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RESUME

Introduction : le syndrome du canal carpien forme la premiére neuropathie compressive du membre supérieur et
un réel probléme de santé publique. Les techniques de mobilisations neuroméningées du nerf médian font parties
du traitement kinésithérapique et plus particulierement neurodynamique qui n’est pas proposé en premiére
intention aujourd’hui en France.

Objectif : le but de cette revue a été d’étudier I’effet des mobilisations neuroméningées lorsqu’elles sont
administrées comme unique traitement du syndrome du canal carpien non opéré.

Méthode : une recherche a été effectuée entre octobre et novembre 2018 sur Science Direct, PubMed,
Physiotherapy Evidence Database (PEDro) et Google Scholar. Les mots clés suivants ont été utilisés pour identifier
les articles & inclure : « carpal tunnel syndrome » et « CTS » couplés au terme descriptif de la technique analysée
« neurodynamic », «neural mobilization », « median nerve mobilization ». Le systtme PICO (Population,
Intervention, Comparaison, Outcome) a été utilisé pour définir les critéres d’éligibilité. L ’analyse de la qualité
méthodologique de chaque étude a été conduite en utilisant 1’échelle PEDro.

Résultats : six essais randomisés contrdlés ont été inclus avec différents groupes comparateurs. On constate une
amélioration significative concernant le critére de jugement principal (douleur) pour I’ensemble des études. 1l en
va de méme pour la fonction et les paramétres électrophysiologiques. Seule la force n’est pas modifiée. Ces
améliorations sont semblables a celle suivant un traitement par mobilisation articulaire des os du carpe et meilleure
comparativement aux ultrasons, a un placebo ou encore a I’absence de traitement.

Discussion et conclusion : si les mobilisations neurales s’avérent efficaces, I’importance du diagnostic est cruciale
pour identifier les patients répondeurs a cette thérapie. A I’inverse il est nécessaire de repérer les cas de
sensibilisation centrale et de multicrush syndrome pour lesquels le traitement neurodynamique n’est pas adéquat.
La kinésithérapie n’est prescrite qu’en postopératoire aujourd’hui en France. Or, a la vue des bénéfices d’une prise
en charge neurodynamique, il semble utile et nécessaire de recommander ce traitement en premiere intention, afin
d’éviter I’intervention chirurgicale. Cependant 1’hétérogénéité de méthodologie, de population et de traitement
rend difficile 1’élaboration d’une conclusion générale. Plus d’études sont nécessaires pour déterminer 1’efficacité
de ces techniques.

Mots clés: neurodynamique, mobilisation neuroméningée, neuropathie, syndrome du canal carpien,
kinésithérapie.

ABSTRACT

Introduction: Carpal tunnel syndrome is the most common compressive neuropathy of the upper limb and a
significant public health problem. Neurodynamic exercises are part of physiotherapy treatment and more
particularly median nerve mobilizations. Today, in France, patients do not have direct access to physiotherapy.
Purpose: The aim of this review was to study the effects of neural mobilizations when they are delivered as the
unigue treatment of non-operated carpal tunnel syndrome.

Methods: A computer-based search was performed between October and November 2018 on Science Direct,
PubMed, Physiotherapy Evidence Database (PEDro) and Google Scholar for studies published between 2000 and
2018. The following keywords were used to identify the studies: “carpal tunnel syndrome” and “CTS” associated
with a descriptive term of the analysed technique “neurodynamic”, “neural mobilization”, “median nerve
mobilization”. PICO system (Population, Intervention, Comparison, Outcome) was used to define the eligibility
criteria and quality appraisal for each study was conducted using the PEDro scale.

Results: Six randomized controlled trials were included and the difference between groups was analysed. There
was a significant improvement regarding the principal outcome (pain) in all studies. The same results were shown
for function and electrophysiological parameters. Only strength was not modified. Improvements were similar to
those following treatment by carpal bone mobilization but greater when compared to ultrasound, placebo or
without treatment.

Discussion and conclusion: If neural mobilizations are effective, its crucial to diagnosis the patient who may
respond in a better way to this therapy. On the contrary, its needed to identify the cases of central sensitization and
multicrush syndrome for which the neurodynamic treatment is not appropriate. Physiotherapy is only prescribed
after surgery today in France. Yet, this review demonstrates that neurodynamic exercises has clear benefits, which
may help to avoid surgical intervention, it seems useful and necessary to recommend this treatment as first
intention. However, methodological, population and treatment heterogeneity make the elaboration of a general
conclusion difficult. More studies are needed to determine the efficiency of these techniques.

Keywords : neurodynamic, neural mobilization, neuropathy, carpal tunnel syndrome, physiotherapy.
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1. CHAPITRE | : DE LA SITUATION D’APPEL A LA QUESTION
D’INVESTIGATION

1.1. Description de la situation d’appel

A partir de la deuxieéme année d’études en masso-kinésithérapie et 1’introduction de la
neurodynamique en cours, j’ai commencé a m’intéresser a ce concept. Découvrant dans un
premier temps son intérét dans les radiculopathies cervicales [1], j’ai retenu ce théme pour la
premicre régulation en juin dernier. Les discussions (formelles et informelles) m’ont orientées
vers le syndrome du canal carpien et I’intérét des techniques neuroméningées dans son
traitement. Il m’a semblé nécessaire d’introduire ces deux notions.

C'est la fréquence des douleurs neuropathiques que j'ai rencontré en stage en cabinet
libéral mais aussi et surtout mon intérét envers les techniques neurodynamiques, qui me
poussent a approfondir mes connaissances sur le domaine et m'ont conduit a ce choix de
thématique. De plus, je me suis intéressé aux moyens thérapeutiques permettant de diminuer
les douleurs neuropathiques aprés en avoir fait personnellement I’expérience et en la
confrontant a celle des patients que j'ai pris en charge.

