend I'effet centrifuge de la circulation sanguine et soulage partiellement le froid, et
dans la mémes conditions les motocyclistes souffrant des paresthésies. Ca montre
experimentalement que c'est un probleme vasculaire, déficit du flux sanguin au niveau du
nerf, comme lexpligue Lundborg (induit par la
vibration, bien pour I'effet des vibrations sur les nerfs
vasculaires ou par la vasocontriction réflexe), et juste
avec ses gestes les symptdbmes diminuent ou
disparaissent s'il 'y a pas une probleme grave. Par
conséquent, |'explication semble claire, mais la
proportion dans lesquelles les différents facteurs (qui
sont nombreux, les positions maintenues, le froid, la
contraction permanent, positionnement de la main,
les vibrations, I'appui de la main .....) qui influencent
ce processus sont en jeu, c'est difficile de 10.1007/500401-010-0783-x (Mizisin et al 2011)
évaluer.

O
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physiopathologie de I"'augmentation de pression.

L'effet de I'augmentation de la pression sur les structures de la main a été largement étudié.
Principalement pour le systeme nerveux, le syndrome du canal carpien (CTS) est la
neuropathie de compression la plus courant, et de loin. Son prévalence est situé dans le 7%
-16% selon une revision (Arrori 2008). Bien que cette chiffre varie en fonction différents
auteurs et les pays ( Ibrahim, 2012)).

Au niveau histopathologique (S Mackinnon, 2002) décrit les effets de la compression
"démyelinisation, fibrose dans le espace subperineural et |'épaississement de |'epinevre
interne et externe associée a corps de Renaut (maladie du tissu conjonctif dense), confirmé
par des études (Prinz et al 2005, Rempel 1999), avec des rats, ou rencontrent les mémes
données de fibrose perinerual, endonerural et démyélinisation. Des études morphologiques,
histologiques et électrophysiologiques ont indiqué que la pathogénese du syndrome
canalaire est liée a I'évolution de la microcirculation intraneurale, des anomalies de la
conduction nerveuse et la dégénérescence des fibres nerveuses. Les articles de Mackinnon
nous donnent une bonne idée de la fagon dont le nerf se comporte sous pression, son
schéma de la représentation des symptdémes et son équivalence au niveau des symptomes
cliniques et lésionnels explique tres bien le niveau Iésionnel ou se trouve le patient.

348 Novak and Mackinnon

——

- \\
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Paraesthesia - \
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FIGURE 4. The histapathology of chronic nerve campression spans a spectrum of changes ranging from alteration in the biood nerve
barrier to axonal degeneration Pasient symptoms and clinical testing will paraliel the histopathologic changes.

Il est également suggéré que les changements de pH (causée par des sous-produits
métaboliques de I'inflammation), et la pompe de Na / K, est modifiée dans des conditions de
pression, ce qui provoque une altération dans la conduction nerveuse, ce qui conduit au
phénomene paresthésique, résolu (si la compression n'est pas tres fort ou a long terme),
apres une légere augmentation du phénomene paresthésique lorsque la pompe Na + / K + et
le pH est normalisé. Ainsi, on pense que la cause principale est I'ischémie et I'altération des
capacités de polarisation / dépolarisation de la fibre nerveuse responsables de cette
symptoéme. (Eric Han, 2010 ).
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Selon Rempel et al (1999);

Pression maintenue (mm/Hg) 20 30 50 80
1flux sanguin + inhibition déformation arrét du flux
epineural transport gaine de sanguin
axonal myéline

Ces études sont sur des animaux et montrent les différentes Iésions qui se développent en
fonction de la pression fait au tour des nerf avec un manchon. Avec ces donnes et en faisant
la relation avec les pressions qui vont provoquer les exigences de la conduit des motos on
peut facilement penser que ce nest pas insolite de trouver des phénomenes paresthésiques
en ce domaine. Dans le méme article de Rempel on trouve des études avec des humains
sains sur lesquels on provoque une compression pendant 4 heures; la fonction nerveuse
reste bloque a partir de 30 mm/Hg moins la pression diastolique.

