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Résumé – D’après le « modèle de l’adaptation à la douleur », dans les algies et dysfonctionnements de l’appareil
manducateur (ADAM) il y a une activité paradoxale des muscles masticateurs : une hypoactivité agoniste à
l’élévation et une faible hyperactivité antagoniste (co-activation agoniste/antagoniste) à l’abaissement
mandibulaire ; ces régulations motrices induites par la douleur impliquent le système moteur trigéminal (V)
segmentaire et/ou le CPG de la mastication. Malgré la puissance de ce modèle, il n’explique pas toutes les
adaptations motrices dans les cervicalgies. Cela peut être dû : à la complexité de la colonne cervicale (avec ses
nombreux muscles agonistes, antagonistes et synergistes) ; et à la spécificité du système neuromusculaire cervical
impliqué dans la posture céphalique/corporelle, la perméabilité des voies aérifères supérieures, l’activité du bras/
ceinture scapulaire et du cou, et enfin l’activité du cou et de la mâchoire. À part la douleur, le stress psychologique
peut aussi entraîner des dysfonctionnements dans les troubles musculo-squelettiques (par exemple kinésiophobie,
mise au repos difficile). Enfin, il est possible que les dysfonctionnements linguaux soient en interrelations avec les
ADAM : la diminution de l’activité agoniste des muscles élévateurs favoriserait la déglutition immature où l’activité
des muscles peauciers (VII) prédomine sur celle des muscles masticateurs (V).

Abstract – Manducatory apparatus myofascial pain and dysfunction and connected cervical spine and tongue
dysfunction (3rd part). According to the “pain adaptation model”, temporomandibular disorder (TMD) pain
induces a paradoxical activity of masticatory muscles: an agonistic hypoactivity during jaw closing and a weak
antagonistic activity during jaw opening (agonist/antagonist co-activation); the pain-induced motor regulation
implies the segmental trigeminal (V) motor system and/or CPG. This model has been extended to other types of
musculoskeletal disorders (MSD). However, despite its power, this model does not fit with all types of neck muscle
activities in neck pain. This discrepancy may be due: to the complexity of the cervical spine (with its numerous
agonist, antagonist and synergist muscles), and to the specificities of the cervical neuromuscular system in inter-
relationships with the control of body and head posture, the patency of the upper airway depending on head/
cervical posture, the neck and arm/shoulder muscles’ activity, and finally, the neck and masticatory muscles’
activity. Besides pain, psychological stress may induce motor dysfunction in MSD (e.g. kinesiophobia, difficulty
switching off). Finally, it is hypothesised that tongue dysfunction could be connected to TMD (due to
intersegmental coordination between V, VII and XII motor nuclei): the weakness of the agonistic activity of
masticatory muscles would favour immature deglutition, where facial muscle (VII) activity predominates over
masticatory muscle (V) activity.
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Introduction

Les algies et les dysfonctionnements de l’appareil mandu-
cateur (ADAM), les cervicalgies, les lombalgies non spécifiques
ainsi que la fibromyalgie appartiennent à la famille des troubles
musculo-squelettiques (TMS). Ne connaissant pas la cause des
TMS, ils sont dits idiopathiques ou non spécifiques par oppo-
sition aux affections spécifiques de ces mêmes appareils dues
à une tumeur, un processus inflammatoire ou une affection sys-
témique (polyarthrite rhumatoïde, spondylarthrite ankylo-
sante, lupus érythémateux…) [1, 2]. Plus de 50 % des patients
souffrant d’ADAM présentent des cervicalgies [3, 4]. Inverse-
ment, 20 % à 33 % des patients souffrant de cervicalgies pré-
sentent un ADAM [4]. Ainsi les cervicalgies constituent la pre-
mière co-morbidité des ADAM, suivies des céphalées primaires
(céphalées dites de tension ou migraine [5]), des lombalgies
et enfin des douleurs articulaires diverses [3]. Le risque de
développer un ADAM augmente s’il y a des antécédents d’autres
TMS, et vice versa (la présence d’ADAM augmente le risque de
survenue ultérieure d’un autre TMS) [6]. Ces associations lais-
sent supposer l’existence de mécanismes physiopathologiques,
psychologiques et/ou psychophysiologiques communs entre
ces affections et/ou des interrelations entre elles. Si actuel-
lement on ne connaît pas la cause des TMS, et notamment pour-
quoi la douleur survient, on commence à comprendre comment
la douleur entraîne le dysfonctionnement moteur et muscu-
laire. Inversement, il est possible que certaines activités mus-
culaires déclenchent ou entretiennent des douleurs. Mais la
douleur ne serait pas la seule à être à l’origine du dysfonction-
nement moteur, le stress psychologique intervient aussi. Il est
aussi nécessaire d’aborder la possibilité d’interrelations d’une
part entre ADAM et cervicalgies et d’autre part entre ADAM et
dysfonctionnement lingual. Une meilleure compréhension de
la physiopathologie des TMS permettra de comprendre les
effets biologiques supposés ou avérés des exercices (abordés
dans le 4e article), de rationaliser la thérapeutique (pro-
gramme d’entraînement sur mesure adapté à chaque patient)
et d’améliorer l’observance du traitement.

