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RESUME

La douleur myofasciale est une douleur primitive d’origine musculaire dont la
composante centrale est le trigger point (ou « point gachette ») Le trigger point, site
générateur du tableau douloureux, est constitué d’une bande indurée de fibres contractées
(taut band) dont la stimulation par la palpation, la pression ou I’activité physique active la
douleur ressentie a distance de celui-ci, appelée douleur référée.

La mise en évidence des mécanismes biochimiques, électriques et histochimiques est
en faveur d’un processus local associant inflammation , hypoxie et un processus a distance de
sensibilisation.

La visualisation est possible par des techniques d’élastographie et d’ultrasonographie
de haute résolution.

INTRODUCTION :

Les trigger points (tp) ou points détente (pd) (Simons, Travell) se définissent
comme des sites a point de départ musculaire entrainant des douleurs a extension locale et/ou
régionale. La douleur régionale, parfois seule douleur ressentie par le patient, est dite référée
par rapport & son site de genese. Les trigger points multiples s’integrent dans le cadre d’un
syndrome appelé syndrome myofascial. La définition est fondée sur des criteres
exclusivement cliniques devant I’absence ou I’insuffisance de contribution des explorations
effectuées en pratique courante.

On distingue les trigger points symptomatiques dits « actifs » des trigger points
asymptomatiques dits « latents ». Seuls les trigger points « actifs » peuvent donner une
douleur référée. La seule responsabilité pathologique des trigger points latents est peut étre de
modifier la séquence d’activation des muscles et de favoriser les syndromes d’hyperutilisation
(ex : activation précoce de I’infraspinatus lors de I’abduction de I’épaule)(41). Le processus
pathologique est caractérisé par le passage de I’état latent a I’état actif.

La dénomination de trigger point (Travell 1952) et syndrome myofascial fait peu a peu
I’unanimité et remplace diverses appellations anciennes comme :

1-callosités musculaires (1843 Froriep), fibrosite (1903 Gowers), myalgic spots
1938 (Green), muscle knots dans la littérature anglo-saxonne.
2-Point gachette, point détente dans la littérature francaise.
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La prévalence est difficile a préciser mais plusieurs critéres concourent a faire penser
que celle-ci est frequente (10% des sujets adultes).

Dans le cadre de la pathologie locomotrice, selon le type de recrutement et le pays
concerné, on enregistre, d’un point de vue épidemiologique, les douleurs d’origine
myofasciale comme source principale de douleur dans :

- 30% aux urgences (58),

- 55% dans un centre pour céphalées,

- 74% dans une consultation neurologique anti-douleur (25)

- 85% d’un centre anti-douleur dépendant d’un hépital psychiatrique (21).

Selon le tableau pathologique : Ettlin retrouve 85% de trigger points actifs du
semispinalis capitis dans les cervicalgies post-traumatiques(19) et Lacomba 45% de sujets
atteints de trigger points dans les suites de la chirurgie mammaire pour cancer (37).

La population concernée est le plus souvent d’age moyen (30 a 50 ans) avec une
prédominance féminine (ratio4/1) (40).

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES :

La physiopathologie, encore mal connue, a toutefois fait I’objet de clarifications
récentes(56).

- Le processus primaire, situé au niveau de la plague motrice est la libération, a des
taux excessifs, d’acétylcholine entrainant un raccourcissement du sarcomére par
hyperexcitabilit¢ de I’unité motrice et la decharge de nocicepteurs. La dégenérescence
axonale du motoneurone a été également incriminée (14). Le raccourcissement des
sarcomeres conduit a la réduction de la circulation locale, a I’ischémie, a la baisse du ph et
enfin a la carence énergétique (ATP).

- Les phénomeénes secondaires :

a- la douleur projetée répond au phénomeéne de convergence-projection
avec : activation des neurones de la corne dorsale, sensibilisation des voies centrales
d’intégration des messages douloureux répondant a un stimulus d’une intensité suffisante,
avec un délai suffisant entre I’activation du point détente et la projection (7). Cette
sensibilisation, a la fois périphérique et centrale, s’accompagne d’une diminution des
processus d’inhibition descendante.

Le foyer du trigger point et la douleur référée peuvent étre d’innervations
différentes.