A tout cela il faudra inclure, comme I'explique Rempel (1999) et Mackinnon (2002) tous les
pressions induits par l'action musculaire et les effets de la posture. Les efforts de faibles
intensités augmentent les pressions du tunnel, aspect qui provoque la souffrance nerveuse,
(k Topp. 2006), "un minimum d'efforts comme mettre la main sur la souris de l'ordinateur
augmente la pression, mais le fait de pointer la souris 'augmente a des niveaux dangereux ».
En moto, également influencée par le position du support du poignet et les forces qui vont se
développer pendant la conduite , nous donne une idée de ce qui peut arriver niveau de cette
structure dans ce cas, et les pressions qui intervient au moment de freinage et I'accélération.
La pression du tunnel carpien; (Topp et al. 2006)

Répos/position neutre 3-5 mm/Hg
main sur la souris 16-28 mm/Hg
Pointer et clicker 28-33 mm/Hg
Extension poignet 40°+ MP Q°-------------- 63 mm/Hg
50 -
°
I 45 4
* E
=]
@ 35
g
o

Extension 54 Flexion

-50 -40 -30 -20 10 0 10 20 30 40 50
Wrist Angle (deg)

Figure 1. Carpal tunnel pressure (mmHg) versus wrist extension-flexion angle (degrees). Asterisks indicate significant
difference from the neutral wrist. Horizontal dashed lines represent threshold levels. N = 37.
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Comme nous |'avons vu dans la section sur la posture, le freinage et les forces d'accélération
générés sont beaucoup plus grandes (70 a 140 Nw dans une zone de quelques cm?, le levier
et les doigts 2-3 ° dans le cas du freinage par les muscles fléchisseurs des doigts).
Certainement lls ne sont pas maintenues en permanence ces pressions, mais le fait de qu'ils
se produisent, méme si intermittente, met en risque les structures du tunnel carpien et donc
le nerf. La pression du canal carpien augmente considérablement au-dessus des valeurs
critiques et mettra en compromis au nerf. Cette pression de référence serait d'environ 30
mm / Hg. Comme on vient de voir, la force générée par les muscles, que vont contribuer a
une pression accrue, comme structures qui conforment le lit («Interfaces») sur lequel se
trouve le nerf. Et surtout si on combine flexion du poignet et contraction de fléchisseurs des
doigts (ce n’est pas habituelle, mais ¢ca existe), alors on plaquera le nerf médian contre le
ligament transverse du carpe. Et ce n'est pas seulement la pression produite par |' effort
musculaire a faire augmenter cette pression (et la position de légere extension du
poignet). Lors d'un freinage l'appui du carpe sur le guidon de la moto fera directement
pression sur lI'aspect distale du canal carpien,
tres sensible a cette facteur. Comme
expligué au paragraphe de la posture, le
SSCT ( tissu conjonctive subsinovial) , le
tissu entourant I'espace entre les différentes
structures occupant le tunnel, est également
affectée par cet affrontement direct, ce QUi  Retinaculum
se traduira dans un épaississement FDS tendon
progressif et la perte d'élasticité (tout

également comme le ligament transverse),

entrainant une augmentation de pression sur

les structures contenues dans le tunnel.

Bursa

Median nerve

SSCT FDP tendon

Les tendons et les gaines??, Sont exposés a ces grands efforts, une augmentation de son
volume en raison de la forte demande, stress répété, n'est pas difficile de se produire, ce qui
conduira a un diminution de lespace disponible dans le tunnel, le phénomeéene de
compression devient alors plus facile a s‘exprimer.

Comme dans l'explication de la tension nerveuse dans la courbe, vu avant, on mettait le
plexus sous tension, on pourrait faire le méme raisonnement, I'étirement est lui-méme un
mécanisme de compression.

douleur et sensibilisation

sensibilisation centrale et périphérique

Comme on l'ai vu précédemment, les effets des vibrations peuvent avoir un impact global au
niveau de I'organisme. L'étude de Chen et al (2010) explique quau niveau musculaire, se
produit une baisse du seuil des nociocepteurs, qui déchargent face a stimuli mineurs et
méme apres quand l'exposition aux vibration est fini. (seuils trés bas sont observés et on
pense peut méme contribuer a des douleurs spontanés). Suggere que la vibration induite
douleurs musculaires neuropathiques. Conclut exposant un argument, qui est attesté en
partie par Lundborg (2002), qui explique que cette type de lésions sont susceptibles de
produire sensibilisation des circuits spinaux nocioceptives. Par conséquent, il semble logique
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d'avoir l'idée d'une implication central induit par exposition aux vibrations, que Lundborg
(2002) a étudié, et «trouve une variation de la représentation corticale de la main que pourrait
expliquer des phénomenes énigmatiques » dans le HAVS. Selon cela, et citant le travail Nee,
Butler (2005), des études Melzack (1996,2005) et Moseley (2003) se référant a ce processus
comme “neuromatrix” de la douleur. Ce concept est aussi utilisé dans le traitement du Havs
avec EMLA étudié par Rosén et al (2011- 2008) et Bjorkman et al (2009)