Le syndrome du canal carpien (‘carpal tunnel syndrome’ ou CTS) regroupe 1’ensemble
des symptdmes résultant de la compression ou de I’irritation du nerf médian dans le canal [2].
C’est la premiére neuropathie compressive du membre supérieur [3] avec une prévalence de
2,7% [4]. 1l constitue un probleme récurrent avec une incidence moyenne estimée autour de
3,76 / 1000 [5] et en augmentation depuis les années 1990 [6]. Le CTS est un trouble
musculosquelettique reconnu et constituait, en 2006, 37 % des maladies professionnelles
indemnisables [7]. L’épidémiologie révéle bien le probléme de santé publique que revét ce
syndrome, me poussant & m’interroger sur sa prise en charge masso-kinésithérapique.

La neurodynamique est relativement récente, ayant comme point de départ le concept
de « tension adverse du systeme nerveux » (“adverse mechanical tension in the nervous system"
ou AMT) introduit par Breig [8]. Il a été développé notamment par D. Butler a la fin des années
1980 [9] et approfondi par M. Shacklock dans les années 1995 [10]. Ces derniers ont souligné
I’importance de la relation mécanique entre les nerfs d’un méme membre (ou de membres
différents) et la moelle épiniere, s’appuyant sur les changements de tension des racines du
plexus lombal lors du test PNF (‘passive neck flexion’ [Brieg and Marions, 1963 ; Tencer et al,
1985]). lIs insistent également sur la double atteinte possible de la mobilité du tissu nerveux,
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intra (fibrose) et extraneurale (interface mécanique), et les liens de causalité pouvant exister
entre chacune. Un second phénomene, identifié par Upton et McComas (1973), est a prendre
en compte : c’est le ‘double crush syndrome’. IIs ont en effet découvert qu’une atteinte isolée
et asymptomatique d’un nerf peut avoir des répercussions cliniques lorsqu’elle était couplée a
d’autres sites patho-mécaniques. L’ensemble de ces notions est a avoir a 1’esprit lorsqu’on
aborde ce concept, construit sur les études et le raisonnement de ces différents auteurs. Ils ont
ainsi révolutionné la compréhension du traitement mais aussi des tests diagnostiques du tissu
nerveux en se basant sur des éléments anatomo-physiologiques et mécaniques de la réponse du
nerf a sa mobilisation (glissement et mise en tension).

Certains auteurs ont démontré 1’efficacité des techniques neurodynamiques dans la prise
en charge du syndrome du canal carpien [11]. Cependant les conclusions des dernieres revues
systématiques concernant 1’efficacité des techniques neurodynamiques ne permettent de tirer
de conclusion générale [12].

Devant ce constat je m’étais fixé comme premiére question : quels sont les effets des

mobilisations neuroméningées sur le syndrome du canal carpien ?

1.2. Méthodes de recherche documentaire

J’ai mené une recherche bibliographique en juin dernier aboutissant a 1’¢élaboration d’un
tableau de synthése [Annexe I]. Les études publiées et concernées par mon mémoire mettent en
lien le syndrome du canal carpien (CTS) avec leur prise en charge par les techniques
neurodynamiques. Plusieurs bases de données ont été interrogées : MEDLINE via Pubmed,
PEDro, EMBase via Science Direct. Les équations de recherche ont utilisé sur les mots clés :
« neurodynamic », « carpal tunnel syndrome », « CTS », combinés avec 1’opérateur Booléen
« AND »

Les critéres d’inclusion concernant 1’efficacité des techniques neurodynamiques sur le
syndrome du canal carpien ont été définis grace au systéeme PICO. Celui-ci a permis d’établir
les critéres d’éligibilité des articles pour ce travail.

- Population: les patients devaient présenter un diagnostic clinique et/ou
électrophysiologique sans traitement chirurgical antérieur du syndrome du canal carpien

et &tre 4gés de 18 ans ou plus.



- Intervention: le groupe expérimental devait recevoir un traitement par technique
neurodynamique (mise en tension et/ou mobilisation neurales).

- Comparaison: au moins un groupe «témoin» ne recevant pas de traitement
neuroméningé ou recevant un traitement conservateur autre ou bien pas de groupe
comparateur (étude de cas).

- Criteres de jugement : douleur, sévérité des symptdmes, impact fonctionnel.

Autres criteres : le titre ou le résumé devaient contenir les mots clés recherchés.

Tout article se référant au diagnostic du syndrome du canal carpien par les tests

neurodynamiques ont été exclus.

J’ai souhaité sélectionner des études incluant les techniques neurodynamiques
(‘neurodynamic techniques’ ou NDT) seules [13] mais aussi combinées a d’autres traitements
conservateurs pour lesquelles les revues systématiques se sont avérées satisfaisantes [1 - 14].
Enfin j’ai inclus deux articles supplémentaires qui analysent 1’association des NDT & la thérapie
manuelle [15] et au traitement spécifique des interfaces mécaniques [16] en lien avec le
syndrome multicrush. J’ai donc pu couvrir I’ensemble des associations thérapeutiques
conservatrices et leur comparaison, me faisant ainsi une idée globale de I’effet des techniques

neurodynamiques dans le traitement du syndrome du canal carpien.

1.3. Résultats étude par étude

Les résultats de la premiére recherche documentaire sont présentés dans le tableau I.