Les mécanismes combinés de facilitation de la douleur entrainent chez les malades
porteurs d’un syndrome myofascial des troubles diffus des différents types de sensibilité
(thermique, pression) (20). Ces phénomenes correspondent aux caractéristiques de la
douleur chronique.

D’autres dysfonctions du systeme nerveux central sont évoquées suite a des études de
morphologie cérébrale (systeme limbique).

b- I’activation motrice: on ne connait pas les mécanismes exacts aboutissant a
la dissémination des triggers points dans la forme a localisation multiple. 1l peut survenir une



dysharmonie mécanique des différents chefs musculaires concernés par le trigger point initial
avec des répercussions sur les muscles agonistes et antagonistes et la production d’ un
syndrome d’hypersollicitation et, comme dans le syndrome d’hyperutilisation, entrainer le
développement d’autres trigger points (59) y compris de facon controlatérale. Le
mécanisme a I’origine de cette dysfonction peut étre I’atteinte du phénomene d’inhibition
réciprogue avec I’apparition secondaire de cocontractions des agonistes et des antagonistes.

L activation de trigger points peut de plus, comme dans les céphalées de tension,
entrainer des troubles de la posture et de la mobilité du rachis cervical.

MOYENS D’EXPLORATION :

Les moyens d’exploration ne sont d’aucune ou de peu d’utilité dans la pratique
clinique courante.

Diverses perturbations, mises en évidence, permettent toutefois I’amélioration des
modes de compréhension :

- ultramicroscopie (57)

A titre expérimental la biopsie musculaire a pu démontrer un raccourcissement d’un
groupe de sarcomeres.

- activité électrique: les données sont discordantes. Classiqguement
considérées comme normales au sein du site du point responsable, les données
electromyographiques récentes sont en faveur d’une activité spontanée, surtout en cas de
stress, avec des signes de dégénérescence axonale du motoneurone lors de I’enregistrement
électromyographique en simple —fibre (14).

- IRM (15) : I’élastographie met en évidence des images en chevron a partir de
I’analyse de la détection des mouvements tissulaires consécutifs a la production d’une onde
vibratoire par une source externe qui chemine plus rapidement dans les zones contractées. La
reproductibilité est bonne et la quantification possible.

- Histochimie (56) : Shah, par microanalyse avec immunoélectrophorese et
électrochromatographie capillaire, a retrouvé un phénoméne de toxicité locale avec des
niveaux élevés de onze médiateurs pro-inflammatoires nociceptifs libérés au sein des
trigger points actifs comme la bradykinine, la substance P, I’interleukine-1beta, la sérotonine
et la norépinéphrine.

- ultrasonographie de haute résolution :

Au niveau des trigger points sont détectées des zones hypoéchogenes de forme
elliptiqgue avec, par enregistrement au Doppler couleur, des vibrations induites par des
fréquences de 100 a 250 hz, d’amplitude réduite (27%0). Cette technique peut, dans I’avenir,
espérer étre couplée avec I’élastogaphie.

LE CADRE NOSOLOGIQUE :

Le syndrome myofascial est une entité distincte.

Néanmoins, I’élément clinique fondamental, le trigger point, peut étre present dans
d’autres cadres pathologiques voisins, et faire ainsi partie intégrante du tableau clinique, ou
bien étre associé avec une fréquence non fortuite a des pathologies distinctes .

Les pathologies frontiéres sont : la fibromyalgie (anciennement dénommée SPID), les
polyenthésopathies, le syndrome de fatigue chronique et la spasmophilie.



L assimilation est notamment parfois faite entre trigger points et fibromyalgie
faisant du syndrome myofascial une simple forme clinique localisée. Toutefois les
caractéristiques cliniques et biochimiques spécifiques du critere diagnostique fondamental, le
tender point du syndrome myofascial, et la source tendineuse et cutanée de la douleur dans la
fibromyalgie, n’ont rien de commun selon certains auteurs (8).

Il faut néanmoins souligner I’importance quantitative du phénomeéne de comorbidité
entre les deux entités puisque on retrouve une prévalence élevée de trigger points dans
certaines études cliniques concernant la fibromyalgie et, qu’inversement, 25% des cas de
syndrome myofascial cervical présentent un tableau associé de fibromyalgie (10). La part de
responsabilité des triggers points dans le tableau fibromyalgique, constitutif ou facteur
aggravant, est suffisante pour rendre bénéfique leur traitement y compris sur les points non
traités situes a distance (1).