D’études appuient cette idée, Mclain, Weinstein (1994) ou les changements structurels sont
observés dans les ganglions de la racine dorsale dans les affectations par les vibrations du
corps entier (WBV). Bien que ces cas sont des expositions relativement longs comparées
avec le conducteur de motos. Il semble clair, (Gorodetskaya et al., 2003; Chen 2010) que le
composant irritative sur le systeme nerveux génere des seuils bas ou les stimuli mineurs
peuvent conduire a des réponses non fonctionnelles. Et irritation du nerf local, nervi nervorum
qui contribuerait a leur sensibilisation (par les phénomenes d'hypoxie et compression induite
par vibration ou pression des structures de "interfaces" ou depuis I'appui du poignet sur le
guidon) et une altération des vaisseaux du nerf . Lars et al 2001, retrouvent des Iésions dans
le fibres C et des signes de re-innervation, et c’est en s‘appuyant sur ces les lésions de cette
type de fibres que Gorodetskaya dit que se produit lirritation du systéeme nerveuse
périphérique. S'il y a des lésions de la gaine de myéline ou axones, ce sensibilisation sera
augmenté par I'effet du double crush syndrome. Le transporte axonal sera altéré, bloqué, et
les axones régénérés seront plus sensibles aux stimuli mécaniques et thermiques (Janig et
al., 2009) et présenteront une activité ectopique (Gorodetskaya et al., 2003)

Cela a également des liens avec des études sur les troubles musculosquelettiques au travail
(TMS ou WMDS) (Larsson et al 1990) qui arrive aussi a conclure que les formes de
microtraumatismes répétés, bien que de faible intensité conduisent a une altération de la
carte motrice. Le célebre article "STRESS THEORY” (Muller, Maluf 2002), nous donne lidée
de comment les efforts peuvent affecter aux tissus, et nous explique que les niveaux de
stress physique qui dépassent la gamme requise pour I'entretien des tissus (haute tension)
peuvent entrainer une tolérance accrue au stress du tissu dans un effort mécanique pour
répondre a la demande. Mais si I'effort dépasse ces limites ou on ne donne pas suffisamment
de temps de récupération du corps, iI commence un cercle vicieux ou les concepts de
sensibilisation (central et périphérique), I'inflammation et la fibrose du systeme musculo-
squelettique et répercussions au niveau circulatoire entrent en jeu.

Bien que dans I'utilisation récréative de la moto n'est pas atteint (généralement) ces niveaux
d’exigence, dans le cas des travailleurs qui utilisent la moto, il est nécessaire pour eux le
maintenir tout au long de la semaine, ce qui suggére que a un certain moment ils peuvent
dépasser cette limite, sans récupérer les tissus endommagés et peut générer un cercle
vicieux (pas de récupération des tissus, une plus grande lésion).

Une faible sensibilité (induite par atteinte du nerf) peut se produire, si les phénomeénes
paresthésiques se déclenchent, le conducteur aura tendance a faire une plus grande force
de préhension pour "contréler" la moto. Le résultat sera encore pire, affectant toutes les
variables qui accentuent ce symptdme (paresthésie) et en augmentant la douleur. Cela rend
le syndrome paresthésique chez le motard en rétro-alimentation et augmenté par des
facteurs qui sont interdépendantes (comme dans le cas de travailleurs utilisant des machines
vibrantes).
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Pression/Vibration/maintien des tensions musculaires /position statique /1 f=phénomeéne paresthésique.

Ainsi, en pilotant une moto, la poursuite de cette tendance, et a cause dune diminution
progressive de la t? influencant cette tension musculaire et le systeme vasculaire agissant
dans le méme sens de la vasoconstriction, on sera de retour a stage 1, comme un cercle
vicieux, une capacité accrue de produire des lésions neurales.

double syndrome d'écrasement

Cet hypothese établi que les axones qui sont sous pression dans un seul endroit deviennent
particulierement susceptibles d'étre endommagés ailleurs (Upton et McComas, 1973). Et ceci
est expliqué par un blocage du transport axonal, la réduction de la microcirculation
intraneurale (Mackinnon, 1992) et I'élasticité du nerf altéré.

Peut affecter dans un seul point ou bien une série de compressions mineures se surajoutait
en donnant une pathologie majeure. (multiple crush syndrome).

Aussi ont a décrit le “reversed double crush syndrome”, une compression distale peut altérer
le transport axonal rétrograde.

Malgré la controverse entourant I'hypothése double crush syndrome, il continue a étre cité
dans les problemes qui touchent le nerf.

