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Résumé	

	

Dans	 le	 milieu	 du	 sport,	 la	 lésion	 musculaire	 est	 relativement	 courante	 et	

redoutée	car	elle	entraine	la	plupart	du	temps	une	longue	indisponibilité.	De	plus,	c’est	

une	pathologie	qui,	si	elle	n’est	pas	prise	en	charge	de	manière	adaptée,	présente	un	fort	

taux	 de	 rechute.	 Il	 est	 dû	 en	 partie	 à	 une	 méconnaissance	 parfois	 de	 l’architecture	

musculaire	et	de	sa	 lésion.	En	effet,	des	travaux	ont	mis	en	évidence	une	architecture	

myo-conjonctive	 complexe.	 Ce	 fort	 taux	 de	 récidive	 est	 également	 dû	 aux	 séquelles	

cicatricielles	qui	peuvent	apparaître	lors	du	processus	de	régénération	musculaire.	Ces	

séquelles	 correspondent	 à	 une	 fibrose	 des	 plans	 de	 glissement	 inter-tissulaires	

responsable	de	douleur	chronique,	raideur	et	récidive.	Le	crochetage	apparaît	comme	

un	outil	thérapeutique	qui	pourrait	avoir	un	rôle	à	jouer	dans	le	traitement	de	ces	prises	

en	charges.	La	littérature	met	en	avant	des	effets	intéressants,	à	savoir	une	mobilisation	

spécifique	 et	 précise	 des	 plans	 de	 glissement	 inter	 musculaires.	 Cependant,	 d’autres	

études	méritent	d’être	menées	afin	de	certifier	 son	efficacité	dans	 le	cadre	des	 lésions	

musculaires.	
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Abstract		

	

In	the	world	of	high-level	sport,	muscle	injury	is	common	and	is	feared	because	

it	 usually	 results	 in	 a	 long	 unavailability.	 Moreover,	 it	 is	 a	 pathology	 which,	 if	 not	

adequately	 managed,	 has	 a	 high	 rate	 of	 re-injury.	 This	 rate	 is	 due,	 in	 part,	 to	 an	

ignorance	of	the	central	element	of	the	subject,	muscle.	Indeed,	some	works	has	revealed	

a	complex	myo-conjunctive	architecture.	This	high	rate	of	re-injury	is	also	due	to	the	

scarring	 sequel	 contracted	during	 the	process	 of	muscular	 regeneration.	 These	 sequel	

correspond	 to	 a	 fibrosis	 of	 intertissular	 slip	 planes,	 this	 fibrosis	 is	 responsible	 of	

chronic	pain,	stiffness	and	re-injury.	Diacutaneous	 fibrolysis	appears	as	a	therapeutic	

tool	 that	 could	 have	 a	 role	 in	 the	 treatment	 of	 these	 complications.	 The	 literature	

highlights	 relatively	 interesting	 effects,	 namely	 a	 specific	 and	 precise	 mobilization	 of	

inter-muscle	 slip	 planes.	 However,	 other	 studies	 need	 to	 be	 carried	 out	 to	 certify	 its	

efficacy	in	the	context	of	muscular	lesions.	
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Séquelles	cicatricielles	post	lésion	musculaire	:	Propos	sur	
l’utilisation	et	l’intérêt	du	crochetage	dans	leur	prise	en	charge.	

1 INTRODUCTION	
Dans	une	carrière	de	sportif	de	haut	niveau,	la	blessure	musculaire	est	relativement	

courante	 et	 redoutée	 car	 elle	 entraine	 la	 plupart	 du	 temps	une	 longue	 indisponibilité.	
Pour	des	individus	non	sportifs,	cela	pose	le	même	problème	car	elle	peut	entrainer	un	
arrêt	de	travail.	De	plus,	c’est	une	pathologie	qui	a	un	taux	de	rechute	élevé,	concernant	
le	 football	 australien	34%	des	 lésions	musculaires	aux	 ischios	 jambiers	 récidivent	 (1).	
Elle	 constitue	 fréquemment	 un	 échec	 thérapeutique.	 Durant	 mes	 stages	 au	 sein	 de	
l’Institut	National	 du	 Sport,	 de	 l’Expertise	 et	 de	 la	 Performance	 (INSEP)	 et	 à	 l’Institut	
Sport	Atlantique	 (ISA),	 j’ai	 été	 confronté	 à	 cette	 problématique	que	posent	 les	 lésions	
musculaires.	 Le	 taux	 de	 récidive	 élevé	 vient	 (2),	 en	 partie,	 de	 la	 conception	 que	 nous	
avons	de	ce	tissu	musculaire.	Les	connaissances	anatomiques	concernant	le	muscle	ont	
fortement	évolué	ces	dix	dernières	années	avec	notamment	la	contribution	du	Pr	Bonnel	
(3),	 ce	 qui	 permet	 également	 de	 mieux	 comprendre	 son	 fonctionnement.	 La	
démocratisation	et	le	perfectionnement	des	outils	technologiques	comme	la	microscopie	
électronique	ainsi	que	 l’échographie	ont	permis	une	meilleure	visualisation	du	muscle.	
Ces	 avancées	 ont	 permis	 de	 mettre	 au	 jour	 une	 organisation	 architecturale	 myo-
conjonctive	relativement	complexe.	Par	conséquent,	la	rééducation	a	elle	aussi	connu	un	
changement	après	l’apport	de	ces	nouvelles	connaissances	notamment	sous	l’impulsion	
d’Arnaud	 Bruchard	 (4)(5).	 Cependant,	 cette	 nouvelle	 conception	 du	 muscle	 n’est	 pas	
encore	connue	de	tous,	ce	qui	explique	le	fort	taux	de	récidive	encore	à	ce	jour.		
Ce	 dernier	 peut	 être	 mis	 en	 relation	 avec	 une	 cicatrisation	 imparfaite	 durant	 le	
processus	de	régénération	musculaire	qui	entrainerait	des	accolements	entre	 les	plans	
de	 glissement	 inter-musculaires.	Avant	 la	 récidive,	 des	 signes	 comme	des	douleurs	ou	
gènes	 résiduelles	 avec	 modifications	 des	 sensations	 peuvent	 se	 manifester.	 Ces	
manifestations	sembleraient	être	l’expression	de	ces	accolements	inter	tissulaires.		
Des	outils,	comme	le	crochetage,	permettent	de	travailler	sur	ces	accolements	en	ayant	
une	 action	 ciblée	 et	 précise.	 Son	 application	 dans	 le	 cadre	 des	 lésions	 musculaires	
pourrait	 ainsi	 être	 envisagée.	 Ce	 travail	 a	 donc	 pour	 objectif	 de	 savoir	 en	 quoi	 et	
comment	la	 fibrolyse	diacutanée	pourrait-elle	être	un	outil	 intéressant	à	utiliser	
dans	le	cadre	des	séquelles	cicatricielles	post-lésions	musculaires	?		
Ce	 travail	 se	 composera	 d’une	 première	 partie	 qui	 s’intéressera	 à	 la	 structure	 myo-
conjonctive,	 son	 organisation	 et	 son	 fonctionnement.	 Par	 la	 suite,	 le	 processus	 de	
régénération	musculaire	sera	décrit	afin	de	mettre	en	lumière	les	facteurs	responsables	
de	cette	gêne	résiduelle	(fibrose).	Enfin,	ce	travail	se	terminera	par	une	présentation	du	
crochetage,	à	la	lumière	de	la	littérature	disponible.		



IFMK	–	IFM3R	2016/2017	 TEFE	 Robin	LE	GALEZE	
	

2	

2 PREMIÈRE	PARTIE	:	CONSTAT	KINÉSITHÉRAPIQUE	

2.1 Présentation	des	terrains	de	stages	

2.1.1 INSEP	
Entre	 le	 1er	 septembre	 2016	 et	 le	 14	 octobre	 2016,	 j’ai	 effectué	 un	 stage	 à	

l’Institut	 National	 du	 Sport	 de	 l’Expertise	 et	 de	 la	 Performance	 (Paris).	 Au	 sein	 de	
l’INSEP,	il	existe	un	service	de	masso	kinésithérapie	dans	lequel	j’ai	pu	apprendre	et	me	
familiariser	avec	la	kinésithérapie	du	sport	sous	la	tutelle	de	Frank	METAIS.		
	

2.1.2 Institut	Sport	Atlantique	
Entre	 le	2	 janvier	2017	et	10	février	2017,	 j’ai	pu	effectuer	mon	stage	au	sein	de	

l’Institut	 Sport	 Atlantique	 à	 Saint	 Herblain.	 Un	 cabinet	 libéral	 orienté	 vers	 la	
traumatologie	 du	 sport.	 J’ai	 également	 été	 amené	 à	 traiter	 les	 pathologies	 du	 sportif	
(ligamentoplastie,	 tendinopathies,	 fracture,	 entorse,	 lésions	 musculaires,	 lombalgies,	
etc.)	sous	la	tutelle	de	Christophe	RAMBAUD,	François	DAUSSE	et	leurs	associés.		
	

2.2 Pathologie	rencontrée	:	Lésion	musculaire	
Durant	mon	parcours	de	stage,	que	ça	soit	à	l’INSEP	ou	l’ISA,	j’ai	suivi	des	patients	

présentant	des	lésions	musculaires.		

Les	pathologies	musculaires	peuvent	se	présenter	selon	2	modes	d’apparition	(6)	:		
- Apparition	traumatique	brutale	survenant	pendant	l’activité	sportive	:	On	parle	de	

pathologie	musculaire	aigue.		
- Apparition	retardée,	pendant,	à	l’arrêt	ou	à	distance	de	l’activité	sportive	:	On	parle	

de	delayed	onset	muscle	soreness	(DOMS).		
	
Parmi	les	lésions	traumatiques,	on	peut	distinguer	différents	types	de	lésions.	La	lésion	
intrinsèque	(90%	des	lésions),	dans	ce	cas	la	fonction	musculaire	est	responsable	de	sa	
propre	lésion	et	la	lésion	extrinsèque	(10%)	qui	correspond	à	un	écrasement	du	muscle	
par	un	choc	direct	sur	le	relief	osseux	sous	jacent	(6).		
	
Il	 faut	 savoir	 que	 le	 muscle	 n’est	 pas	 uniquement	 une	 structure	 contractile,	 c’est	 un	
élément	bien	plus	complexe	qui	fait	partie	intégrante	d’une	unité	aponevrotico-tendino-
musculaire	(3).	C’est	pour	cette	raison	qu’il	ne	faut	pas	parler	de	lésion	musculaire	mais	
plutôt	 de	 lésion	 myo-aponévrotique	 car	 très	 souvent	 l’atteinte	 est	 préférentiellement	
localisée	sur	le	squelette	conjonctif	avant	la	fibre	musculaire.	Cela	est	dû	fait	que	le	tissu	
conjonctif	a	des	propriétés	élastiques	inférieures	à	celles	du	muscle	(7).		
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En	ayant	ces	éléments	à	notre	disposition	il	peut	être	rajouté	qu’une	lésion	musculaire	
peut	 survenir	 à	 plusieurs	 endroits	 au	 sein	 du	 muscle,	 cela	 dépend	 du	 mécanisme	
lésionnel.	Lors	de	lésions	intrinsèques,	la	lésion	survient	préférentiellement	au	sein	des	
zones	 de	 faiblesse	 qui	 sont	 les	 jonctions	myo-tendineuses	 ou	myo-aponévrotique	 qui	
peuvent	 se	 situer	 en	 profondeur	 (cloison	 centrale)	 ou	 bien	 en	 périphérie	 (cloison	
périphérique)	 (7).	 Lors	 de	 lésions	 extrinsèques,	 la	 lésion	 se	 situera	 en	 plein	 corps	
musculaire	la	 plupart	 du	 temps	 (8).	 La	 localisation	 de	 la	 lésion	 aura	 son	 importance	
puisqu’elle	renseigne	sur	la	durée	d’indisponibilité.		
	

2.2.1 Mécanismes	lésionnels	
Trois	 mécanismes	 sont	 reconnus	 (4)	 dans	 la	 lésion	 myo-aponévrotique	:	

L’overstretching,	 la	 contraction	 excentrique	 et	 le	 «	slow	 speed	 srectch	».	
L’overstertching	correspond	à	un	rapide	étirement	supra-maximal	du	muscle.	Dans	ces	
conditions,	 l’étirement	 dépasse	 les	 capacités	 d’allongement	maximales	 du	muscle,	 qui	
perd	 alors	 sa	 viscoélasticité	 et	 rompt	 sous	 les	 contraintes.	 La	 contraction	 excentrique	
correspond	à	une	force	développée	inferieure	au	besoin	du	mouvement,	ce	qui	entraine	
alors	 un	 allongement	 du	 muscle.	 Cet	 allongement	 musculaire	 en	 contraction	 est	 très	
traumatisant	pour	 la	 fibre	musculaire	 et	peut	donc	générer	des	 lésions	plus	ou	moins	
importantes.	
	
Ces	mécanismes	entrainent	donc	des	lésions	structurelles	 intimes	myo-aponévrotiques	
avec	rupture	des	ponts	acto-myosine,	déchirure	des	protéines	de	 liaison	du	sarcomère	
(titine/nébuline)		qui	entraine	par	la	suite	une	déchirure	de	la	fibre	musculaire.		
Dans	le	cas	d’une	lésion	extrinsèque,	c’est	la	compression	du	tissu	musculaire	contre	le	
tissu	osseux	qui	entraine	un	écrasement	et	rupture	des	fibres	(8).	
Ces	deux	mécanismes	lésionnels	expliquent	également	un	peu	mieux	la	répartition	des	
lésions.	 En	 effet,	 les	 grandes	 variations	 d’amplitude	 articulaire	 à	 grande	 vitesse	 sont	
pourvoyeuses	 d’atteintes	 musculaires	 intrinsèques.	 Les	 muscles	 bi	 articulaires	 sont	
sujets	à	ce	type	de	contrainte,	ce	qui	explique	que	 la	grande	majorité	des	 lésions	myo-
aponévrotiques	 les	 concerne.	 Si	on	ajoute	une	contraction	excentrique,	on	 se	 retrouve	
avec	 un	 risque	 de	 lésion	 maximum.	 Les	 ischios	 jambiers,	 le	 quadriceps	 ainsi	 que	 le	
triceps	sural	sont	des	muscles	qui	fonctionnent	souvent	selon	un	régime	excentrique	en	
plus	 d’être	 bi-articulaires	 c’est	 pour	 cela	 que	 ce	 sont	 ces	 muscles	 qui	 sont	 lésés	 très	
fréquemment.	 En	 effet,	 Ekstrand	 a	 rapporté	 que	 dans	 le	 football	 européen	 91%	 les	
lésions	 musculaires	 concernaient	 le	 membre	 inférieur	 (Ischio-jambier	:	 37%	;	
Quadriceps	:	19%	;	Triceps	sural	:	13%)	(9).		
	