Les trigger points sont, par ailleurs, retrouvés de facon concomitante (et non pas
secondaire) dans :

- les atteintes neuromusculaires (syndrome post-polio) ;
- les radiculalgies ;

- le syndrome cellulopériostomyalgique de Maigne(42) ;
- le syndrome douloureux régional complexe.

Le terme de forme secondaire ne peut étre utilisé car le syndrome myofascial persiste
malgré la disparition de la pathologie concomitante faisant mettre en doute un lien de
causalité directe entre les deux (7). Soit le facteur déclenchant est commun aux deux entités,
soit la pathologie associée est seulement déclenchante avec ensuite, selon I’hypothese
intégrée, I’intervention de multiples facteurs pour expliquer la chronicité (facteurs de
chronicisation).

L’étude comparée entre la cartographie des trigger points et les cartographies des
points d’acupuncture ou celle des points moteurs ne semble pas présenter de recoupements.

LES FACTEURS DE RISQUE (DECLENCHANTS OU DE
CHRONICITE)

Les facteurs de risque cités dans la littérature sont trés nombreux avec une
responsabilité la plupart du temps mal étudiée.
On peut les classifier en différentes catégories :
- les critéres posturaux ;
- les criteres concernant I’état général (infections) ;
- les critéres traumatiques ;
- les pathologies inflammatoires de I’appareil locomoteur ;
- les troubles hormonaux(hypothyroidie) ;
- les carences métaboliques(fer) ou vitaminiques(D, C, B12, Folates).
Souvent cités comme facteurs de risque, peu de travaux (46) retrouvent, avec un
niveau de preuve suffisant, cette notion de carence pour certains éléments (vit B12,
magnésium, acide folique) ;
- les critéres psychologiques avec au premier plan le syndrome dépressif
mais aussi et surtout le catastrophisme ;
- le niveau d’activité physique influence le niveau de sensibilité musculaire a
la pression contrairement a I’age (4) ;
- la consommation tabagique influence I’intensité douloureuse des trigger
points de I’articulation temporo-mandibulaire(44).
- les troubles du sommeil.



LA SYMPTOMATOLOGIE FONCTIONNELLE

La symptomatologie fonctionnelle repose avant tout sur la plainte douloureuse. Les
autres signes sont souvent des découvertes d’examen, asymptomatiques ou figurant au
deuxieme plan (raideur, dysautonomie, faiblesse, incoordination) (57), notamment la faiblesse
liée a I’inhibition de la contraction sous le seuil douloureux.

La douleur d’origine myofasciale présente plusieurs caractéristiques :

- le mode de début : le début est souvent ancien, insidieux, difficile a faire
préciser avec une durée d’évolution caractéristique de la douleur chronique (> 6 mois). Le
caractére aigu est parfois discuté. Il est, la plupart du temps, impossible de retrouver un
épisode ancien de surutilisation avec des contractions prolongées ou des gestes répétés.
Dans les céphalées de tension les trigger points actifs sont caractéristiqgues des formes
chroniques par rapport aux formes épisodiques ou le caractére actif des trigger points n’est
pas un facteur pronostique (13). Le début est plus rarement post-traumatique et, le plus
souvent, apres un intervalle libre qui rend difficile I’imputabilite.

Dans les formes postopératoires le début est le plus souvent retardé avec un
intervalle libre de plusieurs mois.

- le rythme : les douleurs sont le plus souvent mixtes (repos/augmentation par
I’effort) avec des douleurs mécaniques dans les formes de début ou les formes mineures et
I’apparition des douleurs de repos dans les formes séveéres,

- la sensibilité au froid,

- la topographie : la douleur est régionale incluant, ou pas, la localisation du ou
des trigger points responsables. La localisation des trigger points répond aux sites recensés
dans les différentes études cartographiques existantes, ainsi que les douleurs référées ou se
trouve localisé I’acmé de la douleur spontanée (61,62). Le siege de ces douleurs peut étre
métamérique ou non, le plus souvent unilatéral.