Pour le traitement et la compréhension des lésions du systeme nerveuse sera tres important
avoir cette concept dans l'esprit, tout le systeme est interdépendant et en continuité.
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traitement

Apres avoir fait notre examen physique, il aura des problemes de plus dimportance que d
‘autres. Alors pour commencer ce mieux le faire par ce qui nous trouvons plus affecté. Ca
peut étre la posture, la tension de muscles, la manque délasticité des muscles de l'avant-
bras ou la main, les test de tension de chaque nerf. On doit mettre en relation 'évaluation, il
nous faudra ajouter les conditions de conduction de la moto et toutes les conditionnants
relatives a la moto (réglage de leviers, usage damortisseurs (mousse) pour le guidon,
techniques de pilotage, positionnement de la main, poids du casque, embouts de guidons,
couples de serrage de toute la moto, l'usage de gants adéquates....). Habituellement c’est le
nerf meédian le responsable des paresthésies, mais on doit faire attention aussi aux autres
nerfs du membre supérieur, tant le cubital comme le radial, et ne pas oublier le rameux
commun superficiel du médian et du cubital (innervent la peau palmaire)

Le traitement est envisage selon les points étudiés, c.a.d, les effets de la vibration sur le
nerf et leur flux sanguin, la posture et sont effet, précisé au schéma 1, et en tenant compte
I'évaluation (annexe 1 et 3). Si c’est un probleme postural on aura des problemes surtout a
niveau des muscles comme on a vu sur le schéma 1, douleurs plus générales et une
mauvaise condition physique. Si le probleme c’est causé par la vibration on aura des
paresthésies a la main, sensibilité au froid et se passe surtout aprés l'usage de la moto.
Pour de problemes qui on pourrait dire du canal carpien on aura des paresthésies
nocturnes et signes positives pour le Phalen et Tinel. Quant au problemes dérivés du
double crush syndrome les preuves de provocation seront positives a différentes points
(cervicale, a la contraction du PT, dans les preuves de provocation dautres racines
nerveuses...).

Pour mesurer notre traitement on pourra faire usage du DASH, et de I'EVA pour la douleur.

Les objectives vues de fagon général;

- Diminution des défauts posturaux dérivées du pilotage des motos. Pour les muscles
raccourcis on va essayer de diminuer la tension en les inhibant ou bien en les étirant. Pour
les muscles en piste externe (allongés) on fera un travail actif et de contréle postural mais
toujours apres avoir retrouve une bonne élasticité et longueur des muscles raccourcis.

- Travail sur les interfaces musculaires et mécaniques, en essayant de retrouver la meilleure
souplesse avant de travail sur le nerf.

- Augmentation du flux sanguin a la main. Auto-mobilisation de la main et exercices de
échauffement.

- Augmentation du parcours et I'élasticité tant du nerf comme des vaisseaux nerveuses.
Avec des mobilisations nerveuses tant globales comme intrafasciculaires.

- Travail du patient. Expliquer au patient les différentes exercices a faire a la maison, et les
aspects de qui influencent les paresthésies en moto. (2, vibration, position des mains...)

- Rééducation de la hyposensibilité, si on a retrouvé un déficit a notre évaluation.

Le traitement se compose d'une série de exercices a faire a la maison, et un traitement au
cabinet.
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TRAVAIL PATIENT (tous les jours, 3-4 semaines)

1.- Etiremet des muscles antérieurs du thorax et du cou.

2.- étirement des muscles du bras, avant bras et intrinseques.

3.- Contrble de la posture du bras en relation de I'avant bras (positionnement en étirement du
PT), et du thorax en relation a la téte (étirement des scalenes, petit pectoral, sous
occipitaux)

4.- Automobilisation du nerf médian.

5.- Programme d’exercices de la main pour augmenter le flux sanguin. Hansford 1986.

Exercices
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TRAVAIL AU CABINET

1.- Etirement des muscles antérieurs du thorax et du cou, et des muscles sousoccipitaux.
(travail analytique puis global) sur les muscles raccourcis on fera ce type de travail, sur les
muscles travaillant en excentrique on fera un travail de control postural mais a la fin du
traitement.

Analytique; On peut les inhiber, sils sont tres contractés, par le moyen des techniques
décrites par Travell & Simons (points gachettes), si non on passe directement aux étirements.
Scalenes, SCM, omo-hyoidien, petit pectoral.... L'objectif est de libérer I'espace et la
pression sur les rameux nerveuses qui passent entre les scalenes, son passage entre la
clavicule et les cotes et la sortie du thorax au niveau du petit pectoral. Aussi va nous servir
pour diminuer la tension de base de ces muscles.

Inhibition des muscles sous-occipitaux. Si la relaxation est bonne, on pourra faire des
étirements de ces muscles.

