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Clinique et
pathophysiologie

des points de deétente
myofasciaux

Christian Grobli, Instructeur IMTT, myopain kurse
c¢/o Dr. med. B. Dejung, Theaterstrasse 1, 8400 Winterthur
Traduction: Bernard Grosjean, Instructeur IMTT, Stadthausstrasse 75, 8400 Winterthur

e MPS est un trouble fonctionnel de I'appareil locomoteur dont

Iorigine et 'évolution se trouvent dans la musculature striée et dans

le tissu conjonctif environnant. Son point de départ se situe dans les
MTiPs actifs. Le MPS exprime la somme des symptomes induits par les
MT:Ps. Subjectivement, c’est la douleur qui se manifeste le plus souvent
en premier. Le succes du traitement dépend essentiellement d’une excel-
lente compréhension des MPS et de nos capacités a désactiver les M TrPs.

 ABREVIATIONS SOUVENT
UTILISEES DANS LE TEXTE:
MPS = Syndrome douloureux myofacial.
(angl.: «myofascial pain syndrome»)
MTrPs = Points de détente myofasciaux.
~ (angl: «myofascial trigger points»)

1. INTRODUCTION.

La prévalence des MPS est trés élevée. Les
MTPs sont la cause la plus fréquente des
douleurs chroniques de I'appareil locomo-
teur (21,25,8,16). Le diagnostic d'un MPS ne
peut &tre établi que cliniquement. Il faut identifier
par la palpation et par quelques tests fonc-
tionnels simples les MTrPs responsables. Ces
tests fonctionnels seront décrits au paragraphe 2.
Les examens radiologiques et les examens de
laboratoire sont toujours négatifs. C'est bien
pour cette raison que les symptdmes d'un MPS
sont encore trop souvent mal interprétés et faus-
sement attribués a une pathologie, en général
non douloureuse, découverte par l'imagerie
médicale.

Dernierement, on a pu mettre en évidence, grace
a des mesures électromyographiques, un signal
spécifique qui pourrait étre un excellent moyen
de diagnostic (cf. paragraphe 3.3).

Soulignons encore que la recherche internatio-
nale est trés active. En 1995, a San Antonio au
Texas, a eu lieu le troisiéme congrés interna-
tional consacré au MPS et a la fibromyalgie. Le
prochain congrés aura lieu du 24 au 27 ao(t
1998, a Chieti/Pescara en ltalie.

Cet article, tenant compte de I'intérét toujours
croissant que rencontre le probléme des dou-
leurs myofasciales, méme en Suisse, veut
donner une vue d'ensemble de I'état actuel de
nos connaissances dans les domaines clinique
et pathologique des MTrPs. D'autres articles
d’orientation pratique seront publiés ultérieure-
ment dans le journal «Physiothérapie» sur le
«Traitement du MPS».

2. CLINIQUE

Toute une série de symptdmes variés sont sus-
cités par les MTrPs. Un état douloureux spéci-
fique en est le symptome majeur. D'autres
signes, cependant, peuvent apparaitre comme

une limitation de la mobilité, un affaiblissement
de la musculature concernée et un dysfonc-
tionnement du systeme nerveux sympathique.
Ces symptomes, plutdt subjectifs, ne suffisent
pas toutefois a isoler un MPS d'autres affections
musculaires.

Le MPS, représentant la somme des symptomes
induits par le MTrP, peut étre clairement distin-
gué d'autres altérations musculaires, grace a
I'existence de symptomes objectifs supplémen-
taires, rencontrés uniquement dans les MTrPs.
Ce sont: le cordon musculaire, la réponse
contractile locale et la reproduction exacte des
douleurs par activation du MTrP.

La somme des signes cliniques typiques permet
d'établir une liste des criteres de diagnostic
des MTrPs (tab. 7). Pour assurer le diagnostic de
MTrP, il n'est pas absolument nécessaire que
tous les criteres soient présents. Il faut cepen-
dant savoir que le cordon musculaire et la
réponse contractile locale en sont toujours
les signes caractéristiques, de sorte que la
présence d'un seul de ces criteres permet déja
de poser le diagnostic.

Il n'est pas toujours facile de palper le cordon
musculaire ou de déclancher la réponse contrac-
tile locale parce que le MTrP peut se trouver
dans un muscle profond (p.ex. le M. psoas) ou
parce qu'un MTrP, méme superficiel, est recou-
vert d'une épaisse couche de graisse. Dans ces
cas, les signes importants sont principalement la
douleur a la compression, la reproduction fidele
des douleurs lors de I'activation du MTiP et les
symptdmes subjectifs.

Douleur exquise et bien localisée a la
1. compression d'un cordon musculaire
(angl.: «taut band»).

Contractions de fibres dans le cordon
musculaire lors de la stimulation mé-
canique du MTrP (réponse contractile
locale) (angl.: «local twitch response»).