Le tableau clinique est constitué d’un seul ou bien d’une association de plusieurs
trigger points et réaliser ainsi un tableau de type polyalgies. On ne connait pas les différences
épidémiologiques de ces deux différentes formes. Les associations les plus fréquemment
observées ont été toutefois recensées (62).

D’un point de vue topographique, on constate bien souvent une mimopathie. La
symptomatologie douloureuse prend alors le masque d’une pathologie courante de I’appareil
locomoteur dont elle constitue alors le diagnostique différentiel, ou la perpétue aprés sa cure,
concourant au retard et & I’errance diagnostique.

- le cortéege associé de douleurs de type neuropathique : dysesthésies,
paresthésies, hyperalgésie (thermique).

- L’intensité : elle peut varier selon un spectre trés large avec des formes
hyperalgiques interdisant méme le toucher superficiel.

- Le mode de présentation: essentiel a évaluer car il conditionne
émotionnellement la relation thérapeutique. Le ressenti de la douleur présente pour le patient
des caractéristiques étranges et souvent inquiétantes : profonde , sourde, variable, diffuse.

L’auto-questionnement peut s’articuler autour d’un contexte phobique ou
hypochondriaque.



Ce mode de présentation, caractéristique des formes psychosomatiques, provoque
I’expression des données d’ interrogatoire sur un mode palilalique ou ruminatoire (11)
ou le sujet cherche a convaincre I’examinateur par la répétition de la plainte avec force
manceuvre d’auto-examen par la palpation.

LA SEMIOLOGIE :

La mise en évidence de trigger points nécessite de retrouver I’existence des cordons
musculaires indurés palpables et, surtout, d’identifier leur responsabilité dans le
déclenchement des douleurs.

Il faut donc différencier les trigger points algogenes des points dits « latents » simple
constatation d’examen sans valeur pathologique.

Le caractere banal de I’existence de point latents est bien souligné par plusieurs
auteurs. Ainsi ont été mis en évidence, dans une population asymptomatique, des trigger
points latents au niveau de la ceinture scapulaire chez 54% des femmes et 45% des hommes
examinés.

Les signes d’examen :

- Le premier temps est d’identifier le site de la douleur ressentie par le patient
en lui faisant désigner sans palpation, par un seul doigt, le site de I’acmé qui correspond a la
douleur référée.

- Le deuxieme temps est le recensement des muscles clefs choisis pour étre
des muscles candidats a I’origine des douleurs en référence au cartographies existantes (62).

- Le troisieme temps est la recherche, par I’examen palpatoire programmeé, des
cordons indurés situés dans les muscles candidats au niveau des sites de production
potentiels de la douleur référée désignée par le patient.

Ces cordons ou « bandes palpables » sont recherchés afin de mettre en évidence une
hyperexcitabilité douloureuse sur un patient le plus relaché possible et immobile.

La mise en cause de la responsabilité de ces points dans la production de douleur
repose sur les CINQ critéres diagnostiques suivants :

1 - le signe du retrait (ou du sursaut) ;

2 - le signe de reproduction de la douleur ;

3 - le signe de reproduction de troubles neurovégétatifs ;

4 - le signe de la secousse (12 a 76 ms)

5 - le signe de la douleur prolongée : la douleur déclenchée par I’examinateur
se prolonge pendant toute la consultation, et souvent bien aprés, pendant parfois plusieurs
jours ce qui peut déclencher une crise d’angoisse.

Ces signes palpatoires peuvent étre optimisés par des manceuvres facilitatrices,
effectuées en cas de doute, comme la mise en raccourcissement du muscle, les contractions ou
bien encore I’effort.

Ces signes peuvent étre retrouveés par la palpation assistée d’un algometre de pression
destiné a mesurer le seuil de tolérance a la douleur et vérifier I’importance de sa diminution.
Il est principalement utilisé au niveau cervico-scapulaire. On évoque la notion de sensibilité
pathologique relative lorsque la différence avec le coté opposé excede 2 kg/cmz2 (22). De
fagon absolue un seuil de pression inférieure a 4 kg/cm? est significatif d’une hyperalgésie.



La palpation peut également retrouver des douleurs dans la zone référée sans les
caractéristiques du trigger point.

La reproductibilité est mauvaise dans le cas d’examinateurs inexpérimentés ou en
cas de couple mixte. Par contre la reproductibilité entre examinateurs expérimentés est bonne
(Kappa : 0,63).