Global; Epaules vers larriere, en rétropulsion, la téte en Iégére ext, et auto-étirement cervical
combiné avec la respiration, (thorax en expi et on maintien 'auto-grandissement retrouve
avec linspiration), le bras en rotation externe, I'avant bras en supination. La main et les doigts
en fonction de ce qui ressent le patient (ferme, mais sans force si irradiation, et ouverte si le
patient ne ressent rien) . On peut le faire debout, ou couche. Ce méme exercice sera fait a la
maison. Tout le membre supérieur doit étre étiré comme une seule structure, en continuité.
(Stecco et al 2009)

Inhibition du SCM et des scalénes. Inhibition et etirement des sous occipitaux. Etirement des
scalenes.

2.-. Mobilisation des articulations au niveau cervical, si dans notre examen on a trouvé une
diminution de mobilité a ce niveau. On sait que la mobilité cervical et la position avance de la
téte est lié au syndrome du tunnel carpien (De la Llave Rincon 2009)

3.- Etirement des muscles de 'épaule, bras, avant-bras et intrinséques, insister si on retrouve
des rétractions musculaires ou des douleurs a ce niveau. Pour les interosseux et les
lombricaux on insistera, presque toujours ils seront en rétraction (faire le test de Finochietto-
Bunnel). Le méme raisonnement pour le PT. Ces trois muscles sont des tres importantes
éléments compressives du nerf médian. Aussi pour 'étirement des fléchisseurs, on insistera
sur lindex, car c'est le tendon qui génére plus compression par son contraction sur le nerf
médian au canal carpien.
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Y A

Palpation, inhibition et étirement du PT.

Etirement des interosseux. Etirement fascia paimaire.

(4

Travail avec le crochet sur le fléchisseur profond et les muscles thénarienes.

4.- Mobilisation des articulations (épaule, coude) si dans notre examen on a trouvé une
diminution de mobilité a ce niveau. A la main, on fera des mobilisations toujours, puisque on
augmente la circulation (Hansford, 1986). On fera des mobilisations du pisiforme, aprées
comparer avec l'autre main, doit bouger librement. C'est un point de fixation du faisceau
distale du LTC (ligament transverse du carpe) , et il soufre beaucoup des contraintes, d'une
part par la fixation du FCU et dautre par les muscles propres du V.

5.- Massage de la peau, en légere tension du médian. On cherche a diminuer les tensions de
tout le systeme, la peau est tres riche en terminaisons nerveuses, si on “décharge” cette

structure on aura moins des tensions transmises au reste du nerf. Aussi son effet circulatoire
vissant a améliorer la perfusion.

Massage avec tension du nerf médian (poignet
et doits en ext.) et avec moins dext (poing
ferme pour diminuer la tension du nerf médian).
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6.- mobilisation neuroméningé du médian (ULNT1 et 2),(base sur la mobilisation
neuromeningée proposé par Butler et Shaclklock) en essayant de ne mettre pas en tension
au niveau du poignet (n’irriter plus) surtout au début du traitement. Avec un étirement de
8-15% survient le bloc du flux sanguin (Lundoborg et Rydevik ,1976), et a partir de 20 / 30
mm/Hg de compression se produit insuffisance du flux sanguin / troubles de conduction
axonal ( Rempel et al 1999).

Si le patient a eu de paresthésies répétées ou de long durée, on doit savoir que une Iésion de
compression donne un diminution de tension et rigidité les premiers jours et commence a
remonter jusquau 12°™¢ jour, ou on va retrouver le maximum de tension. Si les paresthésies
sont persistantes on doit évaluer la sensibilité (avec monofilaments de  S-W ou un
discriminateur de deux points) le flux sanguin de la main et des doigts (test de compression
des arteres et compression de l'ongle). Si on retrouve ici des problemes on doit étre encore
plus attentives a notre traitement, un traitement plus douce doit étre envisageé. Ceci doit servir
pour avoir toujours présente le schéma de Mackinnon sur la pathophysiologie  des
compressions. Le patiente doit savoir que si quelque chose (postures, activités, usage d
‘outils....) irrite le nerf c’est le debout de la Iésion nerveuse.

Avant mobiliser le nerf il faut sassurer que les lits du nerf soient souples (si ce n‘est pas
v B

Mobilisation du médian en jouant sur la pronosupination {passage a travers le PT), en laissant
en positon neutre le poignet. Mobllisation intra-fasciculaire {Iindex reste fiéchie).

Mobilisation du médian a partir de la colonne cervical.