IFMK	–	IFM3R	2016/2017	 TEFE	 Robin	LE	GALEZE	
	

4	

Afin	 d’orienter	 la	 prise	 en	 charge	 et	 dans	 le	 but	 d’avoir	 une	 première	 idée	
d’indisponibilité,	 l’examen	 clinique	 couplé	 à	 l’imagerie	 est	 très	 important.	 Il	 va	
également	permettre	d’éliminer	les	complications	nécessitant	un	traitement	chirurgical		
	

2.2.2 Diagnostic	et	examen	clinique	

2.2.2.1 Interrogatoire	(10)	
Cette	étape	doit	nous	renseigner	sur	les	circonstances	de	survenues	de	la	lésion.		

État-civil	et	mode	de	vie	:	 Consistes-en	une	 recherche	des	 différents	 facteurs	 de	 risque	
(facteurs	 individuels,	 facteurs	hygiéno-diététiques,	 techniques),	 l’âge,	 la	consommation	
de	tabac,	la	profession,	le	type	de	sport	pratiqué,	à	quel	niveau/intensité/fréquence,	les	
échéances	sportives…		
Description	de	la	plainte	:		
Les	circonstances	d’apparition	de	la	lésion	sont	recherchées	:	Lors	d’une	accélération	ou	
une	décélération	?	La	douleur	est	apparue	brutalement	?		
L’attention	 sera	portée	 sur	 la	 localisation	de	 la	 douleur	 :	 Est	 ce	 que	 c’est	 une	douleur	
ciblée	ou	est	elle	irradiante	?		
Concernant	la	douleur,	qualitativement	il	faudra	questionner	le	patient	pour	savoir	si	la	
douleur	 est	 aiguë,	 profonde,	 superficielle.	 Quantitativement,	 une	 échelle	 visuelle	
analogique	(EVA)	pourra	être	utilisée.		
Enfin	 lors	de	 l’interrogatoire,	 savoir	 ce	qui	 s’est	passé	 après	 la	blessure	 est	 important	
(arrêt	instantané	de	la	pratique	?	soins	effectués	?	imageries	?)		
À	 propos	 des	 lésions	 myo-aponévrotiques,	 les	 circonstances	 d’apparitions	
correspondent	à	un	overstretching	ou	un	traumatisme	excentrique	principalement.		
	

2.2.2.2 Observation	(10)	
L’observation	statique	et	dynamique	doit	mettre	en	évidence	une	déficience	dans	

la	 posture	 ou	 dans	 le	 mouvement,	 soit	 consécutive	 à	 la	 blessure	 soit	 inhérente	 à	
l’individu.	Cependant	il	est	difficile	de	savoir	si	une	déficience	posturale	est	la	cause	de	la	
blessure	ou	la	conséquence,	l’important	sera	de	le	noter	pour	pouvoir	le	traiter.		
La	 présence	 d’ecchymose	 sera	 recherchée	 à	 l’observation,	 sa	 présence	 marque	 une	
lésion	anatomique	 franche.	Cette	ecchymose,	en	 fonction	du	siège	de	 la	 lésion,	peut	se	
localiser	au	niveau	de	la	zone	douloureuse	ou	bien	à	distance.	L’hématome,	par	l’action	
de	la	gravité,	peut	glisser	le	long	des	parois	aponévrotiques.	Il	peut	également	apparaître	
quelques	jours	après	le	traumatisme.	
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Cependant	la	présence	d’hématome	est	loin	d’être	constante	et	son	absence	n’est	pas	un	
critère	 de	 non-gravité,	 au	 contraire.	 L’absence	 d’hématome,	 si	 la	 description	 du	
traumatisme	paraît	violente	doit	nous	faire	penser	à	un	syndrome	des	loges.	
Dans	 le	cadre	d’une	lésion	myo-aponévrotique,	 il	pourra	être	observé	une	boiterie	à	 la	
marche,	une	attitude	antalgique	ainsi	qu’un	hématome.		
	

2.2.2.3 Test	en	contraction	(5)(10)		
Par	mesure	de	prudence,	 les	 tests	 s’effectuent	 toujours	en	priorité	proche	de	 la	

course	interne	en	allant	vers	la	course	externe.		La	douleur,	si	elle	est	présente,	doit	être	
cohérente	 en	 fonction	 de	 la	 plus	 grande	 sollicitation	 musculaire	 (course	 externe	 en	
contraction	 excentrique).	 Il	 faut	 être	 vigilant	 à	 isoler	 le	 plus	 précisément	 possible	 le	
muscle	 concerné	 afin	 d’éviter	 les	 compensations	 pouvant	 venir	 fausser	 et	 minimiser	
l’atteinte.		Les	tests	en	contraction	se	feront	dans	l’ordre	suivant	:	isométrique	en	course	
interne,	isométrique	en	course	moyenne,	concentrique	de	la	course	moyenne	à	la	course	
interne,	isométrique	en	course	externe,	concentrique	sur	toute	la	course,	excentrique	de	
la	 course	 interne	vers	 la	 course	moyenne,	excentrique	sur	 toute	 la	 course,	 contraction	
stretch	 (contraction	 isométrique	 suivie	 d’un	 lâchage	 de	 la	 résistance	 pour	 provoquer	
une	contraction	réflexe	du	muscle	concerné).			
Dans	 le	 cadre	 d’une	 lésion	 myo-aponévrotique,	 on	 observera	 une	 douleur	 à	 la	
contraction	dynamique	mais	pas	de	douleur	lors	des	contractions	statiques.		
	

2.2.2.4 Test	à	l’étirement	(6)	
L’étirement	met	en	évidence	une	limitation	d’amplitude	dans	la	plupart	du	temps	

par	 la	douleur	provoquée.	En	 cas	de	 lésion	myo-aponévrotique,	une	douleur	vive	 sera	
retrouvée	à	l’étirement.	
	

2.2.2.5 Palpation	(5)	
La	 phase	 palpatoire	 permet	 d’affiner	 le	 siège	 de	 la	 lésion,	 notamment	 en	

cherchant	 à	 savoir	 quel	 groupe	 musculaire	 et	 quel	 muscle	 est	 touché.	 La	 zone	
douloureuse	au	sein	du	muscle	sera	notée.		
On	 sera	 également	 attentif	 aux	 variations	 et	 la	 consistance	des	 volumes	 (Dépression	?	
Induration	?	Tension	?).	On	portera	également	une	attention	particulière	au	ballant	du	
muscle	afin	d’objectiver	ou	non	une	hyperpression	intra	tissulaire.			
Concernant	 les	 lésions	 myo-aponévrotiques,	 une	 douleur	 localisée	 et	 aiguë	 sera	
retrouvée	à	la	palpation.		
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Une	douleur	à	la	palpation,	l’étirement	et	la	contraction	constitue	la	triade	douloureuse	
qui	est	souvent	retrouvée	lors	d’une	lésion	musculaire.		
	

2.2.2.6 Examens	complémentaires	
Ce	 bilan	 spécifique	 aux	 lésions	musculaires	 ne	 se	 substitue	 pas	 à	 un	 bilan	 plus	

complet	 de	 l’individu	 comprenant	 un	 bilan	 articulaire	 sus	 et	 sous-jacent.	 Une	 idée	 du	
profil	 psychologique	 du	 patient	 ainsi	 que	 son	 hygiène	 de	 vie	 (sommeil,	 alimentation)	
peut	être	intéressant	à	investiguer	afin	de	savoir	dans	quelles	dispositions	il	se	trouvait	
au	 moment	 du	 traumatisme.	 Le	 bilan	 fonctionnel	 permettra	 de	 connaître	 les	
répercussions	de	la	blessure	dans	les	activités	de	la	vie	quotidienne.		
L’échographie	 fait	également	partie	des	examens	de	première	 intention	concernant	 les	
lésions	musculaires.	Elle	est	réalisée	pendant	la	première	semaine	et	au	mieux	à	48h	de	
la	 lésion	afin	de	ne	pas	la	sous-estimer.	En	effet,	 la	détection	des	hématomes	peut	être	
difficile	en	cas	d’examen	précoce,	ils	se	développent	parfois	de	manière	retardée	(2).		
L’imagerie	aura	un	rôle	diagnostic	mais	également	un	rôle	de	contrôle.	Notamment	pour	
suivre	 la	 cicatrisation	 musculaire	 afin	 de	 déterminer,	 en	 corrélation	 avec	 les	 stades	
cicatriciels	et	examen	clinique	adapté,	un	délai	de	reprise	de	l’activité	adapté.	Des	études	
montrent	 que	 12,6%	 des	 lésions	 des	 ischios	 jambiers	 récidivent	 la	 première	 semaine	
après	le	retour	sur	le	terrain	(11).	Ce	résultat	doit	nous	questionner	sur	les	critères	de	
reprise	d’activité...	
	

2.2.3 Traitement	kinésithérapique	

2.2.3.1 Objectifs	
Les	objectifs		principaux	dans	la	prise	en	charge	d’une	lésion	myo-aponévrotique	sont	:		
- Obtenir	une	cicatrisation	de	qualité	
- Éviter	la	récidive	
- Récupérer	la	force,	l’endurance	et	l’élasticité	musculaire	

2.2.3.2 Moyens	
La	prise	en	charge	rééducative	se	fera	autour	de	3	grands	principes	concernant	la	

cicatrisation	musculaire	:	L’innervation,	la	vascularisation	et	la	traction.		
Un	moyen	rééducatif	à	notre	disposition,	très	largement	utilisé,	regroupant	ces	3	grands	
principes	est	le	travail	musculaire	excentrique.		
	
Travail	excentrique	et	vascularisation	:		

L’apport	 d’oxygène,	 de	 nutriments,	 de	 facteurs	 de	 croissance	 par	 le	 sang	 est	
indispensable	au	muscle	pour	fonctionner	et	se	régénérer.	Un	défaut	de	vascularisation	
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entrainera	 une	 perte	 de	 la	 fonction,	 la	 sarcopenie	 en	 est	 l’illustration,	 des	 écrits	
rapportent	 qu’un	 des	 facteurs	 responsables	 de	 la	 sarcopenie	 serait	 ce	 déficit	 de	
vascularisation	rencontré	chez	 les	personnes	âgées.	La	vascularisation	est	responsable	
de	 l’hypertrophie	 des	 myotubes,	 et	 son	 absence	 entraine	 une	 diminution	 de	 la	
différenciation	myoblastique	(12).		
Il	 a	 été	 montré	 qu’un	 travail	 musculaire	 sous	 maximal	 permettait	 d’augmenter	 la	
vascularisation	 locale.	 Cette	 recapilarisation	 permettra	 de	 drainer	 l’hématome	
consécutif	 à	 la	 lésion	mais	 permettra	 également	 un	 apport	 important	 en	 oxygène.	 Cet	
apport	 est	 nécessaire	 à	 la	 prolifération	 myoblastique	 et	 fibroblastique.	 En	 travail	
maximal,	 la	 contraction	 musculaire	 viendra	 collaber	 les	 vaisseaux	 et	 diminuera	 la	
perfusion	sanguine	du	tissu.	
	
Travail	excentrique	et	innervation	:		

Dans	le	traitement	post-lésion	musculaire,	il	est	important	de	trouver	des	moyens	
pour	 favoriser	 l’innervation	 de	 la	 nouvelle	 fibre	 musculaire.	 En	 effet,	 pendant	 la	
régénération	musculaire,	le	myotube	devra	être	innervé	pour	pouvoir	se	différencier	en	
myofibrilles,	 sans	 innervation	 cette	myofibrille	 régressera	 au	 stade	 de	myotube	 et	 ne	
constituera	pas	une	structure	contractile	fonctionnelle	(13).	Par	la	suite,	la	réinnervation	
permettra	une	maturation	des	fibres	permettant	leur	spécialisation	(fibre	de	type	I,	II	A,	
II	 B).	 Elle	 se	 passe	 en	 deux	 phases	:	 une	 recolonisation	 nerveuse	 de	 la	 zone	 lésée	 par	
repousse	 des	 fibres	 nerveuses	 atteintes	 et	 un	 établissement	 de	 jonction	
neuromusculaire	avec	les	nouvelles	fibres	musculaires.		
Sur	le	plan	nerveux,	l’entrainement	excentrique	a	pour	effets	(14)	:		
• Une	augmentation	de	l’activation	neuro-musculaire.	
• Une	augmentation	de	la	fréquence	de	décharge	des	Unités	Motrices	(UM).	
• Un	recrutement	préférentiel	des	fibres	rapides,	privilégiant	leur	développement.	
• Un	recrutement	progressif	des	fibres	lentes	pour	mieux	repartir	le	stress	mécanique	

afin	de	protéger	le	muscle.			
	
Travail	excentrique	et	traction	:		

Durant	 la	 régénération	 musculaire,	 la	 traction	 est	 essentielle	 pour	 avoir	 une	
cicatrisation	 de	 qualité.	 Jarvinen	 (15)	 s’est	 intéressés	 aux	 effets	 de	 la	 mobilisation	
précoce	et	de	l'immobilisation	sur	les	lésions	musculaires	et	leur	cicatrisation.		
Selon	Jarvinen,	la	mobilisation	précoce	:		
• Permet	une	meilleure	orientation	des	fibres	
• Augmente	le	nombre	de	cellules	inflammatoires	disponibles	
• Entraine	une	prolifération	des	capillaires	plus	précoce	et	plus	intense		
• Provoque	une	régénération	musculaire	plus	précoce	et	plus	importante	
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Toujours	selon	Jarvinen,	l'immobilisation:		
• Augmente	le	nombre	de	fibres	musculaires	nécrotiques	ou	dégénérées	
• Retarde	la	maturation	et	la	résorption	de	la	cicatrice	fibreuse	
• Favorise	 la	 pénétration	 des	 fibres	 musculaires	 nouvelles	 dans	 la	 zone	 de	

cicatrisation	du	tissu	conjonctif,	mais	avec	une	orientation	anarchique	
• Entraine	une	atrophie	musculaire		
	

Par	définition,	 l’exercice	excentrique	 induit	un	allongement	des	 fibres	musculaires.	Cet	
allongement	 est	 nécessaire	 et	 souhaitable	 pour	 guider	 la	 cicatrisation	 afin	 d’éviter	
qu’elle	se	fasse	de	manière	anarchique,	favorisant	la	fibrose.		
	