Ces signes palpatoires seront complétés par les autres signes habituels de la lignée
musculaire : les signes isométriques et les signes d’étirement.

Ces deux manceuvres sont souvent en discordance, par le caractere modéré de leur
résultat, avec les signes palpatoires toujours plus francs du syndrome myofascial et les signes
positifs observeés, par ailleurs, dans la pathologie traumatique.

- Le quatrieme et dernier temps de I’examen est I’analyse palpatoire de la peau
a la recherche d’un site douloureux secondaire, lors de la manceuvre du pincé-roulé, pour
distinguer la douleur profonde d‘origine musculaire de la douleur superficielle.

LA COMPOSANTE PSYCHOLOGIQUE :

Le lien entre la douleur, le fonctionnement musculaire et le ressenti emotionnel
conditionne I’expression de tout ou partie du syndrome myofascial.

Le role de I’émotion peut étre direct, par la posture de retrait et certains mouvements
déconditionnés, ou indirect par le biais du traitement de la douleur initiale qui, par des
mécanismes centraux et périphériques, va entrainer un passage a la chronicite.

Les études de prévalence mettent en évidence un impact des facteurs psychosociaux
(somatisation, dépression, anxiéteé, reactivité émotionnelle, catastrophisme) sur la prévalence
et I’intensité des syndromes myofasciaux, notamment le syndrome temporo-mandibulaire
(40)(11).Le catastrophisme notamment peut influencer la réponse immunitaite pro-
inflammatoire (interleukine 6)(18).

Deux parametres ont fait I’objet d’études psychosomatiques :

- le seuil de perception douloureux qui peut étre abaissé en raison de facteurs
psychosociaux (9)
- le nombre de points musculaires sensibles lié a I’état psychique (48).

La proportion de détresses psychologiques parmi les syndromes myofasciaux est
difficile a estimer. La détresse peut étre parfois, tout ou partie, secondaire a la non
reconnaissance du caractére organique du tableau clinique ou a une orientation
diagnostique erronée.

Le traitement de la douleur peut concourir a diminuer le niveau de détresse
psychologique (5)

LES DIFFERENTS TABLEAUX :

Les différents tableaux cliniques peuvent étre présentés selon le site douloureux ou les
circonstances de survenue.

1- les céphalées de tension (42) :
Plusieurs muscles sont a I’origine de céphalées : les trapézes, les splénius de la téte et
du cou, les complexus, les angulaires de I’omoplate, les muscles sous-occipitaux (20),



temporaux(colonne antérieure), masseters, frontaux, orbiculaires de I’ceil, occipitaux-
frontaux, sterno-cleido-mastoidiens et aussi dorsaux (62).Fernandez-de Las-Penas insiste sur
le role de la sommation spatiale de plusieurs trigger points pour provoquer la forme chronique
des céphalées de tension (20).

2- le contexte postopératoire :

L’incidence du syndrome myofascial est élevée dans le contexte postopératoire
comme lors des suites de la chirurgie thoracique avec des localisations recensées
préférentielles ( pectoralis major, latissimus dorsi).

Elle est particulierement notée comme élevée dans les suites de mammectomie ( 45%
des patientes présentent des trigger points) sans lien avec la procédure thérapeutique. La
localisation est locale mais aussi régionale (muscles scapulairesdentelé antérieur) a
I’exception des pronateurs de I’avant-bras. L’analyse de la fréquence d’apparition montre un
pic retardé au 6°™ mois (37).

3- les douleurs de la face sont en rapport avec des trigger points des muscles de la
manducation : masseters, temporaux, pterygoidiens et participent au syndrome de I’ ADAM
(45,59)

4- Les tableaux radiculalgiques ou pseudo-radiculagiques :

Le trigger point peut-étre isolé et mimer une radiculalgie ce qui est démontré par les
études rapportant le taux élevé d’EMG négatif devant un tableau de pseudo-radiculalgie
(53%) (12). 1l peut par ailleurs étre associé a une radiculopathie et aggraver, ou perpétuer, le
tableau douloureux.