C’est mieux de chercher des mouvements d'une grande amplitude mais juste en dessous du
déclenchement de symptdmes. L'esprit de cet approche c’est le mouvement du nerf et pas |
‘étirement (a la fin du traitement on pourra le faire, mais on doit savoir que c’est beaucoup
plus difficile de maitriser et on peut avoir des résultats décevantes, comme I'explique Walsh,
2012). Comme on a déja dit précédemment |'étirement est en soi méme est un phénomene
de compression. La diminution du calibre (et alors augmentation de la pression) se fera
précisément ou se trouve les zones comprimes ou fibroses. Attention alors aux étirements du
nerf, Il est préférable de faire des techniques de glissement que des techniques avec tension.
L'exemple que donne Butler (2002) est tres graphique, il compare le nerf avec le systeme de
freinage d'un vélo, la couverture plastique et le cable en acier qui doit bouger librement pour
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freiner et ne fonctionnera pas si on I'étire. Il faudra apprendre le patient a distinguer un
douleur provoque par un étirement musculaire et I'étirement du nerf.

Il faut tenir compte aussi de particularités physiologiques des patients (diabete=sensibilité des
nerf a la compression, capillaires fragilises)

7.- Mobilisation neuromeningée intra-fasciculaire; dans le nerf, les différents fascicules
peuvent bouger entre-eux, et par son anatomie en forme de plexus les différentes fascicules
s‘anastomosent en cheminant par des trajets différentes mais dans lintérieur du nerf.
Sunderland décrit que ces anastomoses peuvent provoquer que le patron de fascicules varie
jusqua 23 fois en 46 mm. Alors on peut laisser un segment anatomique correspondant a un
nerf en raccourcissement relative et un autre en légere tension, et faire la mobilisation
nerveuse a partir de cette position.

8.- Rééducation de I'hyposensibilité, si c'est le cas on peut faire la rééducation classique pour
ce type de probleme; la rééducation des tracés et la thérapie du touche-a-tout. Ces
techniques sont bien décrits dans l'excellent article Quintal et al 2013. (Méthode de
rééducation sensitive de la douleur)

9.- On fait des exercices excentriques des muscles de la main (augmentation de la force,
contrble et proprioception). Comme on a expliqué avant, les vibrations peuvent produire
lésions a niveau musculaire, et désorganisation des fibres musculaires (Necking 2004), les
exercices excentriques servent pour réorienter les fibres
musculaires dans le sens fonctionnel (Jarvinen, 2005). On
termine par des exercices de contréle postural sur ballon, pour
stabiliser les épaules et la téte dans des positions fonctionnels
plus adéquates.

Les effets physiologiques (Shaclklock 2007) de la mobilisation du systeme nerveuse on peut
les résumer en;

- Réduction de l'inflammation intraneural, par augmentation du flux sanguin.

- Action sur les vaisseau, ils sont enroules et dans les mouvements de glissement et la mis
en tension vont se dénouer, alors on retrouve une meilleure mécanique a cette niveau et
donc une meilleure perfusion. On parle aussi d'une “action de pompe” quand on utilise de
techniques de tension (Rozmaryn et al ,1998) et la dispersion du fluide intraneural (Brown et
al ,2001).
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- Diminue l'action fibroblastique et la formation des cicatrices par lintermédiaire des
glissements. (Coppieters 2008)

- Diminution de la congestion veineuse. (Coppieters 2008)

- Diminution de la sensibilité.(Coppieters 2008)

A tenir en compte dans le mouvement neuro dynamique;

- Réponse accru localise dans la région qui bouge en premier temps ou avec plus de force

- Plus de tensions dans le nerf dans le point qui bouge en premier temps (Nee et al 2010)

- La direction du glissement est dirigé par l'ordre des mouvements des segments corporelles.

- On peut rencontrer une résistance au mouvement, c’est un signe de protection du systeme
nerveux.

- Les techniques lentes et amples sont plus sures, les nerfs peuvent s‘adapter mieux aux
forces appliques.

- Essayer de faire glissements distaux et proximaux.

- Comparer avec le membre contralateral.

Mouvements qui augmentent la tension du nerf médian;

- Inclinaison+rotation contralateral cervical.

- Dépression/descente scapulaire, et retropulsion moignon de I'épaule.

- Au coude, l'extension. (en dessous glissement proximal, en dessus distal du nerf median)

- Extension du poignet.

- L'extension des doigts (produit un mouvement distale du médian)

- Le reste des mouvements ne sont pas tres spécifiques ( Walsh, 2005) (image de kleinrensink,
2000).