Dysfonctionnements musculaires douloureux
lors d’activités phasiques

Selon la « théorie du cercle vicieux » de Travell [7], la dou-
leur musculo-squelettique entraîne une hyperactivité muscu-
laire qui elle-même génère une douleur. Cette théorie, qui a
longtemps prévalu, a été remise en question par Lund qui a
proposé le « Pain adaptation model » ou « Modèle de l’adap-
tation à la douleur ». Ce modèle a été avancé initialement pour
l’appareil manducateur et le système trigéminal [8, 9] (et réf.
dans [10]) puis a été étendu à l’appareil locomoteur et au sys-
tème spinal [11]. Ces deux théories ont fait l’objet d’une ana-
lyse critique ; même si le modèle de Lund est celui qui est le
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mieux accepté par la communauté scientifique, il n’explique
pas certains faits cliniques ou expérimentaux [12, 13].

Le Modèle de l’adaptation à la douleur décrit les régula-
tions motrices lors d’activités phasiques volontaires ou masti-
catoires dans les ADAM. La douleur clinique persistante/chro-
nique [14] ou expérimentale aiguë tonique des tissus
profonds musculaires et/ou articulaires entraîne une activité
motrice paradoxale des muscles masticateurs (Fig. 1) :
– une diminution de l’activité agoniste des muscles élévateurs

à l’élévation expliquant l’impotence masticatoire et la di-
minution de la force de morsure maximale ;

– une faible augmentation de l’activité antagoniste par co-
contraction des muscles élévateurs et abaisseurs à l’abais-
sement expliquant la limitation et/ou la déflexion à l’ou-
verture. La limitation de l’amplitude d’ouverture active (par
le patient) maximale est alors inférieure à l’amplitude d’ou-
verture passive (par le clinicien) maximale ; la différence
peut être de l’ordre du centimètre (« end-feel » élastique).
Dans ce modèle, on remarque qu’il n’y a pas une bonne alter-

nance activité/repos des muscles masticateurs : ils sont actifs
non seulement à l’élévation mais aussi à l’abaissement. Par
ailleurs, lors d’activités phasiques du muscle trapèze, on sait
que l’insuffisance de ces périodes de repos, chez des sujets ne
présentant pas initialement de myalgie de ce muscle, est un
facteur de risque de développer des myalgies de ce muscle (réf.
dans [10]). De plus, les mouvements masticatoires sont plus
lents et les cycles durent plus longtemps. Cette activité motrice
paradoxale, qui permet de moins solliciter la mâchoire, a un
rôle protecteur à l’égard de la douleur, tout au moins à ses
débuts : c’est une adaptation à la douleur persistante des tissus
profonds musculaires et/ou articulaires. Cependant si ces
adaptations persistent, elles deviennent délétères. Ces régula-
tions sont de nature segmentaire. On n’a pas déterminé si elles
étaient de type rétroactif (feed-back) et/ou anticipatoire
(feed-forward). Cependant, dans les myalgies cervicales, les
régulations anticipatoires sont moins efficaces (voir ci-après)
[15-17], ce qui entraîne un certain retard à l’activation (onset)
et peut-être aussi à l’arrêt (offset) de l’activité musculaire. Ce
déficit des régulations anticipatoires pourrait aussi expliquer
le recrutement de la stratégie motrice par co-activation qui
requiert des régulations moins fines que l’inhibition réciproque
(voir 1er article). L’origine de ces régulations anticipatoires (ou
leur déficit) est inconnue : ces régulations sont-elles de nature
segmentaire et/ou suprasegmentaire c’est-à-dire cérébrale et/
ou cérébelleuse (le cervelet étant particulièrement impliqué
dans les régulations anticipatoires) ? Il y a sans doute des
régulations motrices encéphaliques liées à la douleur persis-
tante/chronique et/ou aux facteurs psychiques, notamment la
kinésiophobie (voir ci-après). Mais ces régulations motrices
descendantes (top-down) peu connues dans les TMS, font
actuellement l’objet de recherche [13].