Travail	 excentrique	 et	 cellule	 satellite	:	 Le	 travail	 excentrique	 permet	 également	 un	
meilleur	recrutement	des	cellules	satellites	qui	auront	un	rôle	dans	la	régénération	(16).			
	

Nous	avons	d’autres	moyens	afin	de	travailler	chaque	élément	plus	précisément	
si	nécessaire.	L’électro-stimulation	neuromusculaire	(NMES)	peut	permettre	d’affiner	la	
prise	en	charge	quant	à	la	réinnervation	du	nouveau	tissu	musculaire.	En	effet,	comparé	
à	un	entrainement	volontaire,	 il	a	été	montré	que	l’utilisation	de	la	NMES	(combiné	ou	
non	avec	contraction	volontaire)	pourrait	être	plus	efficace	pour	préserver	 la	 fonction	
musculaire	pendant	les	phases	d’activités	réduites	ou	d’immobilisations.	L’utilisation	de	
la	 NEMS	 permet	 un	 meilleur	 recrutement	 des	 unités	 motrices	 (UM)	 musculaires,	 de	
manière	 synchrone	 car	 l’intensité	 du	 recrutement	 est	 imposée	 par	 la	 stimulation	
électrique.	De	plus,	l’activité	contractile	imposée	par	la	NMES	est	d’un	niveau	constant	et	
continu	durant	 le	 temps	 souhaité,	 il	 n’y	 a	 pas	 de	 déperdition	 d’activité	 contractile.	 En	
fonction	des	 réglages,	 la	NMES	peut	 permettre	 un	 recrutement	des	 fibres	 de	 type	 II	 à	
faible	 intensité	de	 travail	 alors	que	 les	 fibres	de	 type	 II	 sont	 recrutées	 lors	d’effort	de	
haute	 intensité	 (17).	 Des	 programmes	 existent	 également	 pour	 favoriser	 la	
recapilarisation.		
	

Cyriax,	 dans	 les	 années	 40,	 a	 mis	 en	 évidence	 que	 «	le	 massage	 transverse	
profond	est	responsable	d’une	hyperémie	locale,	d’une	analgésie	et	d’une	réduction	des	
adhérences	cicatricielles	tendineuses,	musculaires	et	ligamentaires	»	(18).		
Il	permet	un	gain	de	mobilité	des	tissus	cicatriciels	dans	le	cas	d’inflammation	chronique	
en	réalignant	correctement	les	fibres	du	tissu	conjonctif	(19).	On	comprend	donc	mieux	
l’apport	de	cette	technique	dans	le	traitement.		
	

Enfin	 les	 étirements	 passifs,	 dans	 le	 but	 de	 tracter,	 réorganiser,	 réorienter	 les	
nouvelles	 fibres	 auront	 une	 place	 prépondérante	 afin	 de	 retrouver	 l’extensibilité	
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musculaire.	 En	 effet,	 lors	 d’étirement	 passif	 des	 écrits	montrent	 un	 réalignement	 des	
fibres	de	collagène	du	tissu	conjonctif	qui	deviennent	droite	tout	en	s’étirant	(20).	
	

2.3 Constat	kinésithérapique	
2.3.1 Présentation	des	cas	rencontrés	
À	 l’INSEP	 j’ai	 suivi	 deux	 patients	 présentant	 une	 lésion	myo-aponévrotique,	 un	

aux	ischio-jambiers	lors	de	la	pratique	du	sprint	en	athlétisme	et	l’autre	au	quadriceps	
lors	de	la	pratique	de	l’Haltérophilie.		
Au	sein	de	l’ISA,	j’ai	rencontré	quatre	patients	ayant	subi	une	lésion	myo-aponévrotique,	
un	 aux	 ischio-jambiers	 lors	 de	 la	 pratique	 du	 basket,	 un	 	 au	 grand	pectoral	 lors	 de	 la	
pratique	de	la	musculation,	un	au	triceps	sural	lors	de	la	pratique	de	la	course	à	pied	et	
un	dernier	au	grand	droit	de	l’abdomen	lors	de	l’exercice	de	sa	profession	de	cascadeur.		
	

2.3.2 Problématique	
Lors	de	la	prise	en	charge	de	ces	lésions	myo-aponévrotique	à	l’INSEP,	et	à	la	fin	

du	traitement	les	deux	patients	ont	tous	deux	retrouvé	une	force	identique	ainsi	qu’une	
extensibilité	 similaire	 au	niveau	 antérieur.	 Les	 examens	 cliniques	ne	mettaient	 pas	 en	
avant	de	différence	significative	entre	le	membre	atteint	et	le	membre	sain.	Cependant,	
chez	 le	 patient	 ayant	 eu	 une	 lésion	 aux	 ischio-jambiers	 il	 persistait	 une	 gêne	 avec	
modification	 des	 sensations	 en	 comparaison	 du	 côté	 non	 atteint.	 Ce	 qui	 peut	 être	
responsable	 d’un	 frein	 psychologique	 chez	 les	 sportifs	 de	 haut	 niveau.	 Elle	 peut	
également	avoir	de	lourdes	conséquences	sur	les	performances	et	peut	être	responsable	
de	 récidive.	N’ayant	 eu	que	deux	patients	 atteints	de	 lésion	myo-aponévrotique	 sur	 la	
durée	de	mon	stage,	cette	gêne	résiduelle	ne	s’est	pas	posé	à	moi	comme	un	problème.		
Cependant	lors	de	mon	stage	à	l’ISA,	j’ai	également	eu	deux	patients	(lésions	au	triceps	
sural	et	aux	abdominaux)	sur	les	quatre	dans	le	même	cas.	Après	une	rééducation	menée	
selon	 les	protocoles	adaptés	avec	examen	clinique	 initial	et	 final,	 il	persistait	une	gêne	
avec	 modification	 des	 sensations.	 C’est	 à	 ce	 moment	 que	 cet	 élément,	 bien	 que	 non	
objectivable	par	les	examens	cliniques	à	notre	disposition	en	kinésithérapie,	est	venu	se	
poser	 à	moi	 comme	une	problématique.	 Lors	de	mes	 stages	 j’ai	 vu	quelques	masseur-
kinésithérapeutes	pratiquer	le	crochetage	sur	ce	type	de	complication	c’est	ainsi	que	la	
question	s’est	posée	à	moi	:	en	quoi	et	comment	la	fibrolyse	diacutanée	pourrait-elle	être	
un	 outil	 intéressant	 à	 utiliser	 dans	 le	 cadre	 des	 séquelles	 cicatricielles	 post-lésions	
musculaires	?	
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3 DEUXIÈME	PARTIE	:	NOTIONS	PHYSIOLOGIQUES	FONDAMENTALES	
DES	STRUCTURES	MYO-CONJONCTIVES.	

3.1 Organisation	myo-conjonctive		

3.1.1 Architecture	musculaire		

3.1.1.1 Rôle	et	mode	de	fonctionnement	du	muscle	strié	squelettique	
Le	muscle	 représente	environ	45%	de	poids	 total	 (21)(22)(23),	 ce	pourcentage	

peut	varier	en	fonction	du	profil	de	l’individu	(sportif	ou	non).	Le	tissu	musculaire	strié	
squelettique	a	pour	fonction	la	production	du	mouvement	comprenant	la	locomotion	et	
le	 maintien	 de	 la	 posture	 bipodale.	 La	 cellule	 musculaire,	 ou	 plutôt,	 le	 fascicule	
musculaire	est	un	élément	variable	dans	le	corps	humain.	En	effet,	la	taille	varie	de	4cm	
jusqu'à	12cm	de	long	(muscle	sartorius)(22).	
	

3.1.1.2 Histologie	musculaire	(22)	
Quel	 que	 soit	 le	muscle	 strié	 squelettique,	 il	 répond	 à	 une	même	 organisation.	

Chaque	 muscle	 est	 composé	 de	 myofilaments	 assemblés	 formant	 un	 sarcomère.	 La	
succession	et	l’assemblage	des	sarcomères	forment	une	myofibrille,	le	regroupement	de	
ces	 myofibrilles	 constitue	 la	 fibre	 musculaire	 (cellule).	 Ensuite,	 l’assemblage	 de	 ces	
fibres	 musculaires	 forme	 des	 faisceaux	 (primaire,	 secondaire,	 tertiaire)	 et	 enfin,	 le	
regroupement	des	faisceaux	constitue	le	muscle	squelettique.		
	
Myofilaments	:		

Les	myofilaments	 sont	 composés	 de	 protéines,	 on	 différencie	 les	myofilaments	
épais	 (myosine)	 des	 myofilaments	 fins	 (actine).	 Tous	 deux	 sont	 disposés	 de	 manière	
régulière	 et	 forment	 l’unité	 fonctionnelle	 de	 la	 cellule	 musculaire,	 le	 sarcomère.	 	 Il	
correspond	à	 l’imbrication	organisée	des	myofilaments	épais	et	 fins.	Certains	éléments	
sont	 visibles	 au	 microscope	 comme	 les	 disques	 sombres	 anisotropes	 (A)	 et	 clairs	
isotropes	(I).	Un	sarcomère	correspond	à	½	disque	I	+	1	disque	A	+	½	disque	I.	L’espace	
sarcomérique	est	compris	entre	2	stries	Z	et	il	est	coupé	en	son	milieu	par	la	bande	H.		
La	 titine	 est	 responsable	 de	 l’unité	 et	 l’organisation	 sarcomérique,	 c’est	 la	 protéine	 la	
plus	abondante	dans	 le	muscle	strié,	elle	représente	10%	de	 la	masse	myofibrillaire	et	
elle	correspond	au	premier	élément	conférant	au	muscle	son	élasticité.		
Lors	 de	 la	 contraction,	 la	 longueur	 de	 ces	 myofilaments	 ne	 change	 pas	 (théorie	
d’Huxley),	 les	 stries	Z	 se	 rapprochent	et	 les	disques	 I	diminuent.	Ce	 sont	 les	 filaments	
d’actine	et	myosine	qui	glissent	les	uns	par	rapport	aux	autres.			
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Myofibrilles	:		
La	 succession	 de	 sarcomères	 forme	 une	 myofibrille.	 Les	 myofibrilles	 ont	 un	

aspect	strié	de	par	la	présence	à	répétition	des	bandes	A	et	I.	Ce	sont	des	filaments	qui	
s’étendent	sur	toute	la	longueur	de	la	fibre	musculaire.			
Les	 myofibrilles	 baignent	 dans	 le	 sarcoplasme	 (cytoplasme	 musculaire)	 qui	 contient	
tous	 les	 organites	 cellulaires	 nécessaires	 au	 fonctionnement	 (mitochondries	
essentiellement).	Chaque	myofibrille	est	entourée	d’un	retinaculum	sarcoplasmique	qui	
aura	un	rôle	prédominant	dans	le	phénomène	de	contraction	musculaire.		
	
Fibres	musculaires	:	

L’assemblage	de	 ces	myofibrilles	 forme	 la	 fibre	musculaire	 (cellule	musculaire)	
qui	est	entourée	par	le	sarcolemme	qui	correspond	à	la	membrane	cytoplasmique	de	la	
cellule	musculaire.	Sous	ce	sarcolemme	se	trouvent	les	centaines	de	noyaux	ovoïdes	de	
la	 cellule	 musculaire.	 C’est	 également	 entre	 la	 lame	 basale	 du	 tissu	 conjonctif	 et	 le	
sarcolemme	que	se	trouvent	les	cellules	satellites	qui	auront	un	rôle	dans	le	phénomène	
de	régénération	musculaire	(23).		
	
Faisceaux	musculaires	:		

Et	enfin,	 l’assemblage	de	ces	 fibres	musculaires	 forme	les	 faisceaux	musculaires	
(primaires,	 secondaires	 et	 tertiaires).	 L’association	 de	 ces	 faisceaux	 forme	 le	 muscle	
squelettique.		
	

3.1.2 Architecture	conjonctive		

3.1.2.1 Rôle	et	organisation	du	tissu	conjonctif	
Les	 différents	 fascicules	 musculaires	 sont	 regroupés	 par	 un	 tissu	 conjonctif	

dense,	limitant	le	muscle	dans	son	ensemble,	il	s’agit	de	l’épimysium.		
Cet	 épimysium	 envoie	 vers	 l’intérieur	 du	 muscle	 des	 fins	 septa	 de	 tissus	 conjonctifs	
appelés	 périmysium	 déterminant	 les	 faisceaux	 primaires,	 secondaires	 et	 tertiaires.	 À	
l’intérieur	de	ces	faisceaux,	chaque	fascicule	musculaire	est	entouré	par	une	fine	couche	
de	 tissu	 conjonctif,	 l’endomysium.	 Le	 tissu	 conjonctif	 joue	 plusieurs	 rôles	
fondamentaux		(20)(22)	:		
- Rôle	de	transmission	des	forces	de	par	l’insertion	direct	des	fibres	musculaires.	
- Rôle	structurel	et	de	contenant	de	par	son	réseau	en	fibre	de	collagène.	
- Surface	 de	 glissement	 intermusculaire	 permettant	 une	 indépendance	 des	 fibres	

musculaires	durant	la	contraction.		
- Surface	d’insertion	et	de	connexion	intermusculaire.	
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La	 conception	 empirique	 d’un	 muscle	 le	 représente	 comme	 de	 longues	 fibres	
musculaires	 partant	 du	 tendon	 proximal	 pour	 se	 finir	 sur	 le	 tendon	 distal	 or	 son	
architecture	réelle	en	est	bien	éloignée.	En	effet,	des	dissections	ainsi	que	des	 travaux	
échographiques	 ont	 mis	 au	 jour	 une	 architecture	 beaucoup	 plus	 complexe,	 le	 muscle	
peut	être	comparé	à	une	 feuille	d’arbre.	La	nervure	principale	de	 la	 feuille	correspond	
aux	cloisons	centrales	du	muscle	et	les	nervures	secondaires	correspondent	aux	cloisons	
périphériques	 (7).	 Ces	 cloisons	 s’étendent	 sur	 toute	 longueur	du	muscle,	 les	 fibres	 s’y	
insèrent	donc	sur	toute	leur	longueur	et	dans	toutes	les	directions.		
	