Median nerve Ulnar nerve Radial nerve

ULTT+ uLTT uLTT+ T
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Annexe 3
Recommandations aux patients
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Exercices

maison.
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ANNEXE 1.
AUTO-QUESTIONNAIRE
VIBRATIONS TRANSMISSES
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Risks of Occupational Vibration Injuries
Riesgos de Lesiones Ocupacionales vibracion (VIBRISKS)
Comision Europea 5PM Proyecto N ° QLK4-2002 a 02650
Titulo: Vibraciones transmitidas
Cuestionario autoadministrado
Modificada tras 3rd Reunién del Consorcio
Autores:  Massimo Bovenzi
Inglés http://resource.isvr.soton.ac.uk/HRV/VIBGUIDE/VIBRISKS%20WP1-N8%20HTV%20Self-administered%20Questionnaire.pdf
Italiano http://resource.isvr.soton.ac.uk/HRV/VIBGUIDE/VIBRISKS%20WP1-N10%20HTV%20Self%20Administered%20Questionnaire_ltalian
%20translation.pdf

Seccion 1 - Identificacion personal
Nombre Apellidos
Numerodeseriel __ I __I__I__| Fechal ___|__ | I
Sexo:M | _IFI_lI Edad!l__ | _ |

Seccion 2 - La historia social

2.1 Consumo de nicotina

¢ Fuma o ha fumado alguna vez? Nol _| Sil_|I

En caso afirmativo, ¢cuadndo empez6 a fumar con regularidad(indicar afio)?

¢ Todavia fuma? Nol _|I Sil_|

Si no, ¢cuando dej6é fumar (indicar afo)?

En caso afirmativo, ¢cuanto / fuma usted? Cigarrillos por dia: 1

Puros por dia: I I
Pipa , g de tabaco por dia: I I
¢inhala o masca tabaco con regularidad? Nol _| Sil_|
En caso afirmativo, ¢ cuantas veces al dia? [ 1

2.2 El consumo de alcohol

¢ Bebe alcohol (vino, cerveza, etc)? Nol _|I Sil_|
¢ Cuanto beber al dia? 0-1 Unidad | _ | 2-3 unidades | _| mas de 3 unidades | _ |
¢ Cuanto bebe semanalmente? 1-3 unidades | _ | 4-6 unidades | _ | mas de 6 unidades | _ |

Nota: 1 unidad = cafa de cerveza, una copa de vino o 15 cl (un chupito) de licor de alta graduacion.

Seccion 3 - Historia clinica

3.1 Lesiones
¢ Se ha lesionado sus manos | _ |, brazos | _ |, hombros | _ 1, cuello | _ l,espalda | _1?
En caso afirmativo, especifique (heridas, fracturas, etc)

3.2 Tratamientos quirdrgicos
¢ Ha recibido alguna vez cirugia en; manos| _|, brazos!| _1, hombros| _1I, cuellol_I, espaldal_I?
En caso afirmativo, especificar

3.3 Tratamiento médico
¢ Estad tomando alguna medicacion a largo plazo para cualquier enfermedad crénica? Nol _|  Sil _|
Si es asi, cuales

Seccion 4 - Sintomas

4.1 Los cambios de color (en los dedos de las manos):

¢ Alguna vez ha experimentado algun cambio de color en los dedos? Nol _|I Sil_|
(Si no, vaya a la seccién 4.2)

En caso afirmativo, ¢qué colores? azul | _1 blanco | _ | rojo !l _|1

Si los dedos se pusieron blancos, era la palidez claramente delimitada? Nol _|I Sil_|I

En caso afirmativo, ¢cuando se dio cuenta de esto por primera vez (ano)?
¢, Cuando ocurri6 el Gltimo episodio de dedo blanco?l __ 1 __IDia(s)! __I__1Mes(s)l__1__1Afno (s)
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http://resource.isvr.soton.ac.uk/HRV/VIBGUIDE/VIBRISKS%20WP1-N10%20HTV%20Self%20Administered%20Questionnaire_Italian%20translation.pdf
http://resource.isvr.soton.ac.uk/HRV/VIBGUIDE/VIBRISKS%20WP1-N10%20HTV%20Self%20Administered%20Questionnaire_Italian%20translation.pdf
http://resource.isvr.soton.ac.uk/HRV/VIBGUIDE/VIBRISKS%20WP1-N10%20HTV%20Self%20Administered%20Questionnaire_Italian%20translation.pdf

¢ Algin miembro de su familia sufre de dedo blanco( sd. de Raynaud)? Nol _I Sil_|
(Solo los parientes de sangre)

En caso afirmativo, ¢trabaja con herramientas que vibran? Nol _|I Sil_|
Si usted sufre de dedo blanco (sindrome de Raynaud), con qué frecuencia ocurre esto?