1.3.1. NDT Versus “Sham” Therapy in the Treatment of CTS

Les NDT visent a restaurer 1’équilibre entre le nerf et les tissus environnants par
réduction de 1’cedéme (donc la douleur associée a 1’ischémie) et des adhésions, mais aussi a
améliorer I’apport sanguin et la nutrition nerveuse. L’étude [13] regroupe 150 participants (135
femmes) diagnostiqués du CTS. Un groupe de mobilisations / mises en tension (proximales et
distales) du nerf médian est comparé a un groupe placebo (pas de mise en contrainte du nerf).

Les critéres retenus sont : les conductions motrice et sensitive, la latence distale motrice, la



douleur (échelle de douleur), la sensibilité discriminative (2PD = 2-points discrimination), la
sévérite des symptdmes et les capacités physiques évaluées par le BCTQ (Boston Carpal Tunnel
Questionnaire), les forces de préhension et de la pince pouce-index. On constate un effet
bénéfique (a court terme) de la thérapie neurodynamique, démontré pour I’ensemble des criteres

de jugement présentés, exceptés les parametres de force.

1.3.2. Effectiveness of Nerve Gliding Exercises on Carpal Tunnel Syndrome

Les traitements conservateurs du CTS sont les attelles, la physiothérapie (ultrasons - US,
laser), la thérapie manuelle et les exercices. Il existe un effet neuromodulateur des mobilisations
neuroméningées ;. diminution de la nociception, des substances pro-inflammatoires et
nociceptives mais aussi de la sensibilisation centrale et périphérique probable. La revue
systématique [14] a retenu 13 essais cliniques. On constate une hétérogénéité de population
(age, sexe) et des thérapies associées aux NDT. Les traitements utilisés en comparaison mais
aussi au sein méme des NDT (glissement / tension, proximal / distal, posologie) varient. Les
résultats sont contrastés (amélioration, absence d’effet voire meilleurs effets sans les NDT)
concernant la douleur. Une amélioration de la fonction est constatée et les glissements neuraux
permettraient d’éviter 1’opération selon deux études. Une conclusion ferme est difficile a

formuler bien que 1’addition des NDT semble bénéfique au traitement conservateur du CTS.

1.3.3. Efficacy of Manual Therapy Including NDT for the Treatment of CTS

L’étude [15] comprend 140 patients, atteints du syndrome du canal carpien, divisés en
deux groupes. Le premier axé sur la thérapie manuelle comprend les mobilisations
neuroméningées, le massage et les mobilisations des 0s du carpe. Le second est basé sur un
traitement électrophysiologique (US + laser). On constate une amélioration de la conduction
sensitive uniquement aprés thérapie manuelle mais pas d’amélioration motrice. Celle-ci est
équivalente pour les deux groupes concernant la douleur, la sevérité des symptdmes et la

fonction.

1.3.4. Neurodynamique et neuropathie compressive du membre supérieur

La revue systematique [1] inclut 10 essais randomisés controlés concernant les
techniques neuroméningées. On constate une efficacité lorsque les NDT sont associées au

traitement conservateur. Les neuro-glissements s’averent étre plus bénéfiques que le traitement
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conservateur classique (excepté la mobilisation des interfaces). Le traitement neurodynamique

serait meilleur que I’intervention chirurgicale & moyen terme.

1.3.5. Response of Pain Intensity to Soft Tissue Mobilization And NDT

L’étude est une série de cas [16] et inclut 18 femmes diagnostiquées du CTS. Le
traitement consiste en une mobilisation tissulaire des différentes interfaces du nerf médian,
identifiées comme conflictuelles (scalene antérieur, rond pronateur, aponévrose bicipitale,
ligament transverse du carpe) suivi d’une mobilisation neuroméningée a type de glissement

(sliders). On constate une diminution de la douleur mais pas du seuil de pression douloureuse.

1.4. Synthese des résultats

A la lecture de ces différentes études, le mécanisme d’augmentation de la pression intra-
canalaire n’est pas identifié mais ce dernier explique le développement d’un cedéme intraneural.
En se fibrosant, il entraine la limitation de mobilité du nerf a I’origine du développement des
symptomes. Les symptdmes retrouvés sont donc typiques d’une atteinte nerveuse (paresthésies,
douleurs neuropathiques, atteinte motrice en cas de séveérité importante). On constate
globalement une action bénéfique du traitement conservateur (injection de corticostéroides,
attelles, physiothérapie) dont les techniques neurodynamiques (mise en tension et glissements
neuraux, libération des interfaces) font parties. Qu’elles soient associées ou non a un autre
traitement conservateur, il semble qu’elles aient un effet sur la clinique (sensibilité, fonction et
douleur) comme sur certains parameétres électrophysiologiques (latence distale et conduction,
sensitives uniquement). Elles n’ont cependant pas d’impact sur la force de préhension
(visiblement en corrélation avec 1’électromyographie). Ces effets semblent corrélés a une
diminution de I’cedéme intraneural permettant d’offrir une meilleure mobilité (diminution des
adhérences) au nerf mais aussi de réduire la sensibilisation centrale et périphérique. Le
traitement chirurgical n’intervient qu’en cas de Ssevérité avérée (atteinte musculaire et/ou
électromyographique importante).

Cependant, en comparant les conclusions des revues systématiques et les études récentes
incluses, il en ressort qu’il persiste une hétérogénéité des participants, du plan d'étude et du
choix d'intervention thérapeutique. Cette diversité, et malgré la convergence de la majorité des

résultats, empéche de formuler une conclusion génerale. De plus, il subsiste des doutes



concernant la posologie, la différence et le choix des techniques (sliders ou tensioners) et

I’importance du diagnostic et de la prise en compte d’un éventuel multicrush syndrome.