3.1.2.2 Composition	du	tissu	conjonctif	
Endomysium	(20)	:		

L’endomysium	est	 l’élément	 le	plus	fin	de	tissu	conjonctif	 intramusculaire,	 il	est	
en	contact	direct	avec	le	sarcolemme.	Il	est	composé	de	fibres	de	collagène	de	type	III,	IV,	
V	et	un	faible	pourcentage	de	fibre	de	collagène	de	type	I	(présent	en	abondance	dans	le	
tendon).	Il	contient	également	des	substances	fondamentales	comme	l’élastine.		
L’endomysium	 s’insinue	 entre	 les	 fibres	 musculaires	 formant	 un	 réseau	 adjacent	 aux	
fibres	musculaires.	La	fibre	musculaire	est	connectée	à	l’endomysium	par	des	protéines	
(dystrophine	et	integrine)	qui	traversent	le	sarcolemme.	Par	la	suite	les	forces	générées	
par	 les	 fibres	 musculaires	 sont	 directement	 transmises	 à	 l’endomysium.	 Le	 tissu	
musculaire	 étant	 plus	 élastique	 que	 l’endomysium	 (7),	 ce	 dernier	 est	 organisé	 d’une	
manière	spécifique	afin	de	pouvoir	supporter,	sans	rompre,	les	contraintes	en	étirement	
que	 le	 tissu	musculaire	pourra	emmagasiner.	Les	 fibres	de	collagène	de	 l’endomysium	
apparaissent	 ondulées	 à	 la	 surface	 de	 la	 fibre	 musculaire,	 plutôt	 orientées	 de	 façon	
oblique.	 Pendant	 la	 contraction	 ou	 l’étirement,	 l’angle	 des	 fibres	 de	 collagène	 varie	
permettant	 ainsi	 l’adaptation	 de	 l’endomysium,	 c’est	 cette	 architecture	 qui	 permet	 au	
couple	sarcolemme/endomysium	de	résister	à	une	déformation	longitudinale	de	150%	
de	 sa	 longueur	 physiologique	 (20)(24).	 Au	 delà	 de	 150%,	 ce	 sont	 les	 protéines	 de	
liaisons	(dystrophine	et	integrine)	qui	cèdent	en	premier	lieu.	
		
Périmysium	(20)	:		

L’endomysium	 s’étend	 sans	 discontinuité	 au	 sein	 des	 fibres	 du	 périmysium.	 La	
quantité	 de	 périmysium	 au	 sein	 du	 muscle	 varie	 significativement	 en	 fonction	 des	
régions	du	corps.	Il	représente	0,43-4,6%	du	poids	sec	de	la	masse	musculaire.		
Le	 périmysium	 est	 composé,	 en	 faible	 pourcentage,	 d’élastine,	 puis	 en	 plus	 gros	
pourcentage,	de	fibre	de	collagène	de	type	I,	III,	IV,	V,	VI,	XII.	La	présence	de	collagène	de	
type	I	permet	au	périmysium	de	résister	aux	contraintes	en	traction.	Il	est	probable	que	
cet	 élément	 du	 tissu	 conjonctif	 intra	 musculaire	 joue	 un	 rôle	 fondamental	 dans	 les	
phénomènes	de	transmissions	de	forces	générées	par	le	muscle.		
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Épimysium	(20)	:		

L’épimysium	 est	 le	 plus	 fin	 des	 tissus	 conjonctifs	 intramusculaires.	 Il	 recouvre	
tout	le	muscle	définissant	clairement	leur	volume.	A	la	fin	de	chaque	muscle	il	s’amincit	
avant	 de	 fusionner	 avec	 le	 tendon	 en	 recouvrant	 le	 paratendon.	 Au	 sein	 des	muscles	
fusiformes,	 les	 fibres	 de	 collagène	 du	 périmysium	 sont	 arrangées	 en	 couches	
superposées	 et	 orientées	 de	 sorte	 à	 pouvoir	 supporter	 les	 contraintes	 en	 traction	 et	
conférer	 au	 muscle	 une	 relative	 élasticité.	 Au	 sein	 des	 muscles	 pennés,	 les	 fibres	 de	
collagène	 du	 périmysium	 sont	 orientées	 longitudinalement	 par	 rapport	 au	muscle,	 de	
part	cette	disposition	le	périmysium	agit	plus	comme	une	surface	d’insertion	sur	lequel	
pourront	 s’insérer	 d’autres	 fibres	 musculaires.	 Cette	 disposition	 moins	 «	élastique	»	
permettra	aussi	d’optimiser	les	transmissions	de	forces.		
Le	 tonus	 musculaire	 de	 base	 permet	 de	 maintenir	 cette	 architecture	 (figure	 n°1)	 en	
tension	constante.		

3.1.2.3 Aponévrose	
Le	comportement	des	aponévroses	varie	entre	les	mouvements	actifs	ou	passifs.	

Lors	d’un	mouvement	passif,		l’aponévrose	se	déforme	dans	le	sens	de	la	longueur	tandis	
que	 lors	 d’un	 travail	 actif	 elle	 se	 déforme	 dans	 le	 sens	 de	 la	 largeur.	 Lors	 de	 ces	
mouvements	 aponévrotiques,	 on	 observe	 des	 remaniements	 cellulaires	 qui	
s’accompagnent	de	variations	métaboliques	qui	dégagent	de	 l’énergie,	soit	sur	 le	mode	
de	la	perte,	soit	sur	le	mode	de	la	récupération.	On	pourrait	comparer	les	aponévroses	à	

Figure	1	(21)	:	Illustration	de	
l’architecture		du	tissu	musculaire	strié	
squelettique	
A	:	Myofibrilles	
B	:	Myocyte	
C	:	Faisceau	musculaire	
	
1	:	Myofilaments	
2	:	Sarcolemme	
3	:	Noyau	
4	:	Nerf	moteur		
5	:	Vaisseaux	
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un	élastique,	qui,	une	fois	en	tension	au	delà	de	sa	longueur,	emmagasine	une	force	qu’il	
sera	capable	de	restituer	lors	de	son	relâchement.		
Cette	 particularité	 se	 retrouve	 anatomiquement	 par	 les	 différentes	 quantités	
d’aponévroses	 composant	 les	différents	muscles	du	 corps	humain.	En	effet,	 95%	de	 la	
longueur	 totale	 du	 triceps	 sural	 est	 recouvert	 d’une	 aponévrose.	 Dans	 ce	 cas	 elle	 se	
comporte	 comme	 une	 corde	 passive	 qui	 maintient	 l’équilibre	 articulaire	 sans	 faire	
intervenir	 la	 contraction	 musculaire	 qui	 entrainerait	 un	 haut	 niveau	 de	 dépense	
énergétique.	L’aponévrose	au	sein	des	muscles	antigravitaires	(le	droit	fémoral	contient	
également	 une	 aponévrose	 recouvrant	 la	 quasi	 totalité	 de	 sa	 longueur)	 nécessite	 une	
contraction	permanente	 afin	de	nous	 tenir	debout.	Une	 restitution	d’énergie	 efficiente	
lors	de	la	marche	est	primordiale	(25)(24).		
	

Entre	 les	 fibres	de	 collagène	du	 tissu	 conjonctif	 intramusculaire,	 une	 substance	
fondamentale	 qu’est	 l’acide	 hyaluronique	 est	 présente	 en	 abondance.	 C’est	 cette	
substance	 qui	 permet	 le	 glissement	 entre	 les	 fibres	 avec	 très	 peu	 de	 contrainte	 en	
friction.	Il	agit	comme	un	lubrifiant.	Cet	acide	hyaluronique	aura	également	un	rôle	dans	
le	 cadre	 des	 lésions	musculaires.	 En	 effet,	 lors	 de	 l’immobilisation	 ou	 d’un	 repos	 trop	
prolongé,	 cette	 substance	 agit	 comme	 un	 liquide	 non-newtonien.	 Lorsqu’il	 n’y	 pas	 de	
mouvement	 il	 s’épaissit	 et	 devient	 moins	 fluide	 et	 plus	 visqueux,	 limitant	 ainsi	 les	
glissements	intermusculaires	résultant	d’une	raideur	(26)(27).		
	

L’aponévrose	est	un	élément	complémentaire	indissociable	du	muscle.	Si	le	tendon	
s’insérait	directement	sur	le	muscle,	sans	interface,	il	s’en	suivrait	une	rupture	lors	de	la	
contraction	 musculaire.	 C’est	 pour	 cette	 raison	 que	 les	 fibres	 musculaires	 viennent	
s’insérer	 sur	 toute	 la	 longueur	 de	 l’aponévrose	 afin	 de	 diminuer	 le	 stress	mécanique	
(28).	 C’est	 également	 pour	 cette	 raison	 que	 les	 jonctions	 myo-tendineuses	 sont	
organisées	d’une	manière	particulière.	Les	 fibres	de	collagène	viennent	pénétrer	entre	
les	 fibres	musculaires	augmentant	ainsi	 leur	 interface	avec	 le	 tissu	conjonctif,	ceci	afin	
de	 distribuer	 les	 contraintes	 sur	 une	 zone	 plus	 étendue.	 Cette	 architecture	 réduit	 le	
stress	 mécanique	 entre	 les	 éléments	 contractiles	 et	 les	 éléments	 élastiques	 et	 par	
conséquent	 réduit	 le	 risque	 de	 lésion	 myo-tendineuse	 (29)(20)(30).	 Cependant	
l’interface	entre	2	biomatériaux	différents	représente	dans	tous	les	cas	une	faiblesse.	
	

3.2 Processus	de	régénération	musculaire		
Au	sein	de	 la	 lésion	musculaire,	 il	 faut	distinguer,	d’une	part,	 le	 tissu	musculaire	

qui	 a	 une	 capacité	 régénérative	 grâce	 aux	 cellules	 satellites	 et,	 d’autre	 part,	 le	 tissu	
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conjonctif	qui	 lui	ne	fait	que	cicatriser.	C’est	 la	qualité	de	cette	cicatrice	conjonctive	va	
conditionner	le	résultat	fonctionnel	(31).	
	
En	temps	normal	la	régénération	musculaire	(figure	2)	s’effectue	en	3	étapes	(32),	les	2	
dernières	étapes	étant	souvent	associées	:	

3.2.1 Phase	de	rupture	des	myofibrilles	
La	 première	 étape	 correspond	 à	 une	 désorganisation	 des	 éléments	 protéiques	

contractiles	et	une	rupture	du	sarcolemme.	Dès	cette	étape,	des	protéases	dépendantes	
du	 calcium	 sont	 activées.	 La	 présence	 de	 ces	 protéases,	 qui	 est	 observée	 entre	 4	 et	 8	
heures	 après	 la	 lésion,	 permet	 l’activation	 des	 cellules	 satellites	 qui	 entrent	 dans	 un	
cycle	d’activation-prolifération	 (33).	 Les	 tissus	nécrosés	 et	 les	 cellules	 satellites	 ont	 la	
capacité	 de	 libérer	 des	 substances	 de	 signalisation	 cellulaire,	 permettant	 un	 meilleur	
passage	des	cellules	inflammatoires	au	sein	du	tissu	musculaire	environnant	(32).		
Suite	 à	 l’activation	 de	 ces	 protéases,	 on	 observe	 une	 réponse	 inflammatoire	 qui	 se	
traduit	par	l’infiltration	de	macrophages	au	sein	du	tissu	lésé.	Cette	phase	inflammatoire	
est	initiée	par	les	neutrophiles	qui	répondent	le	plus	rapidement,	dans	les	6h.		
De	 nombreux	 éléments	 infiltrent	 le	 muscle	 lors	 de	 cette	 phase	 inflammatoire,	
notamment	des	lymphocytes	et	des	macrophages	(50%	des	cellules	immunitaires).	Ces	
éléments	 auront	 un	 rôle	 fondamental	 dans	 l’élimination	 des	 débris	 cellulaires.	 C’est	
pourquoi	 l’utilisation	 précoce	 d’anti-inflammatoire	 compromet	 la	 régénération	 des	
fibres	 lésées	puisque	 la	phase	de	détersion	ne	pourra	pas	avoir	 lieu.	Les	macrophages	
permettent	 aussi	 d’entretenir	 la	 réaction	 inflammatoire	 puisqu’ils	 sont	 attracteur	 de	
lymphocytes	de	par	la	libération	de	facteurs	de	croissance	et	cytokine	(33).		
	

3.2.2 Phagocytose,	régénération,	cicatrisation	
La	 deuxième	 étape	 correspond	 à	 la	 phagocytose	 des	 tissus	 nécrosés,	 la	

régénération	des	myofibrilles	et	la	production	de	tissu	cicatriciel	en	même	temps	que	la	
revascularisation	et	réinnervation	de	la	zone	lésée.	Le	tissu	musculaire	est	un	des	seuls	
tissus	à	avoir	la	capacité	de	se	régénérer	et	non	uniquement	de	se	cicatriser.	
La	phase	de	régénération	débute	dès	que	les	débris	cellulaires	ont	été	phagocytés	par	les	
cellules	 immunitaires	 (macrophage,	 lymphocytes)	 et	 après	 l’activation	 des	 cellules	
satellites	 qui	 sortent	 de	 leur	 état	 quiescent	 pour	 donner	 naissance	 aux	 premières	
cellules	myogéniques	(MPC	en	anglais).		
Elle	 se	 poursuit	 par	 la	 prolifération,	 la	 différenciation	 des	MPCs	 en	myoblastes	 et	 par	
leur	 fusion	 en	 myotubes	 multinuclées.	 Ces	 myotubes	 donneront	 ensuite	 des	 fibres	
musculaires	 dont	 le	 processus	 de	 maturation	 leur	 permettra	 d’acquérir	 toutes	 les	
caractéristiques	d’une	fibre	adulte.		