Varias veces al ano | _| Varias veces al mesl| _ |

Varias veces a la semana | _| Varias veces al dia | _|

¢ Ocurre en invierno, en verano o las dos cosas? Invierno | _ 1 Verano | _ | Ambos | _ |

¢ Hay algun factor que los activa?: Elfriol _1 Manejo objetos frios | _ |
Cuando usa herramientas que vibran | _ |
Otros

¢ Que dedos se ven afectadas con la blancura?
(Indicar las partes que se vuelven blancas sombreando en el diagrama)

Left hand Right hand
MANO IZQUIERDA MANO DERECHA
¢ Esta circunstancia interfiere con sus actividades de ocio? Nol _|I Sil_|I
¢ Esta circunstancia interfiere con su actividad laboral? Nol _|I Sil_|

4,2 Hormigueo (en los dedos de la mano):
¢ Alguna vez ha experimentado hormigueo en los dedos? Nol _| Sil_|
En caso afirmativo, ¢cuando se dio cuenta de esto (afo)?
En caso afirmativo, ¢cuando?
Al trabajar con herramientas que vibran | _|
Después de trabajar con herramientas que vibran | _|
Después de la exposicién al frio | _|
Durante la aparicion de dedos blancos | _ |
Después de la aparicion de dedos blancos | _ |
Por la nochel _|
En otro momento
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¢ Que dedos se ven afectadas con hormigueo?
(Indicar sombreando las partes que hormiguean en el diagrama)

Left hand Right hand
MANO IZQUIERDA MANO DERECHA
¢ Esta situacion interfiere con las actividades de ocio? Nol _|I Sil_|
¢ Esta situacion interfiere con su actividad laboral? Nol _|I Sil_|

4.3 Entumecimiento:
¢, Sus dedos se entumecen? Nol _| Sil_|
En caso afirmativo, ¢cuando se dio cuenta de esto (indicar afio)?
En caso afirmativo, ;cuando?
Al trabajar con herramientas que vibran | _|
Después de trabajar con herramientas que vibran | _|
Después de la exposicién al frio | _|
Durante la aparicién de dedo blanco | _ |
Después aparecer el dedo blanco | _ |
Por la noche | _|
En otro momento

Que dedos se ven afectadas con el entumecimiento?
(Indicar sombreando las partes de los dedos que se entumecen en el diagrama)

Left hand Right hand

MANO IZQUIERDA MANO DERECHA
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¢ Esta situacion interfiere con sus actividades de ocio? Nol _| Sil_|
¢ Esta situacion interfiere con su actividad laboral? Nol _| Sil_|

4.4 Quejas musculo-esqueléticas de las extremidades superiores y el cuello:

¢, Sufre o ha sufrido problemas musculares o articulares en las extremidades superiores? No I_| Sil_l
Si si, ¢Cuando? : en los ultimos 7 dias? I_I, En los Gltimos 12 meses? |I_I, O en el pasado? I_|

¢ Sufre o ha sufrido problemas musculares o articulares en el cuello? Nol _I Sil_l
Si si, ¢Cuando?: enlos ultimos 7 dias? I_|, En los tltimos 12 meses? |_|I, O en el pasado? I_|

4.5 Efectos de los sintomas en las manos y los dedos
En los ultimos 12 meses, los sintomas en las manos han causado alguna dificultad con las siguientes actividades?:

Sin dificultad Dificil pero Imposible
no imposible
- Girar el picaporte o pomo de una puerta I _1 [_1 I_1
- Abrir la tapa de frasco hermético I _| [_1 I _1
- Ponerse una chaqueta o jersey I _ | [_1 I _1
- Abrocharse los botones I _1 [_1 I_1
- Manipular y recoger monedas I _1 [_1 I _1
- Coger y verter con una jarra o recipiente I _ | [_1 I _ 1
¢ Los sintomas anteriores en las manos, afectan a su capacidad de trabajo? Nol _| Sil_|
En caso afirmativo, scuando?:  en los ultimos 7 dias?I_| en los ultimos 12 meses? | _|

¢Hubo alguna reduccién en su rendimiento en el trabajo en los Ultimos 7 dias, debido a los sintomas
anteriores? Nol _| Sil_|
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ANNEXE 2

EVALUATION MEMBRE SUPERIEUR



Paciente:

Examinador:

Fecha:

CHECK LIST: DOLOR EN CABEZA/CUELLO Y/O HORMIGUEO/DOLOR

EN LAS EXTREMIDADES SUPERIORES

Mowvilidad
Palpacién D |1 Espnacenvical |Actva — TPasva
M.Mcsetero Sy 5 <
M.Temporal Flex.Lat.D % 7
FlexLat. 7 ~
ATempaal e - .
Ext. / /
Pruebas de diagnéstico | D 1
Dolor y resistencia al movimiento CC Kb esitl Kposit
OK = Prueba de Spurling >4 /
RotD Lasege cervical / A
ROT.| ’ yNeg ’ %“eg
Flex.Lat.D : . |
Flex.Lat.l Roos “test P Y
== K st
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