Tableau I : Résultats de la premiére recherche bibliographique

SINELIS[E SEESTEW
SIHATFAIET] ‘armoundnoe ‘250l 212435
12 andermporsigd SWONESHIQOTF  : JHEWIS)E JUSWRNEl]  apEls snod 212mayg)
‘smonaalur ojne ‘sun  (senbrdojorsfiydonaare EIVTIRER
“BOTEIPIT spen (anenonse sulom 12 S[enuEm SideraT)
‘saf[auE UONESIGOT) 12 of[enuem atderip)  Crese] no (swosenym)
SSUEISINS = SAILNEAIASUO]) 3JELIRI0E P adesaqotsind g “srdessmionaaga SISTOYD JUAANOS
senbnnadesam (=18} wow TOTIEIZGI] ‘saproIsls ‘TOTSWAES P BVIMEAFISTOD STHEIR L
23] S9N MO SAOINEAJISUOD JUATHIEEI S ap 2[E00] Bonoalm 00 3NN SINEJ2P S2p
ap ajapdmod U2 53ISIE[D -0MIAT CTHONEMPI SSTUI0T wonsod U2 A[anE DDA STETH 23]UANNI0D
2IST] AT sanbnnaderzyg] ‘TOISUR-0MAp] 2[[PHE | MAJEAIIFEOD) : INAJEAIIFIO) snjd B[ 212IAYD)
EIM3OTE $2[qNOT amdone g nbsnl
e HEUEI RS NI
s2qnoR “manop ap sarsarpsared
¢ semoydumis : semoydmis “‘(Juemaedrowd SHIRJ0UF 12 STHISHIE
sanuy SPURIE SIWNYO0N) I[N sa]qnon “Iano(g
SIIUIISYPE, P SIIUIIYPE
ajqesuodsal £ 25011
norssardmoo 153 JUESOIqL £ AWIPD
e[ ep ewiduo, T @% U2 mnb awzpo « sumswes (x1) S[ESIBASTER
g7 o] nbrgdxa U0 JWOp IB XA 53 XNEISETEL 53P s1Sop 12 SEUPIISTO] UTIQOTH
weanod  Apqesmad ap supqesmRd s3p Ja Jeustod np TOMOWWIP & 35015
(swmoIpnis - oun JUEWEDNS I=u saladar SIUSTHRANOT £ STRPA0 £ XNEIO]
Y ST T Bhe=li o] p S[ESIASTED Jed IWRANOS UEIPSTS  SRNIOIE[NOND S2]GNOT &
Jo) egoomoe,p o worssasdmod oy JISU NP JUSIRMS anbrrony worssardmos S0 np
spurod spweIsIITp TOTEJLIN E[ ap amalewr no worssesdmos =R AR anbrosEomed
s3] Juos S0y Jed 119U JWeRY HORERIY WORERH]  2iSojorsingd @ STHOJETYY STWEFEII]
anwatpronh
ENALULE R ] ST E] 3P E301ANOR
*NEe 131depE 5 mb saouoy Xne JUEjsTsas
ap yepawad UoREIdEPE. P SWSIUEII]
I=u SIUETTOIIATS SIUEUTOIIATS
1P W THAANOTH SMS5T] XNE STIEET] Sap STA-E-SIA
ap ‘wonennojep  podder wed peu JI90 0P [EsIRASTER Jo [ wl (sl e R ]
3P SMEELD np WImIESD [EUIPNYEuo] JUAassi D SPTIOPL
ydaowmad
3] IFTLIETT ydaomos . .
1nod snbuweu up syes af anb & AINIE | ¥ APIE ] R B | T HINIE | I EP-53PL
T o e aprodde nb 2y aaodde nb a5 apaodde nb 2o ayxodde nb 25 apanae | aytodde nb oo spdaomoy
22 ap asqpuisg




& T
LY S I

saowanbasmon
=ap
anbrEojorsind
wonesdyg

TOTED] T2 SETH
 BOTIBST[TEOTH
B3I S0WRILFNT

JUSTIITIO Ty

12 I=si[Ere
JWOP INEY [T
SIPM3 53]
TO[as SYURIAIIP
S2REI)

Izmams|dmoD
Juasnad

N 51521 53]
anbrura

E] 3P + OMNA.I
2P DOHEROSEY

2F0)ETUTIEJIE
-o1d somElEqns K
INSIE[MPOTEOINST
1ags ‘mainop

F. ‘S2URENE
SENANIIT
TOTIIMPTOD 12
amenases podde
‘SIIUIIIYPE

12 WIPT| F,

ERUMIONIE S2R0E
wne podder red
JT 0P SIIqom
E[ J2UUOpaT

2P IBiag

‘ERpI0ISlE
uonaafm

B SRmRNND
Sap I
9 + TEpES

1O TETI JEE ]
DOWNNAT

E BORINQuod

P POuRNT +
STOTH

g < samgydumis
LR R |
RE

E[ 2p 32103 ap
19HRP 4 UR[ELg
4 BT ] SO0
arsampsared

: SINEAINE

samE1s s=p

F o E o+ TEIpem
O IR
SUEp 21sayysared
1= M=noGy

(=penuaz
UORESI[IqIsuRE)
_..nh.ﬂ..uu EHN2aATST

symgEonasediy, |
ns monaY

anbrua

e[ B sadnooas
am2 JeAsp

81531 T - ONOJ
snbrmenipomay
19 2]

J90AE PIOIOBSID
u= stopred

STETH PIEPUELS
PIOE = DNNE
‘FreSau Xney

ap anbsu ouop
Sa5q1y sess0Is o
OWNNA

SRS SAONE
xne podder red

2T 3] ISIIqOTA

anbipgasnbsonosnm
aImIaE
‘SAANEIRTIEID
sangedorme
‘sanbrmmysis

SITPETERY

S[ATE o] WRP]
S[EATED
12 anbugyduad
TOHESIIGISUaS
E[?P K
‘SR OIB TR TT-05d
FOWEIEGNE &, (PRU
np nondadioou 1K)
SIISIE[NPOTROINAT
f12rq
STOTSAPE
32 SWRpD K,