Douleurs apparaissant dans un sec-
teur éloigné lors de l'activation du
MTIP (angl.: «referred pain»).

Reproduction fidele des douleurs lors
° de l'activation du MTrP.

Faiblesse musculaire sans atrophie
° primaire.

4
5 Mobilité restreinte.
6

Phénomenes autonomes locaux et
référés lors de I'activation du MTrP.

Tah.1: Liste, en validation décroissante, des
critéeres du diagnostic clinique des MTrPs.
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Ce choix et I'appréciation des critéres de diag-
nostic correspondent aujourd’hui aux normes
reconnues sur le plan international, elles ont été
remises a jour récemment par Simons (24). La
localisation des MTrPs n'est en soi pas trés diffi-
cile, elle exige pourtant une certaine expérience
qui peut étre acquise auprés d'instructeurs
d'IMTT reconnus.

Venons-en aux signes cliniques spécifiques:

2.1 Ladouleur

La douleur émise par les MTrPs a souvent un
caractere référé a des endroits plus ou moins
éloignés. Les MTiPs peuvent survenir dans
tous les muscles du squelette. Chaque mus-
cle possede un secteur d'irradiation qui lui est
propre (angl.: «referred pain pattern»). La topo-
graphie de ces secteurs d'irradiation n'a ni cor-
respondance segmentaire avec le MTP ni
corrélation avec l'aire desservie par les nerfs
périphériques. (Deux hypothéses sur I'origine des
douleurs référées seront exposées au paragra-
phe 3.4).

Ces «reffered pain patterns» sont décrits systé-
matiquement dans I'excellent ouvrage: Myo-
fascial Pain and Dysfonctions de J. Travell et
D. Simons (26). Les secteurs d'irradiation, décrits
dans cet ouvrage, sont trés variés (Simons, 1995,
communication personnelle). Il semblerait que
leur topographie reste constante chez chaque in-
dividu, alars qu'elle peut présenter de grandes
variations d'un individu a l'autre. Cela signifie
que le MTrP d'un muscle donné, chez un individu,
irradie toujours au méme endroit alors que les
secteurs d'irradiation du méme MTrP. chez deux
individus différents, ne coincident pas toujours.
Les «reffered pain patterns», cependant, décrits
par Travell et Simons correspondent en général a
notre expérience.

La qualité des douleurs issues de MTrPs est trés
variable. Elle est souvent décrite comme une
douleur «sourde» ou «lancinante». Elle peut étre
aussi ressentie comme une piqdre, une brilure et
méme parfois prendre le caractére de paresthé-
sies. D'une maniére générale, le malade a de la
peine a bien localiser sa douleur.

En principe on différencie les MTrPs actifs
des MTrPs latents. Mais la transition est flui-
de. Les MTrPs actifs déclenchent une douleur
référée sur de simples stimulis mécaniques tels
que le tonus de repos, la contraction ou |'étire-
ment musculaire. (angl.: tigger = détente).

Les MTrPs latents, par contre, exigent des stimu-
lis mécaniques plus importants tels que la
compression digitale ou la pose d‘aiguilles. Cela
signifie que, contrairement aux MTiPs
actifs, les MTrPs latents ne provoquent pas
de douleur. Activé, un MTrP peut susciter des

douleurs lors d'un mouvement ou méme au
repos, celles-ci dépendent du degré d'activation.
Cette douleur au repos peut étre déclenchée par
la compression d’'un MTrP en mauvaise position
ou méme par le «tonus de repos».

2.2 Limitation du mouvement

Lorsqu'il existe des MTrPs, on constate presque
toujours une limitation du mouvement. En phase
aigug, celle-ci est due soit a la douleur soit au
cordon musculaire. En phase chronique, elle
dépend de la formation d’adhérences cicatri-
cielles intra- ou intermusculaires, plus ou
moins étendues. Il faut savoir qu'en phase aigué,
le MTrP provoque une inflammation locale et un
cedéme qui peuvent, avec le temps, se transfor-
mer en cicatrices fibreuses. La mobilité restrein-
te de I'épaule en flexion, en extension externe et
en abduction due a des MTrPs lacalisés dans les
ms. sous-scapulaire et grand dentelé en est un
exemple classique. En terminologie manuelle on
parlerait de «stop élastique dur.»

2.3 Faiblesse musculaire

Quand des MTrPs existent depuis longtemps,
on constate un affaiblissement plus ou moins
important, réflectif et provoqué par la douleur,
des muscles concernés, sans atrophie musculai-
re. I s'ensuit une détérioration des mouvements
physiologiques. Des muscles synergistes encore
sains doivent suppléer les muscles affaiblis et,
par mesure antalgique, les muscles antagonistes
ont tendance a diminuer leur activité. Cette sol-
licitation non physiologique de la musculature
peut générer des MTrPs secondaires aussi
bien dans les muscles antagonistes que syner-
gistes. D'oll I'importance d'un examen conscien-
cieux lors des mouvements pour déterminer la
présence et la localisation des MTrPs. Des ap-
pareils EMG spécialisés et sophistiqués peuvent,
a |'aide de plusieurs canaux superficiels, mesu-
rer la fonction musculaire pendant le mouvement
(par exemple chez les sportifs). lls peuvent aussi
gtre utilisés comme aides de diagnostic objectifs
lors d'un suivi médical.