Ce modèle décrit l’activité paradoxale des muscles masti-
cateurs dans les composantes d’abaissement/élévation
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mandibulaire. Aussi, il serait intéressant d’étudier les compo-
santes de propulsion/rétropulsion (muscles ptérygoïdien laté-
ral, digastrique, géniohyoïdien et faisceaux postérieurs du
muscle temporal), et d’examiner s’il existe aussi de telles acti-
vités paradoxales de ces muscles. Peut-être cela permettrait-
il de mieux comprendre la genèse des luxations discales et
leur rééducation. Cependant, l’anatomie, la physiologie et les
rapports du muscle ptérygoïdien latéral avec l’ATM sont com-
plexes (pour une synthèse voir [18-21]) et l’exploration élec-
tromyographique (EMG) de ce muscle est difficile [22]. Dans
les conditions physiologiques, le chef inférieur est actif lors
de l’ouverture, la propulsion et l’abduction controlatérale.
Inversement, le chef supérieur du ptérygoïdien latéral est
actif lors de la fermeture, la rétropulsion, l’adduction contro-
latérale, et ce, en contraction excentrique, ce qui pourrait
expliquer la plus grande vulnérabilité de ce muscle ; ainsi, il
freine le retour du condyle dans la fosse mandibulaire, assure
la coaptation du complexe condylo-discal et empêche le
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Fig. 1. « Modèle de l’adaptation à la douleur » de Lund modifié tel qu’
vateurs lors des contractions phasiques automatiques ou volontaires d
mal les régulations motrices encéphaliques (suprasegmentaires) possibl
(ex: kinésiophobie).
Fig. 1. Modified “Lund’s pain adaptation model” as it has been described
matic or voluntary phasic contractions in TMD, and clinical correlates. It is
motor regulation, and its possible link with pain and/or psychological st
déplacement antéro-médial du disque [18]. Mais récemment,
on a montré que les parties latérale et médiale du chef supé-
rieur n’avaient pas le même comportement ; sa partie médiale
se contracte avec le chef inférieur, et seule sa partie latérale
se contracte à la fermeture, en rétropulsion et en diduction
homolatérale [21, 22]. L’activité du chef inférieur du muscle
ptérygoïdien latéral a été étudiée en présence de douleur
musculaire expérimentale [23]. Mais actuellement, on ne sait
pas comment ce muscle fonctionne dans les ADAM.

Initialement, ce modèle a été proposé pour expliquer les
dysfonctionnements dans les ADAM, mais il s’applique aussi
aux lombalgies non spécifiques (activité paradoxale des
muscles lombaires lors de la locomotion) et à la fibromyalgie
[11]. Mais ce modèle présente aussi des limites [9, 12, 13].
Notamment dans les cervicalgies non spécifiques, on ne peut
simplement transposer ce modèle. Cela serait dû aux para-
mètres prioritaires et spécifiques que la motricité cervicale
doit réguler : d’une part le contrôle de l’équilibre et d’autre
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il a été décrit dans le système V. Activité paradoxale des muscles élé-
ans les ADAM et corrélations cliniques. On remarque que l’on connaît
es et leurs liens éventuels avec la douleur et/ou les facteurs psychiques

in the V system. Masticatory muscle paradoxical activities during auto-
noteworthy that very little is known about encephalic (suprasegmental)