a[eIman
NGO B AINESY

“SI2qEIp “S[EWSHEWNYT
STPE[ETT ‘2ITOJE TR
“a[eorAra0 snpEdo[noTpPES
‘INBTINUE INSEATISUDD
JURTHRYIET 110 1T

samroqdurds

T < 15 + IMsousEN]
a[neda | swep
werpesn 1eustod

3] SUEp IMa[na(g

+ 39U L

+ BB

SUH 0T SIE3TEIE
(verpam

fp SHopI)

et oond

12 JuemRssIpIosug |

e o =f e

SLEE AT [y ERIREE
INSNap B[ 3p TOQOTTITD
‘TYUIHENE IENIAIIT
TORIMPTOD 18 2NE[NISEL
podde ‘sasualagpe

13 SUWRpeD TOQoNp

SIUETHOIATS SNSST) 53] 19
Irew 3] 20us anbroenip
BAUETEQ E] SME)SI Y

ToIEN[OXa P
SARID

NN
STORESIIGOT
sanbmoam
saouanbgsmo




BMERUID worssand 0BIIUT B[ 3p BONEIOTaTIE

3] apuom 3p manop UONESIIGOW & 3[[ANUEW deIRm S0J0J B] 0= J3Qe P 5B
juedE sapma 3p ines ap <IN adnoss a1 mod TORItOf OIDF =1y
sop weees  sed sTemm mna[nop SUOHESIHQO[Y  InR[[iew uepuada] e snod wap] TO[3S S[[SWBOTIUCY
ST ] SUED | &7 R ] TR 2L (sues LOTEIDTHITE;
sawodwis sap MM B39 sewopdwAs  np juomepen o suep  SIE)NS3I NS smod
woRnwmp g anb a3, p lewrad S3P PI2N3E SADEINID JUA[qIE 0L 1R P © 9P BONEWITHIIEIP B]
TSUTE TOROTCY 8] andelayusny B[ “IN3[00p serdesgt 7 59T  3OURSQE B S0WIUIG 33 INBNOP B[ INS +JRTH
sesfjene sa] 12 INR[NOp EY Ins samgydweds  nsspawmassyE (g oqaoceld) anuomsp np) sapms sap a0uale] ap
1° samojotpenuos  gymizod sEYnsal Ims afE=ye -oman sap  nad J3Ja JED SUOSEN[O  TONOBOJ U INI[Nop sdma) 3] Ins 12 aoIom
SN SHp SE STy <[EIEMUIGD  UOHEIDOSSE [ 3P SIP 3 JASE] np B[ JUERIIILOY  BOHINPWOD B A[IGIswas
90 BUUAREY] | UO JUSWR[EQOTD) uewaper]  anbysuaq jaE 199 NS 9SIAAONUO])  SIISERUOD SENSYY B[ s Sidersm B 9P 13y H
(morssas
20TEIT ANAS | med mm j7) suorssas
sodal 2p T aUn 07 WweEpwad somEmwas
J2AE FTNIETD BITE SSUTEERS ()] med 107 7 “sapuooas cT
¢ ap saomanbas 7 wepuad amewas red ap sa[e:JuT p sagredas
red suonnadas o1 5107 7 “adnosd anbera S1aUOISR] [ SI3PI[S 3p
E ¢ @ DONESIIGOp] mad saouess o7 suonnadar g ap salms ¢
UEIPS 15T 0p (samrqmiod
N TORESTIqOTH 3358] 12 511) R R R
SHOTTRATST + admeo mas  senbifojorsigdonoers wowr; sywammassnE ¢
Ehabi) N 2813A5WER INAEAIISEOD sualom X0 g/ WaTHassS |
SIETAIGIFOT JUSTWEST] JHRTFAIIET] saredmwoD (Joo[HEYS STHOPTER]
ap & saamdmwon np 12 a[Epdog / MAEAIISTOD sed 2q1109p Jeustod ap no adEs
IR EEE LT ssonguode | 3p JRIIIEL DR BT O 0P SHOHESHIqOTE
0gacE[d 51 S3NNE PEUOGOC  MSLISIUE SUI[EIS TN B 53100558 “aBessEm [/ FUAWISED T 0qaEld
sagfuTramoman S2BUIGIHOD JAIN np ‘majeword E3VTDIIXI-OINE ‘sanbrmenipoman (moTEITpaTE J (LN T7) mwamanbron
SUONUSAISIUL P SHONUSAISIN  PUOI NP SNE[OSST US SJUaWRssI[d sanbruaa) 934€)  + 9[]°NE) prepuUEls aaEmUIwoInaT
snyd ap wosag S2ENAIGIWON] wonendiue]y] -omap afenuew 1deRy )/ SIUSWassIE § vonEsIIGop |
SRR
uorssasdap ap
21025 ‘ISTITTOT g
g sa1Eojotged
3P FWIPIINE
‘T 9] JRESNED TEIE o
anbrmzgsis TERTIIET] JEUST SOTSTHTRS, |
SIpE[EW QYO CoE55gEso, I8 ‘SIOET 2P SITE[MISOTT
aomanbasmon [EJ1AI2D BTUNETR np no (mauedns amdone eusod ne