2.4 Dysfonctions autonomes

Des modifications référées du systeme autono-
me, dues a des MTrPs, sont trés fréquentes et
peuvent se manifester de fagons diverses. Les
mécanismes exacts de leur étiologie ne sont pas
encore connus. En voici quelques exemples:

2.4.1 Effets vasculaires

Une série d'examens thermographiques a permis
de découvrir une augmentation de la tempéra-
ture de la peau a proximité immédiate de MTrPs
ainsi qu'une augmentation ou une diminution de
celle-ci a I'endroit ol la douleur du MTIP est
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référée. (26, 6). Selon notre expérience, ces alté-
rations sont ressenties par les malades surtout
dans les extrémités.

2.4.2 Effets secrétoires

Exemple: Des MTrPs localisés dans la partie ster-
nale du m. sterno-cleido-mastoidien réferent une
douleur dans la région de I'ceil du méme coté.
Ces mémes MTrPs peuvent aussi induire un
larmoiement intempestif et un coryza (26).

2.4.3 Effets pilomoteurs
Exemple: Des MTiPs activés dans le m.trapéze
faisceaux moyens, peuvent déclencher une réac-
tion pilomotrice sur le bras, sous forme de chair
de poule ou de frissons.

2.4.4 Effets trophiques

Les altérations autonomes se manifestant dans
la région de la douleur référée, on pourrait imagi-
ner qu'avec le temps, un affaiblissement du tissu
conjonctif s’y produise. Ces altérations, manifes-
tées par une tendance élevée aux traumatismes
et par une diminution des capacités locales de
régénération, seraient dues a des troubles tro-
phiques, dépendant du systeme végétatif. Lors-
qu’un muscle est ainsi touché, il est prédisposé a
développer de nouveaux MTrPs. Ce mécanisme
pourrait expliquer I'apparition assez fréquente
de ce que I'on appelle des «points de détente
satellites», dans la zone de la douleur référée.

2.4.5 Douleurs entretenues par le sympathique
Le sympathique joue un réle important dans le
maintien d'une douleur chronique. Ce n'est pas
le lieu d’expliquer ici en détail le fonctionnement
du couplage sympathique-afférent. Sur ce sujet
vous pouvez consulter I'excellent ouvrage de
W. Jénig: Reflex Sympathetic Dystrophy (15).

2.5 Le cordon musculaire

Lorsqu’on examine un muscle contenant un MTrP,
et qu'on le palpe perpendiculairement a I'axe
de ses fibres, on décele généralement une struc-
ture appelée «cordon musculaire» (angl.: «taut
band»). Ce cordon s'étend souvent le long de
tout le muscle. Son diamétre varie selon les mus-
cles. Dans le m.grand fessier, il peut atteindre
la grosseur d'un crayon, alors que dans le m
deuxieme radial de I'avant bras, il ne dépasse
pas I'épaisseur d'une corde de violon.

La découverte de ce cordon dans les muscles
profonds ou chez des malades adipeux peut
s'avérer tres difficile.

A l'intérieur du cordon on peut déceler un ou
plusieurs sites bien localisés et extremement
sensibles au toucher. lls indiquent clairement
la présence d'un MTrP. Il peut &tre difficile, a
des personnes peu expérimentées, de faire la
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distinction entre un cordon musculaire réel et un
faisceau de fibres musculaires dur, tel qu’on peut
le palper dans le m. épineux du dos, par exemple.

2.6 Réponse a une contraction

musculaire locale
En réaction a une palpation «pointue» et, plus
spécialement, lors de la pose d'une aiguille dans
un MTrP, on peut observer une contraction locale
visible et souvent méme, palpable des fibres
musculaires (angl.: «local twitch response»).
Des tests, effectués sur I'animal, ont montré que
ces contractions locales sont dues a un réflexe
spinal, sans participation corticale (13).
Pour les mémes raisons que pour le cordon
musculaire, il n'est pas toujours possible de
déclancher cette contraction locale. Mais si elle
apparait, elle est un signe absolu de la
présence d'un MTrP.

2.7 Reproduction des douleurs

La compression digitale ou la pose d’une aiguille
dans un MTrP reproduit exactement les douleurs
du malade. Cette reproduction peut étre incom-
plete s'il existe encore d'autres MTrPs actifs.