IFMK	–	IFM3R	2016/2017	 TEFE	 Robin	LE	GALEZE	
	

16	

L’activation	 initiale	 et	 la	 prolifération	 des	 MPCs	 sont	 sous	 le	 contrôle	 de	 différentes	
cyotkines	 et	 facteurs	 de	 croissance	 fibroblastique	 (FGFs)	 locaux.	 Parmi	 ces	 FGFs,	
certains	(FGF-2)	seront	impliqués	dans	la	réparation	du	réseau	capillaire.	D’autres	(FGF-
5)	dans	la	réinnervation.	Les	facteurs	de	croissances	contribuent	aussi	à	la	synthèse	de	
protéines	de	la	matrice	extra	cellulaire.	Des	cytokines	sont	aussi	connues	pour	stimuler	
la	prolifération	des	MPCs.		
La	différenciation	des	MPCs	en	myoblastes	est	principalement	sous	le	contrôle	des	IGFs	
(insulin	 like	 groth	 facteurs),	 qui	 sont	 les	 seuls	 facteurs	 de	 croissance	 à	 activer	 la	
formation	de	myoblastes	et,	par	la	suite,	permettre	leur	fusion	en	myotubes.		
La	 fusion	 des	 myoblastes	 en	 myotubes	 est	 une	 étape	 importante,	 dont	 certains	
évènements	 cellulaires	ne	 sont	pas	encore	élucidés.	Des	protéines	 transmembranaires	
activées	par	le	calcium	semblent	jouer	un	rôle	dans	la	fusion	des	myoblastes	entre	eux	
(33).		
Ce	 myotube	 va	 par	 la	 suite	 fusionner	 avec	 la	 partie	 de	 la	 myofibrille	 lésée	 afin	 de	
combler	l’espace	vide	laissé	par	les	fibres	nécrosées.		
Cet	espace	vide	sera	rempli	par	un	hématome.	Durant	les	premiers	jours	post-lésionnels,	
les	cellules	inflammatoires	l’envahissent	afin	de	l’éliminer.	La	présence	de	cet	hématome	
favorise	 l’apparition	 de	 protéines	 fibreuses	 (fibrine,	 fibronectine).	 Ces	 dernières	 vont	
former	un	tissu	de	granulation	qui	servira	d’échafaud	à	la	prolifération	des	fibroblastes.	
Ensuite,	 les	fibroblastes	commencent	à	synthétiser	les	protéines	et	protéoglycannes	de	
la	matrice	extra	cellulaire	afin	de	restaurer	l’intégrité	du	tissu	conjonctif.		
La	 revascularisation	du	 site	 lésionnel	 est	 extrêmement	 importante	pour	permettre	 un	
apport	 en	 oxygène	 et	 en	 énergie	 métabolique	 pour	 la	 régénération	 de	 la	 fibre	
musculaire.	 Comme	 la	 revascularisation,	 la	 réinnervation	 est	 aussi	 primordiale	 pour	
contribuer	au	développement	musculaire	post	lésionnel	(32).		
	
Cellules	satellites	(33)	:		

Ces	 cellules	 satellites	 sont	 localisées	 entre	 la	 lame	basale	 et	 le	 sarcolemme	des	
fibres	musculaires	(33)(23).	Elles	ont	une	double	fonction,	elles	sont	impliquées	à	la	fois	
dans	 l’hypertrophie	des	 fibres	musculaires	mais	aussi	dans	 la	régénération	musculaire	
en	fournissant	des	cellules	myoblastiques	à	l’origine	de	la	formation	de	myotubes.	Il	est	
important	 de	 retenir	 que	 c’est	 le	 micro	 environnement	 biologique	 qui	 permettra	 la	
différenciation	de	ces	cellules	en	myoblaste	et	non	pas	d’un	marqueur	génétique	initial.		
Elles	sont	normalement	présentes	à	l’état	quiescent.	Elles	sont	activées	et	prolifèrent	en	
réponse	 aux	 lésions	musculaires	 (un	pourcentage	d’entre	 elles	 reste	 à	 l’état	 quiescent	
pour	assurer	le	renouvellement	musculaire).		
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3.2.3 Remodelage	
La	phase	de	 remodelage	 correspondra	à	une	 réorganisation	de	 la	matrice	extra	

cellulaire	et	du	 tissu	 cicatriciel,	 à	une	 revascularisation	ainsi	qu’une	 réinnervation	des	
nouvelles	 myofibrilles.	 Ce	 qui	 permet	 une	 restitution	 des	 capacités	 fonctionnelles	 du	
muscle.	
Le	muscle	est	un	 tissu	hétérogène	constitué	chez	 l’homme	de	3	grands	 types	de	 fibres	
qui	 diffèrent	 selon	 leurs	 propriétés	 contractiles	 et	 métaboliques.	 Cette	 hétérogénéité		
repose	sur	l’existence	d’isoformes	différentes	de	protéines	d’une	même	famille.	Ce	sont	
ces	différentes	isoformes	qui	permettent	en	partie	de	caractériser	le	typage	musculaire	
et	ses	propriétés	fonctionnelles.	
	
	

	

3.3 Patho-physiologie	de	la	régénération	musculaire	
L’obstacle	majeur	à	la	guérison	après	une	lésion	musculaire	est	la	fibrose	définie	

comme	 une	 sur-prolifération	 anormale,	 chronique	 et	 irréversible	 de	 la	 matrice	 extra	
cellulaire.	 La	 fibrose	 interfère	par	 la	 suite	 avec	 la	 régénération	musculaire	 ayant	pour	
effet	une	altération	de	la	fonction	du	muscle	ainsi	qu’une	altération	du	tissu	environnant	
pouvant	être	responsable	d’une	augmentation	du	risque	de	récidive.		
	
Matrice	extra	cellulaire	(MEC)	:		

La	 MEC	 musculaire	 est	 composée	 de	 2	 couches,	 la	 lame	 basale	 et	 la	 matrice	
interstitielle.	 La	 lame	 basale	 est	 en	 contact	 direct	 avec	 le	 sarcolemme	 et	 elle	 est	
composée	de	collagène	de	type	IV,	de	laminine	et	de	heparane.	La	matrice	interstitielle	
entourant	la	lame	basale	est	essentiellement	composée	de	collagène	de	type	I,	II,	et	V,	de	
fibronectine.	Structurellement	 la	MEC	correspond	à	un	support	mécanique	permettant	
l’organisation	 des	 nerfs,	 des	 vaisseaux	 et	 des	 cellules	musculaires.	 La	MEC	 et	 la	 fibre	
musculaire	 sont	 reliées	 par	 un	 réseau	 protéique.	 Ces	 connexions	 permettent	 une	
transmission	des	forces	depuis	l’élément	contractile	jusqu'à	la	MEC.	

Figure	2	(32)	:	Illustration	de	la	régénération	musculaire	 	Jour	2	:	 La	 partie	 nécrotique	 de	 la	 fibre	muscu-
laire	 est	 nettoyé	 par	 les	 macrophages.	 Dans	 le	
même	 temps,	 il	 y	 a	 une	 formation	 d’un	 tissu	
conjonctif	par	les	fibroblastes.	
Jour	3	:	Les	cellules	satellites	ont	été	activées	au	
sein	de	la	lame	basale	
Jour	 5	:	 Les	 myoblastes	 ont	 fusionnés	 en	 myo-
tubes	et	 le	 tissu	conjonctif	 s’est	densifié	 dans	 la	
zone	centrale.		
Jour	 7	:	 Les	 cellules	 musculaires	 en	 cours	 de	
régénération	 s'étendent	 hors	 du	 foyer	 lésionnel	
et	commencent	à	percer	à	travers	la	cicatrice.	
Jour	14	:	La	cicatrice	s’est	encore	réduite	en	taille	
et	s’est	condensée.	Les	myofibres	ont	rebouchées	
le	site	lésionnel	
Jour	 21	:	 Les	 nouvelles	 myofibres	 ont	 pratique-
ment	 fusionnées	 avec	 la	 présence	 d’un	 tissu	
conjonctif	résiduel	(cicatrice)	entre	les	deux.	
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Lors	de	la	phase	dégénérative,	une	rupture	de	l’ultra	structure	musculaire	suivie	

d’une	nécrose	des	 fibres	 lésées	 a	 lieu.	 S’ensuit	une	activation	des	protéines	 contenues	
dans	 le	 plasma	 qui	 entraine	 une	 cascade	 chimiotactique	 induisant	 le	 recrutement	 des	
cellules	 inflammatoire.	 Les	 protéines	 plasmiques	 et	 les	 fibroblastes	 produisent	 du	
collagène	 dans	 le	 but	 de	 former	 une	 MEC	 provisoire	 qui	 servira	 d’échafaud	 pour	 la	
colonisation	 cellulaire.	 Les	 neutrophiles	 sont	 les	 premières	 cellules	 immunitaires	 à	
répondre.	Elles	sont	ensuite	suivies	par	les	macrophages.	La	durée	de	l’inflammation	et	
son	intensité	auront	une	influence	sur	la	régénération	musculaire.	On	peut	différencier	2	
types	 de	 macrophages,	 M-1	 et	 M-2.	 Les	 macrophages	 M-1,	 qui	 agissent	 en	 premier,	
produisent	 des	 cytokines	 (cellule	 pro	 inflammatoire)	 qui	 permettent	 le	 recrutement,	
l’activation	et	la	prolifération	des	cellules	satellites.	Lors	de	la	phase	de	régénération,	les	
cellules	satellites	se	différencient	en	myoblastes	sous	l’action	de	facteurs	de	croissance	
(IGFs).	 Dans	 le	 cadre	 d’un	 sujet	 sain,	 les	 macrophages	 changent	 de	 phénotype	 pour	
passer	 d’un	 phénotype	 M-1	 pro-inflammatoire	 à	 un	 phénotype	 M-2	 responsable	 du	
remodelage	tissulaire.		
	
Développement	de	la	fibrose	:		

Durant	 la	 première	 semaine	 post-lésionnelle,	 on	 aperçoit	 la	 formation	 d’une	
nouvelle	matrice	extra	cellulaire	sur	le	site	lésionnel.	Les	cellules	prédominantes	qu’on	
retrouve	lors	de	la	formation	de	cette	nouvelle	MEC	seront	les	fibroblastes.	Sous	l’action	
de	facteurs	de	croissance	(TGF-β1),	les	fibroblastes	se	spécialiseront	en	myofibroblastes.	
Les	 premières	 protéines	 de	 la	 MEC	 synthétisées	 par	 les	 myofibroblastes	 sont	 la	
fibronectine	suivi	du	collagène	de	type	III	puis	du	collagène	de	type	I.	La	production	du	
collagène	 de	 type	 I	 continuera	 pendant	 plusieurs	 semaines	 faisant	 ainsi	 augmenter	 la	
tension	 du	 tissu	 cicatriciel.	 Dans	 le	 cas	 d’une	 régénération	 sans	 fibrose,	 les	
myofibroblastes	disparaissent	une	fois	que	le	site	lésionnel	est	rebouché	par	l’apport	du	
collagène.	 Mais	 dans	 le	 cas	 de	 lésion	 chronique,	 il	 y	 a	 persistance	 du	 phénomène	
inflammatoire.	La	persistance	de	ces	myofibroblastes	entraine	une	production	continue	
des	 fibres	de	collagène	de	 type	 I.	Ce	qui	 fera	augmenter	continuellement	 la	 tension	du	
tissu	cicatricielle.	Cette	production	se	fait	de	façon	anarchique	s’il	n’y	a	pas	de	contrainte	
en	traction	d’exercée	sur	le	site	lésionnel.	Cette	prolifération	anarchique	provoque	une	
cicatrice	 fibreuse	 responsable	 d’adhérence	 et	 d’accolement	 entre	 les	 tissus	
environnants.	Cette	situation	restreindra	également	la	régénération	des	myofibrilles.	En	
outre,	 le	 tissu	 fibrotique	 réduira	 l’élasticité	 du	 muscle	 original.	 Ceci	 pourrait	 avoir	
comme	conséquence	une	augmentation	du	risque	de	récidive.		
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3.3.1 Action	du	TGB-	β1	dans	la	fibrose	(13)	
Le	responsable	de	cette	fibrose	serait	un	facteur	de	croissance	(TGF-β1).	En	effet,	

lors	 de	 la	 formation	 de	 la	 nouvelle	 MEC,	 pendant	 la	 régénération,	 on	 remarque	 la	
production	de	Metalloproteinases	matricielle	(MMPs).	Elles	permettent	une	dégradation	
du	surplus	en	fibres	de	collagènes	(I,	III,	IV),	de	fibronectine	qui	sont	responsables	d’une	
augmentation	 de	 la	 tension	 tissulaire.	 Ces	 MMPs	 ont	 également	 un	 rôle	 dans	 la	
communication	 intercellulaire	 lors	 de	 la	myogenèse.	 Or,	 le	 TGF-β1	 serait	 responsable	
d’une	 diminution	 de	 la	 production	 de	 ces	 MMPs,	 réduisant	 ainsi	 la	 capacité	 de	
dégradation	du	surplus	en	collagène,	laissant	ainsi	la	fibrose	s’installer.		
Le	 TGF-β1	 permet	 également	 une	 différenciation	 des	 fibroblastes	 en	myofibroblastes.	
S’il	est	présent	en	trop	grande	quantité	ou	pendant	trop	longtemps,	on	aura	sans	cesse	
une	différenciation	des	 fibroblastes	et	myofibroblastes.	Or,	ce	sont	 les	myofibroblastes	
qui	 sont	 responsables	de	 la	production	de	 fibronectine	et	 collagène.	En	 temps	normal,	
les	myofibroblastes	disparaissent	grâce	à	la	réduction	de	l’expression	du	TGF-β1.	De	fait,	
la	 production	 de	 fibronectine	 et	 collagène	 se	 stoppe.	 Si	 le	 TGF-β1	 persiste	 les	
myofibroblastes	 ne	 disparaissent	 pas	 et	 continuent	 ainsi	 à	 produire	 des	 éléments	
fibrotiques	(collagène,	fibronectine).	
En	plus	de	favoriser	la	fibrose,	le	TGF-β1	bloque	le	processus	de	régénération.	En	effet,	il	
inhibe	 la	 prolifération	 et	 la	 différenciation	 des	 cellules	 satellites	 ainsi	 que	 des	
myoblastes.	 Il	 peut	 également	 modifier	 le	 phénotype	 des	 macrophages	 M-1	 en	
macrophages	 M-2	 qui	 sont,	 certes,	 responsables	 du	 remodelage	 tissulaire	 et	 de	 la	
différenciation	des	myoblastes	en	myotubes.	Mais	les	macrophages	M-2	produisent	eux	
aussi	du	TGF-β1,	un	surplus	de	M-2	entrainera	alors	un	surplus	de	TGF-β1.	On	comprend	
donc	 bien	 la	 double	 problématique	 que	 pose	 la	 surexpression	 de	 ce	 facteur	 de	
croissance.	
	