ress (e.g. kinesiophobia).
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part la perméabilité des voies aériennes supérieures (voir ci-
après). De plus, il y a une très grande redondance fonction-
nelle des muscles du cou (voir 2e article). Ainsi dans les myal-
gies cervicales, il y a une redistribution des charges et des
phénomènes de compensation par les muscles synergistes
accomplissant la tâche. Le schéma moteur se réorganise
(entre les muscles agonistes, synergistes et antagonistes ou
entre les chefs d’un même muscle (par exemple, trapèze) afin
de diminuer l’usage du muscle (ou région d’un muscle) dou-
loureux, tout en minimisant la perturbation de la tâche
accomplie. L’activité agoniste d’un muscle cervical douloureux
est diminuée [15, 16], ce qui corrobore le modèle de Lund.
Ainsi, les muscles fléchisseurs profonds (muscles préverté-
braux : muscle long du cou et muscle long de la tête) sont
hypoactifs lors de la flexion cranio-cervicale. En revanche, il
y a une activité compensatrice des muscles fléchisseurs super-
ficiels (sterno-cléido-mastoïdien, scalène ventral) [17], acti-
vité synergiste non prévue par ce modèle. Enfin, il existe aussi
des co-activations agonistes/antagonistes (contraction du
splénius de la tête – extenseur – lors de la flexion, contrac-
tion du sterno-cléido-mastoïdien – fléchisseur – lors de
l’extension) [24] telles que le modèle de Lund le propose. De
plus, dans les céphalées dites de tension, il existe aussi des
co-activations agonistes/antagonistes : lors de l’extension
statique, il y a augmentation de l’activité du sterno-cléido-
mastoïdien, et lors de la flexion statique, une augmentation
de l’activité du splénius de la tête [25].

Cinquante pourcent des patients avec ADAM présentent
des cervicalgies [3], mais la nature des relations entre ADAM
et cervicalgies est mal connue [9, 26]. Il a été démontré que
des cervicalgies post-traumatiques (« coup du lapin » ou
« whiplash ») perturbaient la motricité du cou mais aussi de
la mâchoire [27] : il y a une diminution des amplitudes des
mouvements céphaliques et mandibulaires, une perturbation
de la coordination de la motricité cervicale et mandibulaire et
enfin une diminution de l’endurance des mouvements de la
mâchoire. On pourrait expliquer ces coordinations motrices
mandibulo-cranio-cervicales par des interneurones interseg-
mentaires.

Dysfonctionnements musculaires douloureux
lors d’activités toniques

Activité posturale des muscles masticateurs dans les ADAM

Au repos, l’activité tonique posturale des muscles mastica-
teurs serait faiblement accrue (voir 2e article pour les réserves
émises à ce propos). De plus, souvent la mandibule présente
une résistance à la mobilisation passive par l’opérateur : la
raideur musculaire est accrue (voir 1er article). Cela n’est pas
dû à la facilitation du réflexe myotatique (voir 1er article),
mais a priori à des contractions antagonistes paradoxales :
activation des élévateurs lors de l’abaissement passif et
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activation des abaisseurs lors de l’élévation passive. Par
ailleurs, en présence d’interférences occlusales ou lors d’inter-
position linguale antérieure ou latérale, on peut remarquer le
même type de résistance à la mobilisation passive lors de la
recherche de la relation centrée, et ce, même en l’absence de
douleur ; ainsi, il existerait aussi des contractions antago-
nistes, mais ces constatations cliniques n’ont pas été analy-
sées du point de vue EMG.

Activité posturale des muscles cervicaux
dans les cervicalgies

Dans les myalgies cervicales expérimentales (douleur
aiguë tonique), l’activité tonique posturale des muscles cervi-
caux est accrue [16]. Mais dans les cervicalgies cliniques, on
ne sait pas si la douleur chronique en soi augmente l’activité
posturale. Cependant, chez ces patients algiques, un stress
psychique augmente l’activité posturale des muscles cervi-
caux. De plus, à l’arrêt d’une tâche stressante, les muscles se
mettent difficilement au repos (retard à l’inactivation) [28]
(voir ci-après).