3. PATHOPHYSIOLOGIE DES MTrPs

Tous les efforts tentés a ce jour pour décrypter
I'histo-pathologie des MTrPs au moyen de biop-
sies musculaires, ont échoués. On ne découvre
aucune structure morphologique quelconque.
Les résultats les plus remarquables ont été
publiés par Fassbender (5). lls ne sont plus trés
récents, mais leur valeur n'en est en rien
diminuée. Fassbender s'est intéressé aux «dur-
cissements musculaires» et aux «myogéloses».
['examen de biopsies musculaires au microscope
électronique a révélé une dégénérescence pro-
gressive des filaments musculaires au niveau de
la bande I, pouvant aller jusqu'a la lyse compléte
de la substance contractile. Les vaisseaux capil-
laires du muscle présentaient en outre des
altérations considérables au niveau des cellules
endothéliales.

Fassbender attribue ces altérations a une hypoxie
partielle des cellules musculaires apparaissant
lors d'un tonus persistant de secteurs musculai-
res isolés. Cette hypothése concernant la genése
des MTrPs, exprime la théorie la mieux acceptée
aujourd'hui. Elle correspond a I'«energy crisis

theory» des anglophones. Avant de I'exposer au
paragraphe 3.2, nous allons d'abord préciser les
notions nociceptives du muscle strié.

3.1 Les nocicepteurs: antenne de mesure
des stimulis nocifs du muscle

L'expérimentation animale a montré que la dou-
leur musculaire est transmise au systeme ner-
veux central par les fibres radiculaires afférentes
de type Il (peu myélinisées) et de type IV (non-
myélinisées). D'autre part, les nocicepteurs du
muscle strié sont des terminaisons nerveuses
libres (18).

Bien que les caractéristiques exactes de |'ultra-
structure des terminaisons nerveuses libres ne
soient pas connues, on peut admettre qu'a cha-
que genre de stimulation (mécanique, chimique),
carrespond un type particulier de terminaisons
nerveuses. Elles ne sont pas a proprement
parler «libres», mais entourées d'une gaine de
Schwann. Seules quelques portions réduites de
la membrane axoniale sont en rapport direct
avec le tissu interstitiel, et c'est a ce niveau
seulement que les stimulis externes peuvent
agir. Les variations de structure de ces terminai-
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sons libres déterminent vraisemblablement leur
fonction spécifique.

Les stimulis physiologiques, tels que I'extension
ou la contraction musculaire n‘ont aucun effet
sur les nocicepteurs. lls n‘ont aucune activité au
repos. Une excitation des nocicepteurs par
des stimulis nuisibles provoque une dou-
leur musculaire subjective.

Dans les fibres nerveuses afférentes de la mus-
culature striée on détecte des neuropeptides P
(SP) ainsi que des CGRP (calcitonin gene related
peptide). Ce sont des modulateurs de la sensa-
tion douloureuse. Lors dune stimulation des
nocicepteurs, ces neuropeptides sont libérés
dans les tissus, aussi bien au niveau spinal qu'au
niveau de la plaque réceptive. C'est la qu'ils
agissent sur le milieu biochimique. Ce processus
est appelé réflexe axonial.

3.2 L «energy crisis theory» des MTrPs
Dans sa forme initiale, cette théorie a été
publiée en 1983. Les résultats des mesures du
taux d'oxygéne dans les MTiPs, qui ne s'élévent
qu'a 5% de la valeur normale, la renforcent (1).
Nous allons maintenant exposer point par point
les enchafnements successifs de | «energy crisis
theory» (fig. 7 — La numérotation du texte cor-
respond aux chiffres de la figure).

1: Des Iésions des fibres musculaires sont vrai-
semblablement la cause la plus fréquente a
I'origine des MTrPs. La genese d'une telle
lésion est trés diverse: ce peut étre une
surcharge aigué ou chronique, une distorsion,
une inflammation locale ou encore des trau-
matismes divers, ouverts ou contondents.
D'une part, une Iésion des fibres musculaires
active directement les nocicepteurs de fagon
mécanique, d'autre part, I'atteinte du tissu
cellulaire et des vaisseaux libere de I'histami-
ne, des prostaglandines et de la bradykinine.

: Ces substances sont vasoactives, elles agis-
sent aussi sur les nocicepteurs et sont a I'ori-
gine d'un cedeme local.

3: L'activation des nocicepteurs déclenche un
réflexe axonial avec libération de SP et de
CGRP. Ces neuropeptides, a leur tour, provo-
quent la libération de substances vasoactives
qui vont renforcer I'activité des nocicepteurs
et augmenter |'cedéme.

4:1'cedeme induit une stase veineuse par com-
pression des veinules.

5: 1 s’ensuit une diminution de I'irrigation artéri-
elle locale et, partant une hypoxie.

6: Celle-ci est a I'origine d'une diminution de la
p0,, qui produit elle-méme une baisse du pH
et, par conséquent, une nouvelle libération de
substances vasoactives.