T2 AM[ITOD anpedonaITpEes WA ST 52 ITUSHETINER “355235503 g



ajonwod adnoid
ap 2masqy

npass 353

nad au saaTepnssn
ETOTIRST[IGOTH

sap [enuated ajoyg

(D sauqy 5oy ns)
wErsaseod. Ay
=¥

XN2Ino[nop
worssasd 2p mas
R TLIT T
TBd TOTOE £
ENEAUAD J[OATOD
2 SRUSTHEIS
STTELISD NS
BOTIE o ][ NIFETE
ardesau ] ap
Qe[ = auoaqy,

2513 I3
ap asipewE p
sEq “sE|EUE

13 sredURYg

u2 mamanbmn
G Bl

{ MIEAIISTOD
WS TAIED,

Ted BoREIOT[ATE
aU0,p ams
EREE-ENITT
af[a-152 wandied
[EOERUH=
ne worssasd B

TBONETHIE [T
-0InaT

+ YL
AMWOIPTAS

< Jaunp
apdnnuw qWany
Ele)

Suo] g souasagyp
aunone

“aTIa] Ua A0

E a1Emaga

anb maqamr
ErgaEiy
TONESIq O
el
anbrmenipoman

JURTURITEL]

oqaserd adnoid ap sBg

IR THRIER
EUES S[ORUOD

adnois ap sBg

I

Buop g sjaga sa] Ins
SI0WESSTEUTIOD ap SEJ

EY L
arderatp adnois

a1 mod yusmeredromd

uonouoy
E] 2P WOTEIOT[3TIE
32 samgydimds

s2p “majnop

B] 2P BORNUWIEL

IAmIEp
22 mod Jramenbmn
(3p2012) BORANPTOD

SM[ILI SIPD
SIUIENAD = SIS
TOTSO[IXS, P 53313
sauaEomoy

sed JU0s 20 s2pma
XNE SHEdionIeg
anbiZojopompaw
apenh ajqrey

3p S2pM3 SIUTELIRD
3p worEn[OU]

S3EIEIap

sap annposd
pexmod aniooe
PANISHIE OUEIDTE
2P XANTOD TN STWEP
TOTSTR] T2 25T
spma.p

nad 122 samed nad
snbrwenipoman
anzordde |

ap senbmmpa
$301aUaY 53T
wonRnedasd

D9AE JAIIPISUOD

E Juos srewm wondo
IUMOQ 3TN JUI[GIEaS
SIANEATISTIOD
s2potam

XNE DONIPPE U= PR
EEEHESI LR
2123
IapAR p wapemEad

atmIa) Swop
CHEEERS e e
mnod 1uns sp anbuepy
(szmogm
sanadersmg) ajSnaae
2qnop np anhuepy
TEISIp WaWassId

a7 =nb asimne,w

Tt Juepuadan HEIguEE

1agya p sed peaE A0

[r.nb npowed e Asorerg

3320 2]

I S S IR T MO E
mad P} BORESFH)OTE
ap sanbrogaa) sapmaIagp

2p wonEsiAn, T
sagipuapt sed

JESTESANOW 0P $UI5 0p
WONIGO] U2 12 “TOTSTua]

/ JURTIREET[S ARk
SaI]a S2p SROHAIRIINT

SIISJIE
g2 Fed S23]E[a
SO

10



1.5. Analyse et discussion

Mon intérét envers la neurodynamique et les neuropathies compressives m’a poussé a
m’informer sur ces deux champs avant méme leur enseignement par I'IFMK (Institut de
Formation en Masso-Kinésithérapie). C’est naturellement que j’ai découvert les possibilités
d’application des mobilisations neuroméningées dans leur prise en charge. Ainsi, avant de
recevoir I’introduction des différents champs de mémoire, je m’orientai d’ores et déja vers celui
de recherche clinique.

A la fin de la 3°™ année d’étude, nous avons débuté des entretiens dans le but de nous
initier a la réflexion d’éventuels thémes attirant notre attention pour le mémoire. Le premier
entretien m’a conforté dans I’orientation du tuyau de recherche clinique. Cependant, je n’avais
pensé au traitement neurodynamique que pour les radiculopathies cervicales. Cette premiere
rencontre m’a fait prendre conscience de I’ampleur du syndrome du canal carpien, premiére
neuropathie compressive du membre supérieur. Par la suite, m’est venue 1’idée de proposer une
analyse de la littérature pour évaluer la différence entre mobilisations en ‘sliders’ (ou
glissement) et en ‘tensioners’ (ou étirement, mise en tension) du nerf. J’ai réalisé la limite de
ce projet devant le faible nombre d’études sur un sujet aussi précis (devant étre adapté au
syndrome du canal carpien spécifiquement). Le second entretien m’a permis d’élaborer un plan,
que je concevais pour le mémoire, mais qui s’est avéré plutdt dédié a mes recherches
bibliographiques sur le domaine. 1l se compose de quatre parties :

1) Justification neuroanatomique ;
1) Exemple d’application au syndrome du canal carpien ;
1)  Examen critique des deux parties précédentes: y a-t-il des preuves, liens de
causalité, remise en cause dans la littérature, ... ;
IV)  Proposition de protocole.
Aprés ces deux premiers entretiens, une nouvelle question s’est dégagée, celle de I’efficacité

des techniques neurodynamiques dans le syndrome du canal carpien.

A partir de la rentrée en derniére année de formation, je me suis trouvé confronté a un
probléme : d’une part ’ampleur de la question initiale et d’autre part la récence de revues
systématiques sur le sujet [1-12-14]. Les résultats présentés au paragraphe 3 se sont avérés
déterminants pour 1’évolution de ma question de recherche. En effet, les limites liées a la
précocité des dernicres revues systématiques sur 1’efficacité des traitements conservateurs [12]

et des techniques neurodynamiques dans le syndrome du canal carpien [14], m’ont poussé a
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reformuler ma question pour dégager un nouveau regard sur le sujet. J’ai pu affiner celle-Ci
grace aux rencontres mémoire lors desquelles nous avions dégagé trois grands axes
(« Orientations méthodologiques envisagées » [Annexe Il]) :

1) Latechnique utilisée (sliders ou tensioners) ;

2) Quelles associations thérapeutiques ou quel groupe comparateur choisi ;

3) Quelle évaluation (outcome).