- Les douleurs sciatalgiques ou pseudo-sciatalgiques :

- syndrome du Piriformis_(Kirschner). Evoqué en 1928 et décrit en 1947 le
syndrome du piriformis, avec ou sans compression du nerf sciatique, provogue une
constellation de symptomes dont la douleur irradiée pseudoradiculaire ainsi que plus rarement
et de facon modérée, des douleurs ascendantes de type lombaire. Certaines études rapportent
que ce syndrome serait en cause dans 6 a 8% des lombosciatiques. Les processus mis en cause
sont la raideur, I’hypertrophie et enfin la production de douleur par un mécanisme intrinseque
de douleur projetée dans le cadre du syndrome myofascial.

- syndrome du petit fessier.

- Les douleurs pseudo-nevralgie cervicobrachiale: Les muscles candidats sont
I’infraspinatus (un tiers des cas présentant une suspicion clinique de canal carpien), biceps,
pronator teres et subscapularis.

5- la pathologie ab-articulaire :
Les tableaux constitués ou associes a des trigger points sont I’épaule douloureuse post-
traumatique (51), I’épicondylalgie, etc...

6- les rachialgies :

Le diagnostic de localisation dépend des circonstances de déclenchement. Ainsi, dans
les formes post-traumatiques, on retrouve une prévalence augmentée de I’atteinte du
semispinalis capitis par rapport aux cervicalgies non traumatiques(19).

7- les syndromes canalaires

Environ un tiers des patients atteints d’un syndrome du canal carpien présente un
trigger point de I’infraspinatus qui permet d’expliquer les fréquentes irradiations scapulaires
observées (50).



8- le syndrome régional complexe

Le syndrome myofascial peut se développer de facon proximale par rapport a un
syndrome régional complexe distal (55). Par ailleurs, un seul auteur envisage les liens entre
les deux pathologies, évoquant ainsi une pathogénie intriquée faisant du syndrome régional
complexe une forme compliquée dans les cas sévéres de trigger point(31).

TRAITEMENTS :
1 - Les agents physiques (53) :

- Le TENS a démontré son efficacite sur les points myofasciaux (32)(33). La
technique fait appel & des courants de basse fréquence biphasiques avec des variations
d’intensité et de fréquence. L’effet constaté a court terme ne semble pas étre rémanent (52).

- Les aimants sont parfois conseillés dans des indications trés circonscrites
dans le cadre du syndrome post-polio (65) mais sans effet retrouvé dans la fibromyalgie (2).

- les ultra-sons (27): d’effet discuté une étude contr6lée ayant montré
I’absence d’effets contrairement a une étude récente qui conclue a I’intérét de la méthode.

- le laser basse énergie : les résultats des études contrélées sont contradictoires
(52)

2 - La toxine botulique

La toxine provoque un bloc présynaptique, inhibe la contraction musculaire et
diminue I’hypoxie localisée en réduisant consécutivement la libération de substances vaso-
actives. Elle inhibe notamment la substance P connue pour activer I’inflammation
neurogeéne. Elle a par ailleurs la capacité de stimuler la production des enképhalines.

La toxine botulique est actuellement réservée principalement aux syndromes
myofasciaux réfractaires aux autres techniques du fait du codt supérieur de la technique.

Les avantages supposés sont la longueur supérieure d’action et I’absence d’effets
secondaires. Il existe toutefois un risque de douleurs secondaires apres injection musculaire
profonde.

Les premieres publications sur I’effet de la toxine remonte a 1994 (3)(16) et
concernaient les muscles rachidiens et pelviens.

Les indications décrites depuis dans le cadre du syndrome myofascial concerne dans
la littérature de nombreux muscles avec, par ordre de fréquence: le trapezius, le pirformis
(injection guidée par EMG ou échographie) et de fagon plus générale la fibromyalgie.

La plus largement utilisée est la toxine de type A (Botox ). La toxine de type B a
néanmoins certaines indications. La dose de Botox varie de 50 & 230 unités.

Les résultats, méme s’ils sont contradictoires, sont plutdt favorables (38)(54) mais
nécessitent confirmation par des études contrdlées. L effet retrouvé est, pour certains,
supérieur aux autres types d’injection, notamment les corticoides dans I’indication du
syndrome du piriformis (23) ou méme, de fagon plus générale, quelle que soit la localisation
(49). Pour d’autres, I’injection botulinique est inférieure a I’injection de bupivacaine (26) ou
méme a la simple poncture (35)(39). La supériorité de la toxine botulinique sur les autres
traitements injectables reste donc un sujet en discussion. Le traitement ne peut étre a I’heure
actuelle un traitement de routine, n’étant pas, de plus, standardise.