N
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Ainsi se clot le cercle de droite de la figure 1.
La présence de ce qu'on appelle «la soupe in-
flammatoire» (substances vasoactives et neuro-
peptides), n'active pas seulement les nocicep-
teurs, elle augmente encore leur sensibilité.
Dans cet état, les nocicepteurs réagissent a de
faibles stimulis, situés normalement en dessous
du seuil de réaction telles qu'une pression lége-
re, une contraction ou une extension musculaire
physiologique; ils provoquent une douleur dans
le SNC. On parle alors d'allodynie.

Dans les cas qui n'évoluent pas vers la chroni-
cité, le cercle vicieux est interrompu. Cela signi-
fie que, pendant un certain temps, on observera
une douleur au mouvement ou a la pression,
mais sans formation de MTrPs et respectivement
sans MPS. La nature, la localisation et I'étendue
de la lésion musculaire expliquent vraisembla-
blement |a raison pour laquelle des MTrPs ne se
développent pas toujours. D'autres ingérences
systémiques jouent aussi un réle important, com-
me le manque de vitamine B12 par exemple (26).

7: D'autres facteurs peuvent engendrer une
hypoxie locale. Citons I'élévation durable du
tonus musculaire, dont I'origine peut étre:
a) une modification de la statique, b) des
postures de protection dues aux douleurs,
c) une élévation du tonus musculaire induite

dysfonction de la
pompe a calcium

contracture MTrP

palpable

r% déficit d'ATP ® ’—©—>

substances
neurovascoactives

hypoxie locale

réflexe axonial

<—@—I

activation et
sensibilisation

des nocicepteurs

e

ischémie locale

stase velneuse 4—@J

Fig.1: Hypothése du double cercle vicieux de la musculature striée: I'cenergy crisis theory» des points de détente myofasciaux. Les cercles vicieux du
muscle Iésé en tant que mécanismes périphériques possibles de la genese de douleurs chroniques et de la formation de points de détente (cercle de
gauche). Lhypoxie locale joue un rdle central. Si la Iésion musculaire n'évolue pas vers la chronicité, le cercle vicieux n’apparait pas, le processus

s'arréte, comme il est précisé dans I'encadré.
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par des MTrPs et d) les neuropathies péri-
phériques telles que les radiculopathies, le
syndrome du canal carpien, les compressions
musculaires des nerfs périphériques.

Toutes ces neuropathies peuvent étre a |'ori-
gine de troubles plus ou moins importants
de la conduction et, par conséquent d'une
hypersensitivité de la musculature (2).
Une telle hypersensitivité ne se développe
pas uniquement lors d'une dénervation totale
de la musculature, elle peut se rencontrer
également lors de troubles Iégers, mais per-
sistant depuis longtemps, de la conduction
efférente. Cette hypersensitivité s'explique
par le fait que la membrane postsynaptique
de la plaque neuromusculaire réagisse déja
a d'infimes quantités d'acétylcholine par la
formation d'un potentiel d‘action qui va
déclencher une contraction musculaire. Ces
petites quantités d'acétylcholine sont cons-
tamment secrétées au niveau de la plaque
motrice et sont a I'origine de ce qu‘on appel-
le des «courants miniatures de plaque». Ce
genre d'élévation du tonus musculaire a été
décrit par Gunn sous le nom de «shortend
muscle syndrome» (10).

8: Lhypoxie locale engendre un déficit d'ATP,
par manque d’oxygéne, pour synthétiser,
dans les mitochondries, I'ADP en ATP.

9: La pompe a calcium, qui regoit son énergie
de I’ATP. tombe en panne. Il s'ensuit que les
ions calcium qui, aprés chaque contraction
musculaire, devraient étre «repompés» dans
e réticulum sarcoplasmique (tubules longitu-
dinaux), restent fixés a la troponine.

10: Cet excés en ions calcium et ce manque
d’ATP, qui de son c6té a un effet de «ramol-
lissement» sur le complexe actine-myosine,
génere une contracture au sens propre,
c'est a dire sans activation de la plaque
motrice. Cette contracture est due au fait
que le complexe actine-myosine reste stable.
On parle alors de complexe de rigidité. Con-
formément a |'«energy crisis theory», nous
avons affaire ici a ce que nous appelons un
MTrP: des nocicepteurs sensibilisés et
une contraction locale.

Ce complexe de rigidité correspond du reste
a la rigidité cadavérique. (23). On pourrait
donc appeler les MTrPs de petits points
morts.

Cette contracture est vraisemblablement
aussi a l'origine du cordon musculaire qui
s'étend sur toute la longueur de la fibre mus-
culaire en proportion des rapports de trac-
tions locales.

11:La contracture, en tant qu'aboutissement
d'une détérioration de l'irrigation sanguine
normale, génére a nouveau une hypoxie.

Ainsi se cl6t aussi le cercle de gauche de la figu-
re 1. Avec le temps, I'enchainement ordonné de
tous ces phénomeénes aboutit & la création d'un
double cercle vicieux ot I'hypoxie locale joue un
role majeur.