3.3.2 Action	de	l’ADAM12	dans	le	fibrose	(34)	
Une	 autre	 étude	 a	 mis	 le	 jour	 sur	 une	 population	 de	 cellules	 qui	 serait	

responsable	de	la	surproduction	des	éléments	fibrotiques.		
Lors	de	la	cicatrisation	normale,	certaines	cellules,	les	fibroblastes,	prolifèrent	fortement	
en	produisant	de	la	matrice	extracellulaire	en	abondance,	riche	en	collagène.	Lorsque	le	
muscle	 régénère	 normalement,	 ce	 tissu	 de	 cicatrisation,	 devenant	 inutile,	 est	 alors	
progressivement	éliminé	par	les	MMPs.		
Cependant,	lors	d’une	cicatrisation	pathologique	l’étude	a	mis	en	avant	la	présence	d’une	
population	de	fibroblaste	responsable	de	surproduction	en	collagène.		
Les	 chercheurs	 ont	 montré	 que	 ces	 cellules	 surproductrices	 de	 collagènes	 sont	
caractérisées	 par	 l'expression	 à	 leur	 surface	 d'une	 protéine	 de	 membrane,	 appelée	
ADAM12	 (a	 disintegrin	 and	metalloprotease	 12).	 Celle-ci	 est	 habituellement	 exprimée	
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par	 des	 fibroblastes	 foetaux,	 mais	 peut	 être	 réactivée	 transitoirement	 lors	 d'une	
blessure.	 En	 l'absence	 de	 cellules	 exprimant	 la	 protéine	 de	 membrane	 ADAM12,	 la	
cicatrisation	s'effectue	sans	excès	de	collagène,	en	évitant	donc	la	fibrose	du	tissu	blessé.		
La	formation	de	cette	fibrose	débute	entre	la	2e	semaine	et	la	3e	semaine	post-lésion	et	
ensuite	le	tissu	cicatriciel,	s’il	n’est	pas	considéré,	se	développe	au	fil	du	temps	(23).		
	

3.4 Répercussion	sur	l’unité	myo-conjonctive	

3.4.1 Douleur	
Chez	les	patients	douloureux	chroniques	du	cou,	une	étude	a	démontré	qu’en	les	

comparant	avec	une	population	saine,	l’épaisseur	de	leur	tissu	conjonctif	était	nettement	
supérieure.	Durant	cette	étude	les	opérateurs	ont	mis	en	place	un	traitement	myofascial	
sur	 un	 groupe	 de	 sujet.	 À	 la	 fin	 du	 traitement,	 il	 a	 été	 observé	 une	 diminution	 de	
l’épaisseur	de	ce	fascia	ainsi	qu’une	diminution	des	douleurs.	Ainsi,	on	peut	penser	qu’il	
y	a	une	corrélation	entre	 l’épaisseur	du	tissu	conjonctif	et	 la	présence	de	phénomènes	
douloureux	(27).	
Selon	 la	même	démarche,	concernant	des	patients	 lombalgiques	chroniques,	une	autre	
étude	 a	 mis	 en	 évidence	 une	 corrélation	 entre	 la	 douleur	 et	 l’épaisseur	 du	 tissu	
conjonctif	entre	autre	(35).		
Par	transposition,	dans	le	cas	des	lésions	musculaires,	on	peut	émettre	l’hypothèse	que	
lors	 d’une	 lésion	 musculaire	 le	 surplus	 cicatriciel	 augmente	 l’épaisseur	 du	 tissu	
conjonctif.	 Il	pourrait	donc	être	responsable	d’éventuelles	douleurs	comme	c’est	 le	cas	
dans	la	région	lombaire	ainsi	que	la	région	cervicale.	La	composition	du	tissu	conjonctif	
variant	 très	 peu	 d’une	 région	 du	 corps	 à	 une	 autre	 (36),	 les	 résultats	 peuvent	 être	
raisonnablement	transposés	au	tissu	conjonctif	musculaire.			
	

3.4.2 Raideur	
Lors	d’un	étirement	musculaire,	Christophe	Geoffroy	affirme	que	 le	 tendon,	qui	

est	composé	à	70%	de	fibres	de	collagène	ne	représente	que	3%	de	l’allongement	myo-
tendineux.	Le	muscle	quant	à	lui	représente	entre	20%	et	50%	de	l’allongement	de	cette	
unité	 myo-tendineuse	 (37).	 On	 peut	 donc	 conclure	 que	 les	 fibres	 de	 collagènes	 sont	
nettement	moins	élastiques	que	les	fibres	musculaires.		
Le	 surplus	 fibrotique	 dans	 le	 cas	 d’une	 cicatrice	 fibreuse	 correspond	 a	 une	
surproduction	de	la	matrice	extracellulaire	qui	est	essentiellement	composé	de	fibres	de	
collagène	de	 type	 I	à	 l’image	d’un	 tendon	(38).	La	présence	d’une	cicatrice	 fibreuse	au	
sein	d’un	muscle	fera	donc	augmenter	le	taux	en	collagène	de	l’unité	myo-tendineuse.	On	
peut	 donc	 penser	 que	 la	 part	 d’allongement	 musculaire	 diminuera,	 faisant	 ainsi	
augmenter	 la	 raideur	 globale	 (facilement	 objectivable	 par	 examen	 de	 l’extensibilité	
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musculaire)	ou	 locale	au	niveau	du	 foyer	 lésionnel	 (plus	difficilement	objectivable	par	
un	bilan	palpatoire	d’une	main	expérimentée)	(39).		

Ici,	il	n’est	pas	mentionné	les	éventuels	accolements	des	plans	de		glissement	dont	
serait	responsable	la	fibrose.	Ces	plans	de	glissement	permettent	un	gain	de	souplesse	et	
une	 harmonisation	 du	 mouvement	 intra	 et	 inter	 musculaire.	 En	 rajoutant	 cette	
composante,	on	peut	penser	que	la	raideur	augmenterait	encore	un	peu	plus.		
	

3.4.3 Récidive	
	 Comme	 Brasseur	 le	 rapporte	 de	 ses	 études	 échographiques,	 le	 remaniement	
cicatriciel	intra	et	peri	musculaire,	s’il	est	rétractile	favorise	grandement	la	récidive	(7).	
Ce	 tissu	 cicatriciel	 non	 fonctionnel	 est	 associé	 avec	 une	 altération	 de	 la	 mécanique	
d'allongement	 des	 tissus	 musculaires	 (40),	 une	 flexibilité	 réduite,	 des	 réductions	
persistantes	 de	 la	 force	 excentrique,	 une	 atrophie	 à	 long	 terme	 du	 muscle	 lésé	 et	
altérations	générale	de	la	biomécanique	des	membres	inférieurs	(39).	
Les	résultats	de	Silder	(40)	suggèrent	que	les	lésions	antérieures	des	ischio-jambiers	au	
niveau	 de	 la	 jonction	myo-tendineuse	 entraîne	 une	 prolifération	 de	 tissu	 cicatriciel	 et	
conduit	 finalement	 à	 des	 fibres	musculaires	 adjacentes	 qui	 subissent	 une	 plus	 grande	
tension	 pendant	 la	 contraction	 excentrique.	 Une	 telle	 adaptation	 à	 la	 mécanique	
d'allongement	des	 tissus	musculaires	 suite	 à	une	blessure	 impliquerait	 un	 risque	plus	
grand	de	récidive.	
	

3.4.4 Échographie	dynamique		
L’échographie	 dynamique	 semble	 être	 un	 outil	 intéressant	 et	 précieux	 pour	

objectiver	cette	fibrose	afin	de	mettre	en	lumière	les	répercussions	qu’elle	peut	avoir	sur	
la	 fonction	 musculaire.	 C’est	 un	 outil	 qui	 permet	 de	 voir	 le	 mouvement	 de	 deux	
structures	l’une	par	rapport	à	l’autre.	Dans	le	cadre	d’une	fibrose	post-lésion	musculaire,	
il	 serait	 intéressant	 de	 voir,	 de	 façon	 objective,	 l’accolement	 tissulaire	 du	 plan	 de	
glissement	 entre	 le	 gastrocnémien	médial	 (GM)	et	 le	 triceps	 sural	 lors	du	mouvement	
actif	ou	passif	de	flexion	dorsale	de	cheville	par	exemple.	Lors	du	mouvement	de	flexion	
dorsale	de	cheville,	le	GM	est	mis	en	tension	avant	soléaire.	Il	se	tend	à	retardement	car	
il	 est	 emporté	 par	 le	 tissu	 conjonctif	 du	 GM.	 Dans	 le	 cas	 d’une	 fibrose,	 les	 2	muscles,	
étant	 accolés,	 lors	 du	mouvement	 de	 flexion	 dorsale,	 sont	mobilisés	 en	même	 temps.	
Cela	 modifie	 les	 glissements	 inter	 musculaire	 et	 plus	 globalement	 le	 comportement	
musculaire	(contraction	précoce	du	soléaire)	(41)(2).	
En	aigu,	l’échographie	dynamique	a	un	intérêt	via	l’épreuve	de	la	contraction	contrariée	
(42)(2).	Cette	épreuve	peut	permettre	de	dépister	une	zone	d’échostructure	montrant	la	
perte	d’architecture.	Elle	peut	permettre	de	mieux	délimiter	l’hématome,	de	savoir	si	cet	
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hématome	est	liquidien	(ponctionnable)	ou	cailloté,	de	mettre	en	évidence	des	brèches	
aponévrotiques…	

C’est	 outil	 semble	 être	 très	 intéressant	 mais	 lors	 de	 mes	 deux	 stages,	 je	 n’ai	 vu	
aucune	échographie	dynamique.	Un	des	 freins	essentiel	 à	 l’utilisation	de	 l’échographie	
dynamique,	 sans	 rajouter	 les	 difficultés	 de	 l’échographie	 simple	 (connaissance	
anatomique,	reproductibilité	inter-praticien),	c’est	la	difficulté	de	diffusion.	Décomposer	
la	 vidéo	 en	 plusieurs	 photos	 montrera	 difficilement	 ce	 qui	 est	 visible	 lors	 du	
mouvement.		

4 TROISIÈME	PARTIE	:	LE	CROCHETAGE	
Maintenant	 que	 l’organisation	 de	 ce	 complexe	 myo-aponévrotique	 ainsi	 que	 son	

processus	 de	 régénération	 physiologique	 et	 pathologique	 sont	 un	 peu	 plus	 clair.	 Il	 se	
pose	alors	évidemment	 la	question	de	trouver	 le	moyen	d’optimiser	 la	prise	en	charge	
MK	de	telles	cicatrices	post	LMA.	Sur	mes	deux	terrains	de	stage,	des	kinésithérapeutes	
utilisaient	quelques	fois	la	technique	de	crochetage,	ou	fibrolyse	diacutanée	(FD)	sur	des	
lésions	musculaires	chroniques.	Intrigué	et	intéressé	par	cette	technique,	 j’ai	décidé	de	
faire	des	recherches	concernant	ce	sujet	afin	de	savoir	quelles	actions	cela	pouvait	avoir	
sur	ces	accolements	inter	tissulaires.		

4.1 Définition	
Selon	Jean	Burnotte,	la	FD	est	une	«méthode	de	traitement	des	algies	de	l'appareil	

locomoteur,	visant	à	libérer	les	plans	de	glissement	inter-tissulaires	de	leurs	adhérences	
et	corpuscules	 irritatifs,	par	mobilisations	analytiques	spécifiques	des	 tissus	au	moyen	
de	 crochets	 appliqués	 contre	 la	 peau	 et	 permettant	 l'invagination	 de	 celle-ci	 jusqu'à	
atteindre	la	structure	étio-pathologique	à	traiter	»	(43).		
	

4.2 Historique	
La	 FD	 est	 une	 technique	 qui	 a	 fait	 son	 apparition	 dans	 les	 années	 70	 sous	

l’impulsion	 d’un	 kinésithérapeute	 suédois,	 Kurt	 Ekman.	 Il	 a	 longtemps	 travaillé	 à	
Londres	avec	le	Dr	Cyriax,	où	il	pratiquait	la	technique	de	"massage	transverse	profond".	
Dans	 sa	 pratique	 clinique,	 il	 s’est	 rapidement	 rendu	 compte	 que	 ses	 doigts	 ne	 lui	
permettaient	pas	d’atteindre	des	zones	anatomiques	profondes	précisément.	Il	eut	alors	
l’idée	d’utiliser	des	instruments	(crayon	en	bois,	corne,	écaille	de	tortue)	lui	permettant	
de	passer	sous	 les	 tendons	et	entre	 les	plans	de	glissement	 tissulaires	afin	d’avoir	une	
action	précise	sur	la	zone	restreinte.	Ces	instruments	se	sont	perfectionnés	dans	le	but	
de	diminuer	la	douleur	pour	donner	des	crochets	plus	perfectionnés.		
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4.3 Effets	de	la	fibrolyse	diacutanée	
4.3.1 Effets	mécaniques	(44)	
Ekman,	à	l’origine,	décrivait	qu’une	seule	approche	mécanique.	Celle	ci	consistait	

en	la	mobilisation	tissulaire,	myo-aponévrotique,	précise	et	localisée	visant	à	améliorer	
la	mobilité	inter-structurelle	par	la	disparition	des	adhérences	et	corpuscules	irritatifs.	
Ces	derniers	correspondent	à	des	dépôts	uriques	et	calciques	sur	les	plans	de	glissement	
myo-aponévrotiques.	Ces	corpuscules	peuvent	provoquer	un	phénomène	inflammatoire	
et	 c’est	 cette	 inflammation	 qui	 sera	 responsable	 de	 l’accolement	 de	 ces	 plans	 de	
glissement.	Le	thérapeute	va	décoller	les	tissus	en	interposant	la	spatule	du	crochet,	ou	
le	dos	du	crochet	(technique	transversale),	entre	les	plans	fasciaux,	et	va	faire	céder	les	
adhérences	par	mécanisme	de	traction/glissement.	
Dans	 le	 cadre	 sportif,	 ce	 sont	 souvent	 les	 séquelles	 cicatricielles	 dues	 aux	 lésions	
musculaires	qui	sont	responsables	des	adhérences	myo-aponévrotiques.	
L’action	 mécanique	 est	 également	 applicable	 lors	 de	 neuropathies	 périphériques	
d’enclavements.	 En	 effet,	 lorsqu’un	 nerf	 perfore	 un	 muscle	 ou	 chemine	 entre	 deux	
muscles	différents,	si	le	plan	de	glissement	entre	le	nerf	et	le	muscle	est	altéré	cela	peut	
provoquer	une	sur-sollicitation	du	nerf	et	donc	des	douleurs.	Le	crochetage	permettra	
ici	de	lever	les	adhérences	afin	de	permettre	au	nerf	de	coulisser	sans	restriction.	
	