La mobilisation du bras requiert une activité accrue et syn-
chrone, voire anticipée, des muscles cervicaux pour stabiliser
la tête (voir 2e article). Or chez les patients présentant des
myalgies cervicales lors de la mobilisation du bras, l’activité
des muscles cervicaux n’est pas exactement synchrone : les
muscles du cou présentent un retard tant à l’activation
(Fig. 2) [16, 29] qu’à l’inactivation [30]. De plus, le retard à
l’activation est proportionnel à l’intensité de la douleur [29].
Ce retard à l’activation, mais peut-être aussi à l’inactivation,
est dû à un déficit des régulations anticipatoires (feed-
forward) des muscles du cou chez ces patients algiques [16].

Activité posturale des muscles cervicaux et ADAM

Il existe des relations anatomiques, biomécaniques et
neurophysiologiques complexes entre le rachis cervical, le
crâne et l’appareil manducateur. Ceci laisse supposer qu’il
pourrait y avoir une association entre ADAM d’une part et pos-
ture céphalique antérieure et diminution de la lordose cervi-
cale d’autre part. Mais d’après une revue systématique de la
littérature, la puissance des études qui mettent en avant cette
relation est faible [26]. Enfin, une étude pertinente [31] qui
compare des patients avec ADAM musculaire uniquement ou
mixte (myalgies combinées à des dysfonctionnements des
ATM), montre qu’il y a une différence significative dans le port
de la tête entre le groupe de patients avec des myalgies des
muscles masticateurs et le groupe témoin, mais cette diffé-
rence est seulement de 3,3°. D’après ces auteurs, cette faible
extension de la tête ne peut avoir une signification clinique.
De même, on ne peut établir scientifiquement de corrélation
entre posture corporelle et ADAM [32].
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Activité posturale des muscles cervicaux et ventilation

Chez l’enfant ou l’adolescent présentant des troubles res-
piratoires, Talmant et al. [33] citent des travaux montrant
qu’après ablation des tonsilles pharyngées, outre l’améliora-
tion de la ventilation, il y a une flexion de la tête par rapport
au rachis avec une faible diminution statistiquement signifi-
cative de l’angle cranio-cervical (2,2°). Les patients ayant un
syndrome d’apnée/hypopnée obstructive du sommeil (SAOS)
présentent au repos une posture cranio-cervicale en extension
et la tête en antéposition qui sont corrélées à la sévérité de
la maladie mesurée par l’indice apnée/hypopnée, à une langue
plus volumineuse, à un os hyoïde plus bas situé par rapport au
plan mandibulaire, à une faible section du naso-pharynx et
une forte section de l’hypo-pharynx et à un plus grand indice
de masse corporelle [34].

Par ailleurs, il existe une forte association entre cervical-
gies non spécifiques et troubles ventilatoires. Ces patients
présentent une diminution de la force musculaire respiratoire
tant à l’inspiration qu’à l’expiration [35]. Selon ces auteurs,
ces troubles ventilatoires seraient secondaires aux cervicalgies

 

Témoins Patients

Fig. 2. Dans les conditions physiologiques (témoins), l’activité de
certains muscles cervicaux (fléchisseurs profonds du cou -DCF-,
scalènes antérieurs –AS- et sterno-cléido-mastoïdiens –SCM-) est
synchrone voire précède la flexion du bras (muscle deltoïde antérieur
-AD) : les régulations anticipatoires sont efficaces. Chez les patients
algiques, l’activation des muscles cervicaux n’est pas synchrone de
celle du bras, et est même retardée : il y a un déficit des régulations
anticipatoires [15].
Fig. 2. In physiological conditions (control), the activities of certain
neck muscles (deep cervical –DCF-, anterior scalen –AS-, and
sternocleido-mastoid –SCM- muscles) are synchronous with, or even
anticipate, arm flexion (anterior deltoid –AD- muscle): feed-forward
regulation is efficacious. In neck pain patients, neck muscle activation
is not synchronous with that of arm, and is even delayed: there is a
deficit in feed-forward motor regulation [15].
car certains muscles superficiels du cou (sterno-cléido-mastoï-
dien, scalènes) qui sont très sollicités dans les cervicalgies
sont aussi des muscles inspiratoires. Cependant, on pourrait
aussi poser l’hypothèse que les cervicalgies soient secondaires
aux troubles ventilatoires qui provoqueraient une activité
anormale des muscles du cou.