3.3 L'électromyographie des MTiPs
Examinant des MTrPs a I'électromyographe, Hub-
bard a pu observer une déviation caractéristique.
Dans une premiére étude, il a controlé des MTrPs
du m. trapéze faisceaux supérieurs chez 8 volon-
taires sains et 54 malades (14). Parmi ceux-ci, 29
gtaient atteints de «céphalée de tension», 25 de
«fibromyalgie». Tous se plaignaient de douleurs
intermittentes des épaules, de la nuque et du
dos.

Chez tous les volontaires sains, on a découvert
des MTiPs latents dans le m. trapeze faisceaux
supérieurs alors que chez les malades on trouvait
des MTrPs aussi bien actifs que latents. L'identi-
fication de ces MTrPs s'est faite selon les
criteres de diagnostic usuels.

Une aiguille EMG monopolaire transcutanée
(électrode 1) a été placée directement dans un
MTrP. Une deuxieme aiguille EMG (électrode 2)
était placée a un centimetre de distance, dans un
faisceau de fibres musculaires indolores. Une
électrode de référence était située sur la peau, a
équidistance des électrodes 1 et 2. Les aiguilles
ont été laissées en place de 15 a 50 minutes.

A I'électrode 1, celle du MTiP, on a enre-
gistré, aussi bien chez les volontaires que
chez les malades, un signal EMG caracte-
ristique, et cela pendant tout le temps de la
mesure. La dérivation de I'électrode 2, par
contre, est restée muette chez tous les
volontaires. Il faut remarquer en outre que
les signaux EMG émis par les MTrPs des
malades étaient en moyenne nettement
plus intenses que chez les volontaires
(fig. 1 etfig. 2).

Hubbard prétend que le signal EMG ne peut pas
émaner de la plaque motrice, la morphologie de
I'onde et sa localisation n'en étant pas typiques.
Il émet I'hypothése que son origine serait a
rechercher dans les contractions, entretenues
par le sympathique, de fibres musculaires intra-
fusoriales. |l faut donc abandonner la these tradi-
tionnelle qui veut qu'en dehors des vaisseaux, il
n‘existe pas d'innervation sympathique de la
musculature striée.

Pour étayer cette hypothése, une autre étude
surprenante a été menée une année plus tard
(17). Le groupe examiné se compose de 14 per-
sonnes saines, porteuses de MTrPs latents dans
le m. trapeze faisceaux supérieurs. La topogra-
phie des électrodes est identique a celle de la

premiere étude. La question posée est la sui-
vante: I'activité EMG des MTrPs augmente-t-elle
davantage lors d'un stress psychique qu'au
repos? Et d'autre part, observe-t-on, sous stress,
une modification a I'électrade 27 Les électrodes
placées, on a prié les candidats de compter a
haute voix de 0 a 120, établissant ainsi une
référence de base. Aprés une courte pause
commence le stress. Il s'agit de retrancher du
nombre 902 le chiffre 7, en comptant le plus rapi-
dement possible en arriere. Selon les résultats,
les candidats sont encouragés ou moqués par les
examinateurs...

Les résultats de cette étude sont étonnants: Lors
du comptage en arriere, (stress psychologique),
I'activité EMG des MTrPs augmente, (électrode
1), elle reste par contre inchangée au niveau de
I'électrode 2, placée a 1 cm dans une zone non
douloureuse du méme muscle (fig. 3). Des résul-
tats identiques ont été retrouvés lors d'une autre
expérience utilisant un autre procédé de stress
psychologique induit. (Hubbard 1996, communi-
cation personnelle).

Ces résultats consolident la thése qui prétend
que les MTrPs sont sous la dépendance des
fibres afférentes du sympathique. Ils confirment
en outre que les MTrPs sont activés (et non pas
générés) par le stress, et permettent de supposer
que l'activité des MTrPs peut &tre diminuée par
des exercices adéquats de relaxation.

La complexité et la difficulté de ces méthodes
d'investigation rend leur application dans la
panoplie des moyens diagnostiques peu proba-
ble, et ceci d'autant plus que les criteres de
diagnostic décrits plus haut sont, dans des mains
expérimentées, un excellent instrument de
dépistage clinique des MTiPs et partant des
MPS. Mais I' EMG restera, a I'avenir, un moyen
fréquemment utilisé par la recherche sur les
MTrPs.

Le postulat de Hubbard, qui prétend que le
signal EMG trouve son origine dans la con-
traction des fibres intrafusoriales inner-
vées par le sympathique forme le concept
central de son hypothése du fuseau muscu-
laire des MTrPs.