4.3.2 Effets	reflexes	(44)	
La	 sur-utilisation	 de	 l’appareil	 locomoteur,	 les	 problèmes	 de	 statique	 ou	 les	

microtraumatismes	 répétés	 dans	 le	 domaine	 sportif	 par	 exemple,	 vont	 entrainer	 une	
inflammation	musculaire.	 Celle-ci	 va	 engendrer	 une	 tension	 anormale	 des	 différentes	
cloisons	 intermusculaires.	 La	 tension	 chronique	 des	 fibres	musculaires	 environnantes	
est	 utile	 pour	 protéger	 le	muscle.	Cette	 tension	 entraine	une	 hyperactivité	 gamma	 au	
niveau	 des	 fibres	 intrafusales	 du	 fuseau	 neuromusculaire	 (FNM).	 Ces	 fibres	
maintiennent	alors	une	décharge	afférente	 tonique	des	motoneurones	alpha	des	 fibres	
extrafusales	entraînant	un	arc	réflexe	lésionnel.	Les	FNM	sont	déréglés,	ce	qui	explique	
la	sensation	de	«	cordons	fibreux	».		
Le	 crochetage,	 en	 rétablissant	 le	 glissement	 entre	 les	 muscles,	 libère	 l’action	
proprioceptive	 des	 fibres	 environnantes,	 notamment	 en	 inhibant	 les	 tensions	
musculaires	parasites.	
	

4.3.3 Effets	neurovégétatifs	(44)	
La	 sympathicotonie	 va	 créer	 un	 angiospasme	 entrainant	 une	 diminution	 des	

échanges	 cellulaires	 et	 un	 ralentissement	 de	 la	 vitesse	 de	 régénération	 des	 tissus.	 Le	
crochetage	va	permettre	de	 libérer	cet	angiospame.	Cela	va	entrainer	un	processus	de	
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cicatrisation	plus	rapide	et	une	action	anti-inflammatoire	en	désinhibant	le	système	de	
régénération	des	 tissus.	 Une	 action	 évidente	 sur	 la	 trophicité	 locale	 est	 observable	 en	
libérant	l’angiospasme.	Cette	libération	favorisera	le	drainage	tissulaire	et	diminuera	la	
stase	liquidienne	provoquant	un	environnement	générateur	de	radicaux	libres	
	

4.4 Indications	
Les	indications	de	la	FD	découlent,	directement,	de	sa	définition	et	de	son	origine.	

Le	principal	effet	de	la	FD	étant	mécanique,	il	s’agira	donc	essentiellement	d’améliorer	la	
mobilité	 tissulaire.	 Tous	 les	 facteurs	 limitant	 cette	 mobilité	 sont	 susceptibles	 d’être	
approchés	par	 cette	méthode.	Le	domaine	sportif	 est	particulièrement	 concerné	car	 le	
sport	est	l’occasion	régulière	de	traumatismes,	ou	de	micro-traumatismes	induisant	des	
lésions	musculaires,	ecchymoses	qui	s’organisent	pour	former	ensuite	des	adhérences.	
Les	indications	vont	être	(44):		
- Séquelles	 d’adhérences	 post	 traumatiques	 lié	 à	 une	 réaction	 inflammatoire	 de	

sollicitation	(entorses	ligamentaires,	déchirures	musculaires,	etc.).	
- Les	réactions	tissulaires	inflammatoires	(tendinopathies).	
- Restrictions	de	mobilité	tissulaire	post-chirurgicale.		
- Lésion	nerveuse	par	enclavement.		
- Syndromes	trophiques	(SDRC,	Maladie	Dupuytren,	Syndrome	Canal	Carpien).	
- Indication	 à	 visée	 de	 prévention	 des	 blessures	 (rétablissement	 des	 plans	 de	

glissements),	 de	 proprioception	 (rééquilibration	 des	 FNM),	 récupération	
(relâchement	des	cloisons	inter	musculaire	favorisant	les	drainages)	et	optimisation	
de	la	coordination	musculaire	(les	rééquilibration	des	FNM	et	la	libération	des	plans	
de	glissement).		

	

4.5 Contre	indications	
Les	contre-indications	à	la	technique	sont	similaires	à	celles	du	massage.		
- Les	mauvais	états	cutanés	pouvant	être	irrités	ou	lésés	par	la	spatule	du	crochet.	
- La	fragilité	locale	du	système	circulatoire	superficiel.	
- Les	lésions	traumatiques	récentes	(entorse,	claquage).	
- Le	traitement	local	des	ténosynovites.	
- Les	maladies	rhumatismales	en	poussée	inflammatoire.	
- Les	troubles	sensitifs	sévères	altérant	le	message	nociceptif.	

4.6 Description	du	matériel	
Au	fil	du	temps,	Ekman	a	façonnés	ses	outils.	Aujourd’hui,	les	crochets	comportent	3	

parties	distinctes	:	
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- Un	manche	pour	le	maintien	du	crochet,	entre	le	pouce	et	l’index.	
- La	 courbure	 du	 crochet,	 adaptée	 à	 la	 zone	 à	 traiter.	 Les	 petites	 courbures	 sont	

destinées	aux	 zones	anatomiques	 restreintes	 (ligaments,	 tendons)	 et	 les	 courbures	
plus	larges	aux	masses	musculaires	imposantes	ou	au	zones	plates.		

- La	spatule,	se	situant	au	bout	du	crochet	afin	d’élargir	la	surface	d’appui	pour	limiter	
la	douleur	à	l’application,	et	pour	faciliter	l’introduction	du	crochet	entre	les	plans	de	
glissement.		
	
L’évolution	 des	 matériaux,	 des	 procédés	 de	 fabrication	 et	 de	 la	 technique	 ont	

néanmoins	 fait	 apparaitre	 des	 nouveaux	 outils.	 Aujourd’hui,	 il	 existe	 des	 crochets	 en	
polyamide	qui	confèrent	des	avantages	supplémentaires	selon	Vandewalle	(45)	:		
- Le	polyamide	permet	une	mémoire	de	forme.	
- Il	permet	d’être	plus	précis.	
- Les	crochets	sont	hygiéniques	et	ne	présente	pas	l’aspect	froid	de	l’inox.		
- Ils	sont	plus	rassurants	pour	les	sujets.		
- La	surface	d’appui	de	la	courbure	a	augmenté,	ce	qui	dilue	la	pression	imprimée	sur	

la	peau	lors	de	la	traction.		
	

4.7 Description	de	la	méthode	
La	technique	repose	sur	3	grands	principes	(45)	:	
- Une	 connaissance	 parfaite	 de	 l’anatomie	 palpatoire,	 et	 notamment	 des	 différentes	

cloisons	intertissulaires	afin	de	diagnostiquer	les	pertes	de	mobilité.	
- Une	gestuelle	précise,	avec	un	geste	basé	sur	 le	ressenti	(tant	au	niveau	de	 la	main	

palpatoire	que	de	la	main	instrumentale).	
- Un	abord	centripète	par	rapport	à	la	pathologie.	Il	est	très	important	d’aller	libérer	

les	cloisons	à	distance	de	la	lésion	à	traiter	et	de	s’en	rapprocher	progressivement.	
	
La	technique	se	divise	en	3	phases	distinctes	également	(46)	:		

4.7.1 Phase	palpatoire	
Elle	 se	 réalise	 avec	 la	main	 exploratoire,	 sans	 crochet.	 Il	 s’agit	 d’une	 phase	 de	

reconnaissance	digitale	avec	l’index,	qui	consiste	à	suivre	le	cheminement	des	plans	de	
glissement	 du	 tissu	 conjonctif	 en	 cherchant	 les	 déficits	 de	 mobilité.	 Une	 fois	 la	 zone	
repérée,	 entre	 l’index	et	 le	pouce,	 il	 s’agira	de	 créer	une	vague	et	 saisir	une	masse	de	
tissu	mou	qui	correspond	à	la	courbure	du	crochet	préalablement	choisi.	

4.7.2 Phase	instrumentale	
Elle	permet	de	localiser	avec	précision,	plus	en	profondeur,	les	adhérences	ou	les	

corpuscules	 existants	 qui	 sont	 responsable	 de	 la	 limitation	 des	 mouvements	 de	
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glissement	inter	tissulaire.	Elle	fait	suite	à	la	phase	palpatoire.	Suite	à	la	création	d’une	
vague,	la	spatule	du	crochet	vient	se	placer	à	côté	de	l’index	de	la	main	exploratoire	afin	
d’être	au	plus	près	de	la	zone	limitée.	

4.7.3 Phase	de	crochetage	
Consiste	 en	 une	 traction	 supplémentaire	 effectuée	 par	 l’action	 conjointe	 du	

crochet	et	de	la	main	palpatoire	destinée	à	éloigner,	voire	à	casser	les	fibres	adhérentes	
et	 à	 faire	 disparaître	 les	 corpuscules.	Se	 réalise	 à	 la	 fin	 de	 la	 palpation	 instrumentale.	
(Annexe	1)	
	

Pour	 les	zones	plus	restreintes	(tendon,	bourse,	 ligament),	 il	existe	 la	 technique	
de	 grattage	 qui	 s’effectue	 par	 flexion	 de	 l’articulation	 inter	 phalangienne	 distale	 et	
proximale	de	la	main	palpatoire	accompagné	par	le	crochet.	Dans	cette	technique	il	n’y	a	
pas	de	traction	car	 les	masses	anatomiques	ne	 le	permettent	pas.	Le	grattage	en	étoile	
est	une	variante	de	cette	technique.	Elle	consiste	à	appliquer	la	technique	de	grattage	en	
dessinant	 une	 étoile	 sur	 des	 points	 stratégiques	 qui	 peuvent	 être	 responsable	 de	
limitation	de	mouvement	(point	maxima	et	point	 trigger).	Les	points	maxima	sont	des	
zones	de	croisement	de	tissus	conjonctifs	qui	possèdent	une	grande	tension	myo-faciale.		
Cependant	cette	technique	peut	être	agressive	pour	les	tissus,	la	technique	de	pompage	
permet	d’avoir	des	effets	similaires.	Elle	est	effectuée	avec	le	dos	du	crochet	et	consiste	à	
enfoncer	 le	 dos	 du	 crochet	 dans	 le	 tissu.	 Sur	 un	 ventre	musculaire	 elle	 aura	 un	 effet	
d’inhibition,	de	relâchement	et	une	augmentation	de	l’apport	sanguin	sur	la	zone	traitée.		
	
Deux	autres	techniques	existent	:		

La	technique	transversale	consiste	à	 introduire	 le	crochet	 inversé	avec	un	angle	
de	45°	au	sein	du	plan	de	glissement.	Il	s’effectuer	par	un	mouvement	de	séparation	des	
corps	musculaires	en	réalisant	un	mouvement	perpendiculaire	au	muscle.		
Le	 crochet	peut	également	être	utilisé	 longitudinalement,	dans	 le	 sens	de	 l’orientation	
du	 muscle.	 De	 façon	 exploratoire,	 avec	 le	 crochet	 retourné,	 le	 thérapeute	 glisse	 le	
crochet	 le	 long	 des	 sillons	 intermusculaires	 pour	 explorer	 et	 repérer	 des	 zones	 de	
restrictions.	Ce	même	geste	peut	être	effectué	de	manière	plus	appuyée	avec	2-3	doigts	
placés	 sur	 le	 crochet	 pour	 donner	 plus	 de	 stabilité	 lors	 du	mouvement.	 On	 effectuera	
alors	 un	mouvement	 lent	 de	 glissement	 en	 remontant	 sur	 le	 trajet	 du	muscle	 afin	 de	
faire	céder	 les	adhérences	superficielles	 cutanées	 (principe	similaire	à	 la	 Instrumental	
Assisted	Soft	Tissue	Mobilization).	
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5 DISCUSSION	:	Retour	à	la	littérature	sur	l’utilisation	du	crochetage	

Dans	 ma	 stratégie	 de	 recherche,	 3	 équations	 de	 recherches	 ont	 été	 utilisé	
séparément	:	«	Crochetage	»,	«	Fibrolyse	diacutanée	»,	«	Diacutaneous	fibrolysis	».		
Crochetage	étant	le	terme	français	simplifié,	diacutaneous	fibrolysis	étant	la	traduction	
anglaise,	et	fibrolyse	diacutanée	étant	le	terme	plus	technique	et	spécifique.		
Les	moteurs	de	recherches	investigués	sont	les	suivant	:	Google	Scholar,	Pubmed,	Pedro,	
Science	Direct,	Em-consult,	Kinedoc.	Ma	recherche	s’est	limitée	uniquement	au	titre	des	
articles	afin	d’avoir	des	écrits	parlant	uniquement	de	ce	sujet.	Les	citations	dans	d’autres	
articles	mentionnant	cette	technique	ne	m’intéressaient	pas.		
Les	résultats	sont	pauvres	(Tableau	I).		
Équation	de	
recherche	

«	Crochetage	»	 «	Fibrolyse	diacutanée	»	 «	Diacutaneous	Fibrolysis	»	

Google	Scholar	 3	résultats	 3	résultats	 4	résultats	
Pubmed	 0	résultats	 0	résultat	 2	résultats	
Pedro	 0	résultat	 0	résultat	 2	résultats	

Science	Direct	 2	résultats	 1	résultat	 3	résultats	
Em	Consult	 2	résultats	 2	résultats	 0	résultat	
Kinedoc	 7	résultats	 2	résultats	 1	résultat	

Tableau	I	–	Résultat	recherche	bibliographique	

	
Suite	 à	 l’analyse	 des	 références	 bibliographiques	 de	 chaque	 article,	 de	 la	

littérature	 Brésilienne	 est	 plusieurs	 fois	 ressorti.	 Elle	 correspondait	 à	 des	 essais	
cliniques	 non	 publiés	 dans	 des	 revues.	 La	 plupart	 des	 écrits	 étaient	 supervisés	 par	 le	
Docteur	 Baumgarth.	 Cependant	 la	 barrière	 de	 la	 langue	 m’a	 limité	 à	 la	 lecture	 des	
résumés	 traduits	 en	 anglais,	 quand	 ils	 étaient	 présents.	 L’interprétation	 des	 résultats	
étant	partielle	j’ai	décidé	de	ne	pas	retenir	ces	données.	
Parmi	 les	 résultats	 exploitables,	 8	 articles	 différents	 se	 distinguent.	 3	 concernant	 la	
cheville	(47)(48)(49),	3	l’épaule	(50)(51)(52),	1	sur	le	syndrome	du	canal	carpien	(53)	
et	1	dernier	article	relatant	des	expériences	sur	le	modèle	animal	(54).	Le	problème	est	
qu’aucun	des	articles	ne	traite	des	effets	du	crochetage	sur	les	lésions	musculaires	et	les	
fibroses	cicatricielles.	La	plupart	des	écrits	rapportent	des	effets	sur	des	sujets	sains.		
N’ayant	 pas	 d’article	 parlant	 des	 lésions	 musculaires,	 la	 décision	 a	 été	 prise	 de	
transposer	 3	 écrits	 traitant	 des	 effets	 du	 crochetage	 sur	 le	 triceps	 sural	 sain	 car	 les	
lésions	 musculaires	 sont	 plus	 fréquentes	 dans	 cette	 région	 que	 sur	 le	 complexe	 de	
l’épaule.		
	