3 - La rééducation

Les programmes associent le massage , la relaxation et la compression ischémique
avec des résultats positifs comme dans la forme infantile de céphalées de tension (74% sur
I’intensité) (66).

- le massage

Peu d’évidence scientifique pour justifier son utilisation quelle que soit la technique,
profonde ou superficielle, contrairement a son utilisation dans d’autres causes de myalgies
(DOMS) (25).

- la relaxation

Elle permet une modification cognitive (libération des ressources attentionnelles) ainsi
que des modifications affectives en cas de participation anxieuse.

- la compression ischémique (29)

Elle a fait I’objet d’évaluations positives dans certains tableaux comme I’épaule
douloureuse (68% contre 18% dans le groupe contrdle sur I’évolution du score SPADI). Le
protocole comprend un appui certes douloureux, mais supportable avec les deux pouces,
soutenu pendant 15 secondes, sur des trigger points localisés dans le supraspinatus,
I’infraspinatus et le deltoide. Le résultat a long terme n’est pas connu dans ces études.

- les techniques manuelles (42)(64)

L’utilisation des techniques manuelles rachidiennes trouve son indication dans le
syndrome cellulopériosto-myalgique de Maigne.

4 - Auto-traitements

- les étirements

- les sprays de froid

- association spray et stretching
- programmes éducatifs

5 - Les injections d’anesthésiques locaux :

Les mécanismes d’action a long terme sont mal connus. L’hypothése soulevée est
I’action opioide endogene provoquée par la poncture.

La question posée est de choisir I’anesthésique le plus efficace et présentant la plus
faible myotoxicité.

Les nouveaux anesthésiques (ropivacaine) ne semblent pas présenter d’avantages par
rapport aux plus anciens (novocaine, bupivacaine, lidocaine). Ainsi, aucune différence
n’a été notée entre la levobupivacalne et la ropivacaine (67).

L’injection associée de corticoides est déconseillée du fait du risque de myotoxicité et
de I’absence d’effet supérieur a la simple injection d’anesthésique pour la majorité des
auteurs (43) a I’exception d’un seul d’entre eux dans le cadre des céphalées de tension
(63).

6 - L acupuncture :

L’acupuncture repose sur des effets segmentaires de controle de la douleur
Le précurseur de I’acupuncture sur le site méme du trigger point est Lewit qui en 1979
détermina comme critére pronostique la provocation du twitch (ressaut) lors de la poncture.



L’analyse de I’efficacité comparée des deux modes d’acupuncture (superficielle ou
profonde) semble démontrer la supériorité de la technique profonde notamment apres 3 mois
(34) ce qui n’est toutefois pas démontré par tous les auteurs. La supériorité de la double
poncture (paraspinale et trigger point) par rapport a la simple poncture est soulignée en cas de
trigger point du trapeze (24).

Plusieurs études comparatives ne mettent pas en évidence d’effets supérieurs des
injections par rapport aux simples ponctures a court terme (5)(6)(17)(24)(31). Toutefois
I’effet ne semble pas se confirmer au dela d’une bréve période comme dans le cas des
lombalgies chroniques.

AU TOTAL

Les études comparatives sont peu nombreuses. Elles permettent toutefois de distinguer
les traitements selon leur chronologie d’utilisation.

Les traitements de premiére ligne proposés sont la rééducation, I’acupuncture et les
injections anesthésiques

Le traitement de deuxiéme ligne est I’injection de toxine botulinique.

CONCLUSIONS:

La douleur d’origine musculaire est souvent sous-estimée dans sa fréquence, sa
chronicité, ses répercussions fonctionnelles et méme parfois dans son existence. La douleur
d’origine myofasciale est une douleur musculaire d’origine primitive dont la symptomatologie
représente souvent un piege diagnostique. L’objectivation est avant tout clinique afin d’éviter
des surinvestigations et nécessite une expertise par un examinateur entraine.

MOTS CLES:
Trigger point, point détente, point gachette, syndrome myofascial, polyalgies.
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