L'antithese de ce postulat est présentée dans la
théorie de la plaque motrice terminale de Simons.
Celui-ci prétend que les MTrPs sont localisés
dans des zones ot la fonction des plaques motri-
ces terminales est détériorée. Simons, contraire-
ment a Hubbard, pense que les signaux EMG
proviennent de la plaque motrice terminale (24).
Il a baptisé ces ponts neuromusculaires du nom
de «lieux actifs». Ceux-ci constituent une accu-
mulation de MTrPs. Cette zone pouvant mesurer
jusqu'a 2 cm? de surface, il I'appelle depuis peu
«triggerspot».
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PRATIQUE

1
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A8 =

Fig.1: Activitt EMG spontanée des MTrPs du M. trapéze faisceaux
supérieurs (S1 et S3) et de zones voisines non douloureuses du méme
muscle, a 1 cm des MTrPs (S2 et S4) chez 2 volontaires sains. Hubbard,

D.R., in: Spine, 18 (13), 1993, 1803-1807.

Pour des raisons pratiques, Mense pense
qu'il est impossible de placer une aiguille EMG
dans un fuseau musculaire et de capter ainsi
un signal émanant de I'activité des fibres intra-
fusoriales. (Mense 1966, communication per-
sonnelle).

1803-1807.

Pour trancher entre la these de la plaque motrice
terminale et celle du fuseau musculaire, il suffit
de savoir d'ou, exactement, provient le signal
EMG, émis par le muscle strié. Des analyses
histo-chimiques pourront donner la réponse a
cette question (9).
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Fig.2: Activitt EMG spontanée de MTrPs du M.trapéze faisceaux
supérieurs (S1) et de zones voisines non douloureuses du méme muscle a
1 cm des MTrPs (S2) chez 4 malades. Hubbard, D.R., in: Spine, 18 (13), 1993,

Les théses de la «plaque motrice terminale», du
«fuseau musculaire» et de I'«energy crisis theo-
ry» sont des présomptions heuristiques sur la
voie d'une compréhension globale des MTrPs.

3.4 Mécanismes possibles de la douleur
référée — «refered pain»
Seuls deux mécanismes peuvent, en principe,
aider a comprendre la douleur référée:
1. la ramification des fibres afférentes primaires,
2. la théorie modifiée de «convergence-
projectiony.

3.4.1 La ramification de fibres afférentes
primaires

Des expériences sur I'animal, au cours desquel-

les I'activité des impulsions émises dans chacu-

ne des fibres afférentes primaires du nerf moteur

a été enregistrée, ont montré la présence fré-

Fig. 3:

Variations standard des amplitudes EMG moy-
ennes, issues des activitéts de MTrPs du
M.trapeze faisceaux supérieurs (ligne continue)
et de zones voisines non douloureuses du méme
muscle, a 1 cm des MTrPs (ligne pointillée), dans
différentes situations de stress psychologique.
McNulty, W.H., et al., in: Psychophysiology, 31,
1994, 313-316.
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quente d" afférences naciceptives ayant chacune
deux champs récepteurs (CR) propres. L'explica-
tion anatomique de ce phénomene nous est
donnée par la présence, aux alentours du tissu
cible, de ramifications de fibres afférentes plus
longues. La deuxieme branche innerve en
général une aire cutanée. La perception sensori-
elle déclenchée par I'activité d'une fibre ayant un
champ récepteur (CR) dans la peau et un autre
dans les tissus profonds, releve probablement
des liaisons de cette fibre avec le systéme ner-
veux central. Si cette fibre est reliée aux neu-
rones de la corne postérieure de la meelle épiniere,
qui transmettent la sensibilité a la douleur de
la peau, une stimulation du champ récepteur
profond sera ressentie dans le champ récepteur
cutané. Ce mécanisme de localisation erronnée
permet de comprendre théoriquement comment
une douleur profonde peut &tre transmise a la
peau.

Plusieurs arguments, cependant, s'opposent a
cette théorie: d'une part, on n'a trouvé que tres
peu de ramifications suffisamment longues de
fibres afférentes qui pourraient expliquer la
transmission de la douleur en des endroits tres
éloignés de son origine, d'autre part, dans la
plupart des cas, les douleurs référées provenant
de la musculature, sont pergues dans des tissus
somatiques profonds et non pas a la peau. Cette
théorie reste néammaoins valable pour interpréter
la transmission des douleurs a proximité de la
lésion (19).

3.4.2 La théorie modifiée de la «convergence-
projection»

Proposée par Ruch, cette théorie demeure le con-
cept central dans la compréhension de la douleur
référée. (22). L'expérimentation animale a prouvé
I'existence, au niveau de la meelle épiniere,
d’une convergence remarquable des afférences
provenant de tissus somatiques variés. (3,7).
Trop statique, cette théorie n'explique pas la
chronologie des phénomenes référés. La forma-
tion de douleurs référées prend un certain temps
qui peut aller de quelques minutes a plusieurs
heures. En outre, elle n'explique pas pourquoi
des douleurs référées apparaissent dans des
myotomes étrangers au MTrP d'origine.