Les	 3	 études	 avaient	 pour	 objectif	 d’étudier	 les	 effets	 du	 crochetage	 sur	 le	
relâchement	musculaire	 (47),	 sur	 l’amplitude	 de	 flexion	 dorsale	 de	 cheville	 (49)	 ainsi	
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que	 sur	 d’éventuelles	modifications	 de	 l’architecture	musculaire	 (48).	 Van	 den	Berg	 a	
comparé	les	effets	du	crochetage	par	rapport	à	un	placebo.	Levenez,	quant	à	lui,	a	voulu	
en	savoir	plus	en	se	demandant	si	le	relâchement	musculaire	était	du	à	une	modification	
physiologique	ou	neurologique.		
Les	 3	 auteurs	 partagent	 un	 critère	 d’évaluation	 commun	 qui	 est	 une	 mesure	
goniométrique	de	 l’amplitude	en	flexion	dorsale.	Levenez	a	mesuré,	en	plus,	 la	 tension	
passive	à	l’aide	d’un	dynamomètre.	Il	a	également	utilisé	l’échographie	afin	d’étudier	les	
angles	 de	pennation	musculaire	 ainsi	 que	 l’allongement	 fasciculaire	 du	 gastrocnémien	
médial	 suite	 à	 la	 fibrolyse	 diacutanée.	 Vezely	 a,	 quant	 à	 lui,	 mesuré	 l’excitabilité	 des	
motoneurones	 alpha	 du	 muscle	 soléaire	 par	 enregistrement	 du	 reflexe	 de	 Hoffman	
(reflex	H).	 Il	a	aussi	étudié	 l’amplitude	du	reflexe	 tendineux	par	percussion	du	 tendon	
d’Achille.		
	Comme	énoncé	précédemment,	la	totalité	des	sujets	sont	des	sujets	sains.	Uniquement	
masculins	dans	2	études	(48)(49)	et	mixte	dans	l’autre	(47).	L’absence	de	femme	n’est	
pas	 justifiée	 dans	 les	 2	 études.	 L’ensemble	 des	 3	 études	 a	 rassemblé	 au	 total	 77	
individus	(27	pour	Vezely,	34	pour	Van	Den	Berg	et	16	pour	Levenez).		
Dans	les	3	études	la	manœuvre	de	fibrolyse	diacutanée	a	été	effectuée	de	la	même	façon,	
à	savoir,	en	procubitus	avec	le	triceps	sural	en	position	courte.	La	manœuvre	a	consisté	
en	 un	 crochetage	 des	 sillons	 gastrocnémien	médial	 /	 solaire,	 gastrocnémien	 latéral	 /	
soléaire,	 gastrocnémien	 latéral	 /	 médial	 et	 sur	 le	 bord	 latéral	 et	 médial	 du	 soléaire	
jusqu’au	tendon	achilléen.	La	fibrolyse	durant	10	minutes	(47)(48)	ou	15	minutes	(49).	
Van	 den	 Berg	 a	 effectué	 le	 crochetage	 à	 raison	 de	 2	 séances	 espacées	 de	 14	 jours.	
Levenez	et	Vezely	ont	effectué	une	seule	séance	de	crochetage.	
	Les	résultats	sont	positifs	dans	 les	3	études.	Van	den	Berg,	après	fibrolyse	diacutanée,	
rapporte	 une	 augmentation	 significative	 de	 l’amplitude	 en	 flexion	 dorsale	 de	 cheville	
avec	 une	 amplitude	 passant	 de	 16,2	 ±	 4,4°	 avant	 crochetage	 à	 17,9	 ±	 4,5°	 après	
crochetage.	La	différence	est	également	significative	entre	la	fibrolyse	et	le	placebo	avec	
un	gain	de	1,6	±	1,6°	après	crochetage	contre	0,3	±	 	1,0°	après	 le	placebo	(à	30Nm	de	
tension).	
Vezely	retrouve	également	une	augmentation	de	l’amplitude	articulaire	après	fibrolyse	
diacutanée	 de	 9,3	 ±	 2,1°.	 Il	 l’explique	 notamment	 par	 une	 diminution	 du	 reflexe	H	 de	
l’ordre	 de	 34,5	 ±	 5,1%,	 une	 réduction	 significative	 du	 reflexe	 tendineux	 ainsi	 qu’une	
diminution	de	 la	 tension	passive	développée	en	amplitude	maximale	(86	±	5Nm	avant	
fibrolyse	 contre	 78	 ±	 4,8Nm	 après).	 Il	 a	 également	 étudié	 les	 effets	 de	 la	 fibrolyse	 à	
moyen	 terme	 sur	 un	 nombre	 plus	 restreint	 de	 sujets	 (10).	 Il	 en	 ressort	 que	 les	
améliorations	 retrouvées	 immédiatement	 persistent	 jusqu'à	 30minutes	 suivant	 la	
manœuvre	(29,7	±	0,4°	avant	fibrolyse,	33,9	±	1,5°	après	crochetage	et	32,2	±	0,7°	30mn	
plus	tard).		
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Levenez	retrouve	lui	aussi	une	diminution	significative	de	la	tension	passive	de	l’ordre	
de	-8,6	±	13%	à	35°	de	flexion	dorsale	de	cheville.	Par	conséquent	un	gain	de	mobilité	
est	aussi	observé	avec	une	mesure	de	 la	 flexion	dorsale	maximale	avant	crochetage	de	
38,4	±	3,4°	contre	41,4	±	2,1°	après	crochetage.	A	l’échographie,	à	35°	de	flexion	dorsale,	
la	 longueur	 des	 fascicules	 musculaires	 a	 augmenté	 de	 3,6	 ±	 4,3%	 et	 les	 angles	 de	
pennation	ont	diminué	significativement	de	4,3	±	4,9%.		
	

On	 retrouve	 donc	 globalement	 une	 amélioration	 significative	 de	 l’amplitude	 de	
flexion	dorsale	de	cheville	avec	des	modifications	intimes	au	sein	du	tissu	musculaire.	Et	
notamment	 une	modification	de	 l’angle	 de	pennation	 ainsi	 qu’une	 augmentation	de	 la	
longueur	des	fascicules	(47).	Ces	données	sont	intéressantes	dans	le	cadre	d’une	lésion	
musculaire,	 l’utilisation	 de	 cet	 outil	 pourrait	 donc	 avoir	 des	 effets	 positifs	 sur	 les	
adhérences	cicatricielles	séquellaires.	
Le	 Dr	 Renoux	 a	 montré	 avec	 l’échographie	 dynamique	 que	 les	 adhérences	 inter	
tissulaires,	qu’on	 retrouve	 suite	à	des	 lésions	musculaires,	modifient	 le	 comportement	
des	 muscles	 et	 leurs	 angles	 de	 pennation	 au	 cours	 du	 mouvement	 (ex	:	 soléaire	 /	
gastrocnémien	médial).	L’utilisation	du	crochetage,	en	venant	mobiliser	en	profondeur	
et	de	manière	précise	(55)	les	éléments	fibrotiques	responsable	d’adhérences,	pourrait	
avoir	un	effet	sur	la	restitution	de	ces	plans	de	glissement.	Dans	le	cadre	de	la	relation	
soléaire	/	GM,	 les	adhérences	 sont	 responsables	d’un	recrutement	 simultané	des	deux	
muscles.	 Cela	 entraine	 alors	 un	 recrutement	 précoce	 du	 soléaire,	 modifiant	 ainsi	 les	
contraintes	 qui	 lui	 sont	 imposées.	 Ce	 qui	 augmente	 son	 risque	 de	 blessure,	 sa	
fatigabilité...	 Le	 crochetage	 pourrait	 donc	 permettre	 la	 restitution	 de	 ces	 plans	 de	
glissement.		
	

L’utilisation	 du	 crochetage	 semble	 être	 relativement	 adapté	 aux	 lésions	 myo-
aponévrotiques	cependant	une	des	limites	qu’on	pourrait	relever	est	que	cela	nécessite	
une	formation	post	diplôme	d’état.	Elle	n’est	donc	pas	accessible	immédiatement	après	
l’obtention	 du	 diplôme.	 En	 plus	 de	 la	 formation,	 avant	 de	 pouvoir	 maitriser	 son	
utilisation,	une	grande	expérience	est	requise	afin	de	déterminer	avec	précision	(via	un	
bilan	 palpatoire)	 la	 zone	 d’adhérence	 à	 crocheter.	 	 De	 plus,	 c’est	 un	 outil	 opérateur	
dépendant.			
	

On	 remarque	 aisément	 que	 le	 champ	bibliographique	 concernant	 le	 crochetage	
est	limité.	Il	pourrait	être	intéressant	d’effectuer	des	études	dans	le	cadre	des	séquelles	
cicatricielles	 post-lésions	 musculaires	 puisque	 son	 application	 semble	 justifiée.	 Dans	
l’élaboration	 de	 ces	 études,	 il	 pourrait	 être	 intéressant	 d’objectiver,	 via	 l’échographie	
dynamique,	 son	 effet.	 Il	 pourrait	 également	 être	 intéressant	 d’utiliser	 l’échographie	
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dynamique	en	tant	que	feedback	lors	de	l’application	du	crochet	afin	d’avoir	une	action	
la	plus	précise	possible…		
De	par	 les	autres	effets	supposés	de	 la	 fibrolyse	diacutanée,	 il	pourrait	également	être	
pertinent	d’aller	étudier	son	efficacité	sur	d’autres	pathologies	(Maladie	de	Dupuytren,	
Spasticité	 post	 AVC…).	 Les	 cicatrices	 adhérentes	 post-chirurgicales	 (mastectomie,	
arthrodèse,	 césarienne)	 pourraient	 également	 être	 abordées…	 Le	 crochetage	 pourrait	
également	 avoir	 un	 rôle	 à	 jouer	 dans	 la	 récupération	 musculaire	 chez	 le	 sportif.	
Beaucoup	de	sujets	mériteraient	d’être	développés.		

6 CONCLUSION	
La	 problématique	 de	 ce	 travail	 était	 de	 savoir	 en	 quoi	 et	 comment	 la	 fibrolyse	

diacutanée	pourrait-elle	être	un	outil	 intéressant	à	utiliser	dans	 le	cadre	des	séquelles	
cicatricielles	 post-lésions	 musculaires.	 Après	 avoir	 discuté	 de	 l’organisation	 myo-
conjonctive	 du	 tissu	 musculaire,	 je	 me	 suis	 rendu	 compte	 de	 la	 complexité	 qu’elle	
représentait.	Ce	 travail	a	montré	que	 le	processus	de	régénération	musculaire	pouvait	
rapidement	être	perturbé	de	par	 l’action	des	TGB-B1	et	 les	ADAM12	notamment.	C’est	
cette	perturbation	qui	est	responsable	de	cicatrice	 fibreuse.	Ces	séquelles	cicatricielles	
sont	 évitables	 si	 certains	 principes	 de	 prise	 en	 charge	 sont	 respectés	 (traction,	
vascularisation,	 innervation).	 Dans	 le	 cadre	 d’une	 fibrose	 installée,	 une	 étude	
bibliographique	a	montré	que	le	crochetage	pouvait	être	une	solution	adaptée.	En	effet,	
bien	que	le	champ	bibliographique	soit	restreint	à	son	sujet,	ses	mécanismes	et	ses	effets	
permettent	de	comprendre	son	action	sur	des	adhérences	inter	tissulaires.	Notamment	
en	 venant	mobiliser	 les	plans	de	 glissement	de	manière	plus	précise	 et	 plus	profonde	
qu’un	crochetage	manuel	par	exemple.	C’est	cette	mobilisation	qui,	vraisemblablement,	
pourrait	permettre	au	muscle	de	retrouver	un	comportement	ad	integrum.		
L’enjeu	qui	ressort	de	ce	travail	c’est	évidemment	d’enrichir	la	bibliographie	concernant	
son	 utilisation,	 notamment	 en	 envisageant	 des	 études	 dans	 le	 but	 de	 justifier	 et	
objectiver	les	effets	que	cette	technique	pourrait	avoir	sur	ce	genre	de	pathologie.		
Suite	à	ces	expériences	professionnelles	et	après	avoir	été	confronté	au	domaine	sportif	
et	 ses	 spécificités,	 c’est	 avec	 une	 grande	 envie	 que	 je	 souhaite	 poursuivre	 mon	
développement	professionnel	dans	ce	sens.	Notamment	pour	faire	évoluer	la	profession	
dans	ce	domaine,	avec	les	moyens	qui	seront	en	ma	possession.		
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