Ainsi je pouvais cantonner ma question de recherche a ’une de ces trois possibilites,
voire les combiner. La premiere étant peu documentée concernant le syndrome du canal carpien
a proprement parlé, je ’ai exclue rapidement. Concernant la seconde méthode, il m’était
possible de choisir soit le groupe évalué (incluant les mobilisations neuroméningées) soit
I’intervention du groupe comparateur. Par exemple, j’aurais pu choisir d’étudier I’effet des
mobilisations neuroméningées combinées au traitement par attelle ou bien, lorsqu’un traitement
inclut les mobilisations neuroméningées, le comparer uniquement a la chirurgie, etc... Enfin
pour la derniere orientation, il s’agissait d’étudier I’efficacité de la technique utilisée sur un
critere d’évaluation : douleur, sévérité des symptdmes, impact fonctionnel, ...

L’analyse des différentes revues et syntheéses, m’a fait prendre conscience qu’il existait
une approche non traitée par les différents auteurs et qu’il me semblait intéressant d’investiguer.
11 s’agit de ’effet des techniques neurodynamiques seules dans le traitement du CTS (donc
choix de D’intervention). Pour cela j’ai choisi d’inclure les essais contr6lés comparant
I’utilisation isolée des mobilisations neurales soit en comparaison a un groupe placebo, soit aux
autres traitements conservateurs ou non. J’inclurai aussi les éventuelles études cas-témoin
n’ayant pas de groupe comparateur mais uniquement un comparatif avant / apres. Ce nouvel

abord permet de dégager une premiere question d’investigation :

« Les mobilisations neuroméningées comme unique traitement neurodynamique du syndrome

du canal carpien non opéré ont-elles un intérét dans sa prise en charge préopératoire ? »

Cette question donnerait I’opportunité d’offrir une nouvelle vision sur 1’intérét de ces
techniques. Ces derniéres n’ont pas été analysées isolément par rapport aux autres traitements,
malgré 1’'impossibilité actuelle de fournir une conclusion générale sur leur efficacité dans le
traitement conservateur (donc en association a d’autres thérapeutiques). Apres quelques
recherches j’ai pu vérifier la faisabilit¢ d’une telle question disposant de suffisamment de

littérature dans le domaine.
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1.6. Orientation de la future méthode de recherche

Cette premicre question de recherche m’a orienté directement vers deux choix
méthodologiques [Annexe I1] parmi les quatre définis dans le tuyau de recherche clinique. Pour
rappel, ces quatre grands axes sont : la synthése de données connues, le travail méthodologique,
la création de nouvelles données et enfin I’interprétation de données.

Du fait de la récence des derniéres revues systématiques, il est difficilement concevable
d’exploiter le premier axe comme le dernier, bien qu’il n’existe pas de consensus concernant
I’efficacité des techniques neurodynamiques sur le syndrome du canal carpien. Les deux axes
que j’ai envisagés sont donc 1’élaboration d’un travail méthodologique, pour aboutir a un regard
nouveau sur la question, et la proposition d’un protocole qui permettrait I’apport de nouvelles
données concernant ce traitement spécifique.

Le travail méthodologique m’intéresse tout particulieérement car il explore une vision du
probléme, non traitée jusqu’a maintenant. Pour ce dernier je compte rechercher des éléments
précis de la littérature. 1l me faut inclure des articles pour lesquels le syndrome du canal carpien
est traité uniquement par mobilisation neuroméningée, comparée ou non a un groupe témoin
(placebo, autre traitement conservateur, chirurgie, ...). Le but est d’évaluer les points suivants :
les bénéfices des techniques neurodynamiques ainsi que leur efficacité comparativement a
I’évolution naturelle du syndrome du canal carpien et aux autres traitements proposés, qu’ils
soient médicaux, physiothérapiques ou encore chirurgicaux.

Pour ce travail, il me faut donc effectuer une recherche bibliographique concernant les
techniques neurodynamiques (a décliner sous ses différentes appellations) et leurs utilisations
dans le syndrome du canal carpien. Aprés extraction des articles incluant les mots clés définis,
il me faudra retenir les écrits incluant uniquement les mobilisations neuroméningées a la lecture
du résumé. Certains outils seront nécessaires, a savoir les sites de recherche d’articles médicaux
et paramédicaux. J utiliserai ainsi les bases de données de MEDLINE via Pubmed, PEDro,
EMBase via Science Direct et enfin Google Scholar. Je pourrai également me référer aux
articles des revues systématiques éventuellement rencontrées mais aussi aux bibliographies des
différentes études. Une fois les articles inclus je pourrai les analyser et en effectuer une analyse

personnelle qui je I’espére sera novatrice.
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1.7. Les concepts

1.7.1. Le concept neurodynamigue

1.7.1.1. Physiologie et biomécanique

L’analyse de D’interdépendance dynamique entre physiologie et biomécanique du
systeme nerveux est nécessaire a la compréhension de la neurodynamique. Le nerf est constitué
de trois tissus conjonctifs majeurs (épi-, endo- et périnévre), qui représentent 21% (ulnaire) a
81% (sciatique) de sa composition [17]. L’épinévre forme une frontiére entre la mobilité
extraneurale (avec les tissus voisins) et intraneurale (avec les fascicules) pouvant expliquer une
symptomatologie différente [Annexe Ill]. Le périnévre est la structure qui délimite les
fascicules et qui protege davantage le nerf lors de la mise en contrainte. Le nerf est innervé par
le nervi nervorum [18] et vascularisé par le vasa nervorum [19]. A 1’état normal les fibres C,
nociceptives, ne déchargent pas pour des amplitudes de mouvements rencontrées dans la vie
quotidienne [20]. La vascularisation pénétre les 3 couches. Il n’y a pas de vaisseaux
lymphatiques en dehors de 1’épinévre [17], I’cedéme met donc plus de temps a se résorber dans
le périnévre et I’endonévre [21].