Activité posturale des muscles cervicaux et ergonomie

La prévalence des cervicalgies non spécifiques est en aug-
mentation. Cela serait dû à la sédentarité et à l’usage accru de
l’ordinateur sur le lieu du travail [15, 17].

ADAM, mastication et occlusion
au sens fonctionnel

Les ADAM entraînent une impotence masticatoire qui est
mise en évidence par une diminution de la performance mas-
ticatrice [36, 37] et de l’aptitude masticatrice [37]. De plus,
il existe une relation significative entre ADAM et mastication
unilatérale [38] ; mais cela ne signifie pas forcément que la
mastication unilatérale soit un facteur de risque d’ADAM, elle
peut aussi bien en être la conséquence. Mais on peut se
demander si une mastication unilatérale stricte, en limitant
éventuellement les possibilités adaptatives de l’appareil man-
ducateur, pourrait être un facteur de risque (parmi d’autres)
d’ADAM.

Dans une étude transversale cas/témoins multidimension-
nelle, Pullinger et al. [39] comparent différentes modalités de
l’occlusion chez des patients présentant des ADAM et chez des
témoins sains. Ces auteurs ont pu établir une relation statis-
tiquement significative entre la présence d’ADAM et certaines
modalités de l’occlusion : (i) béance verticale, (ii) occlusion
inversée postérieure unilatérale, (iii) surplomb antérieur de
plus de 6-7 mm, (iv) édentement supérieur à 5-6 dents posté-
rieures, (v) un décalage entre l’occlusion de relation centrée
et l’occlusion d'intercuspidie maximale supérieur à 2 mm. Selon
ces auteurs, certaines modalités de l’occlusion nécessitent sans
doute des adaptations fonctionnelles plus importantes et
constituent ainsi des facteurs de risque. Mais en aucun cas
l’occlusion n’est un facteur explicatif à lui seul de la survenue
d’un ADAM. Cependant, il est possible que l’occlusion au sens
morphologique influe sur la mastication, c’est-à-dire l’occlu-
sion au sens fonctionnel (voir 2e article). Mais on ne connaît
pas bien la nature de ces (mal)adaptations, c’est-à-dire les
régulations sensori-motrices (rétroactives et/ou anticipa-
toires) en cause tant dans les conditions physiologiques (en
l’absence de douleur) qu’en présence de douleurs. Malgré tout,
on peut suspecter que, chez les patients algiques, ces régula-
tions, en particulier anticipatoires, soient moins efficaces.
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Psychophysiologie : effets du stress
dans les TMS [40]

Stress chronique et douleur musculo-squelettique

Le stress chronique potentialiserait la douleur en agissant
sur le système modulateur endogène descendant de la douleur
qui a une action anti- mais aussi pro-nociceptive [41]. En
effet, ce système modulateur endogène est déficitaire (acti-
vité pro-nociceptive) dans les ADAM [42], dans la fibromyal-
gie [43] et a priori dans les cervicalgies post-traumatiques
[44]. Or parmi les patients fibromyalgiques, chez ceux qui
sont en outre déprimés, ce système modulateur est encore
moins efficace [45]. Alors peut-être en est-il de même dans
certaines formes d’ADAM et de cervicalgies. Ici la distinction
proposée par Palla [14] entre douleur chronique (facteurs psy-
chosociaux importants) et persistante (facteurs psychoso-
ciaux peu importants) se justifie des points de vue physiopa-
thologique et pharmacologique [40].

Stress et hypoperfusion musculaire

Dans les myalgies, on observe une hypoperfusion muscu-
laire (réf. dans [10]) et le stress, en agissant sur le système
sympathique, accentuerait cette hypoperfusion [40].

Stress et motricité

Chez les patients présentant des myalgies, le stress psy-
chologique peut perturber la motricité de deux manières :
d’une part il peut être responsable de la kinésiophobie et
d’autre part il peut empêcher la mise au repos du muscle.