Pour découvrir le mécanisme de la douleur mus-
culaire référée, on a imaginé |'expérimentation
suivante (12) (fig.4): On a enrégistré, chez
I'animal, I'activit¢ des neurones de la corne
postérieure. Dans le m. biceps crural du rat, on a
tout d'abord localisé le champ récepteur (CR)
d’un neurone de la corne postérieure. Le neurone
ne pouvait &tre activé que par compression
(nox.p.deep). On a ensuite injecté, dans le
M. jambier antérieur (en dehors du champ récep-
teur du biceps crural) une dose douloureuse de
bradykinine (fig.4A). Cing minutes plus tard,
on détecte dans le biceps crural deux champs
récepteurs (CP) nouveaux, en plus de celui qui
existait déja. Dix minutes plus tard, le champ
récepteur initial se modifie et réagit déja a de
faibles compressions non nocives (mod. p.deep)

PRATIQUE

(fig. 4B). Les mécanismes de ces changements
ne sont pas connus.

Mense propose la these suivante (fig. 5): Il exis-
te, entre les neurones de la corne postérieure
et la périphérie, des liaisons, anatomiquement
préformées mais fonctionnellement muettes, qui
ne s'expriment qu'au moment d'une stimulation
nociceptive. De telles liaisons ont été identifiées
(20). Les synapses muettes de ces liaisons inter-
neuronales préformées (fig.5 ligne poin-
tillée), vont vraisemblablement étre démasquées
par les SP et les CGRP. Comme nous I'avons dit
plus haut, les neuropeptides vont étre secrétés
aussi bhien au niveau spinal qu'au niveau du
champ récepteur (réflexe axonial). Il faut noter
que les nouveaux champs récepteurs (CR) se
trouvent en dehors du myotome du biceps crural.
Cette modification de la théorie de «convergence-
projection» permet d'expliquer et le laps de
temps, et la douleur référée dans un autre
myotome.

Appliqué a la clinique des MPS, cela signifie
qu’une altération douloureuse dans la muscula-
ture, ce qui est le cas d'un MTiP, (le stimulus
douloureux correspond a I'injection de brady-
kinine du modele), engendre une douleur référée
en dehors de la Iésion (nouveaux CR). En plus, on
découvre aussi, dans certaines zones, une allo-
dynie. (Les neurones du champ récepteur initial
deviennent irritables en dessous du seuil d'exci-
tation.)

A BEFORE

- 5Min.
Nox.p Nox.p. _

- Bradykinin /'
86 pug. TA @

BAFER

- 7 Recording “ - \LB~.
15 Min. = =

SPINAL
CORD

Fig.4: Examen de la patte postérieure d’un rat anesthésié. Apres I'injec-
tion douloureuse de bradykinine dans le m. jambier antérieur, en dehors
d'un champ récepteur (CR) préidentifié du m. biceps crural (A), apparais-
sent, 5 minutes plus tard, deux nouveaux CR. Tous deux étaient situés
dans des tissus profonds et possédaient un seuil d’excitation élevé. (Nox.
p. deep) (B). 10 minutes plus tard, le champ récepteur initial se modifie
et réagit déja a des stimulations non douloureuses (Mod. p. deep) (B).

Mense, S., in: APS Journal, 3(1), 1994, 1-9.

Bradykinin
86 pg. TA

Fig.5: Modéle neuro-anatomique expliquant I'apparition de nouveaux
champs récepteurs et I'expression de synapses muettes dans la corne

postérieure. Mense, S., in: APS Journal, 3 (1), 1994, 1-9.
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Cette théorie offre encore une explication pos-
sible des phénomenes de douleurs référées a
partir de MTiPs. Elle n'exclut pas I'existence
d'autres mécanismes analogues a des niveaux
plus élevés du systeme nerveux central.

4. RESUME

Les MTiPs sont & l'origine du MPS qui se
différencie d'autres syndromes douloureux par
plusieurs particularités cliniques. Les signes
distinctifs des MTrPs sont: le cordon musculaire,
la réponse contractile locale et la présence de
douleurs référées. Les MTrPs sont d'autre part a
I'origine de restrictions de la mobilité, de faibles-
ses musculaires, de désordres pilo-, sudo-, vaso-
moteurs et de troubles secrétoires.

L'«energy crisis theory» décrit la pathogénese et
la pathophysiologie des MTiPs. Elle explique
comment des lésions musculaires et/ou des
élévations du tonus musculaire peuvent provo-
quer une hypoxie locale et engendrer ainsi, dans
certains secteurs des fibres musculaires, un
manque d* ATP (energy crisis). La localisation
exacte de son origine dans le muscle n'est pas
encore connue a ce jour. La these de la «plaque
terminale» de Simons s'oppose, ici, a celle du
«fuseau musculaire» de Hubbard.

Linterprétation de la douleur référée, issue de
presque tous les MTrPs actifs a deux explications
possibles: la ramification des fibres afférentes
primaires et la théorie modifiée de «convergence-
projection». Cette derniere paraft correspondre le
mieux a la réalité: elle explique que la douleur
référée trouve son origine dans I'expression de
synapses muettes au niveau de-la corne pos-
térieure.

PRATIQUE
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