On définit la kinésiophobie comme une peur excessive,
irrationnelle et débilitante de la part du patient à l’égard des
mouvements et des activités due à un sentiment de vulnéra-
bilité par rapport au risque de blessures. Ce paramètre a
d’abord été mesuré dans les lombalgies, mais il s’applique
aussi aux autres TMS : la fibromyalgie, les cervicalgies et les
ADAM. La kinésiophobie est responsable d’invalidité et
empêche la rééducation fonctionnelle. De plus, elle pourrait
être un facteur de risque de chronicisation. Cela signifierait
qu’en plus des interrelations douleur/motricité de nature seg-
mentaire (selon le modèle de l’adaptation à la douleur), inter-
viendraient des régulations motrices encéphaliques liées à des
facteurs psychiques. Mais ces régulations sont inconnues [46]
(Fig. 1). Dans les ADAM, la kinésiophobie est étroitement cor-
rélée aux bruits articulaires, aux sensations de collages et de
limitations articulaires [47]. Dans les cervicalgies, non seule-
ment la douleur mais aussi la kinésiophobie explique en partie
la diminution de la force développée lors de la contraction
volontaire maximale dans les trois mouvements de flexion,
extension et inclinaison latérale [48].
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Chez les patients présentant des myalgies cervicales, lors
d’une tâche mentale (stress psychologique), l’activité du
muscle trapèze supérieur est accrue [16], et particulièrement
durant une tâche stressante [28], et chez ces personnes myal-
giques travaillant sur ordinateur, ce muscle se met difficile-
ment au repos au moment de l’arrêt d’une tâche expérimentale
stressante [28].

Parafonction : bruxisme et ADAM

Lund [8] distingue trois catégories de patients : des
patients présentant un bruxisme et un ADAM, des patients
avec un bruxisme sans ADAM, et des patients présentant un
ADAM sans bruxisme. Mais, dans la population de patients
avec ADAM, la prévalence de patients bruxomanes est plus
importante que chez les sujets sans ADAM. D’après Lund, cette
prévalence accrue de patients bruxomanes dans la population
avec ADAM a dû contribuer à la confusion entre dysfonction-
nement douloureux et bruxisme (hyperactivité musculaire) et
associer ainsi la douleur musculaire à une hyperactivité mus-
culaire (selon l’ancienne théorie du cercle vicieux de Travell
[7]). Or il ne faut pas les confondre, même si le bruxisme est
sans doute un facteur de risque d’ADAM sans que l’on sache
vraiment pourquoi et comment le bruxisme peut déclencher
et/ou entretenir un ADAM chez certains patients et pas chez
d’autres [49].

Dysfonctionnement de la langue et ADAM

Dans les ADAM, les dysfonctionnements linguaux semblent
assez fréquents, mais a priori leur prévalence n’a pas été étu-
diée à ce jour. Du fait de l’hypoactivité à l’élévation des
muscles masticateurs (diminution de leur activité agoniste),
on peut supposer que cela favorise une posture et/ou une
fonction linguale primaire avec prépondérance de l’activité du
VII sur le V, au détriment d’une fonction mature (prépondé-
rance de l’activité du V sur le VII, voir 2e article). Du point de
vue des coordinations intersegmentaires, il intervient peut-
être ici des interneurones internucléaires. A priori, la réédu-
cation linguale entraînerait une modification de ces coordina-
tions intersegmentaires (V/VII/XII) lors du passage de la
motricité linguale primaire à secondaire, mais ces hypothèses
nécessitent d’être étudiées (voir 4e article).

Conclusion

La compréhension et donc la prise en charge des TMS ont
été améliorées lorsque le modèle « bio-psycho-social » a sup-
planté l’ancien modèle strictement « bio-médical » [50]. Mais
récemment, notamment pour les cervicalgies et les lombalgies
non spécifiques, la communauté médicale a pris conscience
qu’il ne fallait pas pour autant négliger l’aspect biologique des
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TMS. Ainsi, la meilleure compréhension des mécanismes phy-
siopathologiques impliqués dans les TMS devrait améliorer
leur prise en charge (4e article). De plus, à l’avenir, on
acquerra sans doute une meilleure compréhension des méca-
nismes psychophysiologiques (rôle du stress) relatifs à la dou-
leur et la motricité dans les TMS en général, et dans les ADAM
en particulier.

Conflits d’intérêt : aucun
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