Le systeme nerveux (SN) est une structure mobile et forme un continuum entre le SN
périphérique (SNP) et central (SNC). La mobilité de I’'un est donc liée a celle de ’autre. La
dure mére adhére a la boite cranienne. La moelle épiniére est contenue dans le canal rachidien
auquel elle est accrochée (C5/C6 ; T6 ; L4-L5). On va donc avoir un lien entre la mobilité du

contenu par rapport a celle du contenant.

Tableau Il : mobilité de la moelle épiniére et du canal rachidien

La mobilité du contenant La mobilité du contenu

Il n’y a pas de mobilité du créne. En flexion, le | La dure mere est accrochée en C5/C6 donc en flexion
canal rachidien s’allonge de 9 cm par rapport a | (Slump test), il y a tendance au rapprochement des
Iextension [8-22]). Cette augmentation de | vertébres cervicales supérieures qui « descendent ». En
longueur s’accompagne d’une diminution de la | flexion la moelle épiniére diminue sa surface de section.
surface de section. Le foramen s’ouvre en flexion | Elle adhére & la partie postérieure des vertebres et du
et se ferme en extension. L’inclinaison et la | disque intervertébral (DIV). La racine est également
rotation ferment le foramen ipsilatéral et ouvre le | mobile. La dure mére et I’épinévre forment une continuité
controlatéral. Les tissus entourant le nerf changent | ([23 — Annexe I11]) liant SNC et SNP. La dure mére

de forme lors du mouvement, il y a donc une | entoure la moelle épiniére et est connectée au DIV par le

moadification de son environnement. ligament de Hoffman [24].

14



Lors d’une mise en tension le nerf périphérique s’étire et se protége en bougeant dans le
sens de la contrainte (convergence [25 — Annexe 111]), en direction de I’articulation mobile. Par
exemple, lors de I’extension du genou (hanche fléchie), le nerf tibial remonte cranialement et
le nerf sciatique descend caudalement. On constate un effet télescope [8] dans I’épinévre : a
partir de 8% d’allongement on réduit la surface de section du nerf [26]. Le nerf subit plus de
contraintes et de mouvements au voisinage des articulations qu’a distance, il est plus mis en
contrainte au niveau du mouvement primaire [8]. Si on veut tester le nerf a une localisation
précise, on commence par mobiliser I’articulation la plus proche du lieu pathologique [10]. Lors
d’une mise en tension le nerf « prend la corde » pour éviter la contrainte. Il peut s’allonger
jusqu’a 20% : a 15% il commence a collapser (hypoxie) [27]. Le nerf est viscoélastique, la
contrainte au sein de ce dernier est donc vitesse dépendante. Une diminution de mobilité sur le

trajet du nerf entrainera un excés de tension et donc de pression lors du mouvement.

1.7.1.2. Physiopathologie

Les conséquences de la compression suivent un schéma en effet dose : a partir de 30-40
mmHg de pression la fonction du nerf commence a étre altérée [28]. La compression chronique
entraine une inflammation et une prolifération de fibroblastes. L’cedéme formé amene a une
ischémie qui conduit a la dégénérescence axonale [29]. On remarquera que les réponses
mécaniques et physiologiques du nerf peuvent avoir lieu a distance du site pathologique. C’est
I’effet double crush [30] : la somme des compressions mineures peut provoquer une pathologie
majeure. Plusieurs théories ont été formulées pour définir quelles atteintes primaires
prédisposeraient le SN a une seconde atteinte symptomatique : défaut de transport axonal [30,
31], diminution de la microcirculation intraneurale [32] ou encore altération de 1’élasticité [33].
L’exposition a des substances pro-inflammatoires va sensibiliser le nerf [34], répondant

désormais a 3% d’allongement. Ainsi le sujet développe des signes neuropathiques.

Tableau I11 : Les signes d’atteinte neuropathique

Signes positifs Signes négatifs

Signes d’hyperactivité — hypertonie, hyperalgie, | Perte de fonction nerf (hypoactivité) — perte de

dystonie, crampes, paresthésies, allodynie. sensibilité (hypo/anesthésie), de force et de réflexes.
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1.7.1.3. Les mobilisations neuroméningees

Ainsi une mobilisation nerveuse peut se faire de différentes manieres : soit une mise en
tension (tensioners) soit un glissement (sliders). Ce dernier est réalisé par combinaison de deux
mouvements d’au moins deux articulations dans lesquels une mobilisation allonge le nerf tandis
que I’autre le « détend ». Le sliders entraine moins de contrainte [35 — Annexe IlI] que le
tensioners. Tandis que les pressions élevees et continues réduisent le flux intraneural [29], une
variation dynamique adaptée de la pression faciliterait I’évacuation de 1’cedéme et la réduction
des symptdmes [36]. Les glissements neuroméningés permettraient également de limiter les
adhésions cicatricielles, la fibrose et I’hypoxie en améliorant la microcirculation intraneurale
[35]. Les NDT cherchent donc a agir sur les mobilités extra et intraneurales pouvant étre mises
en cause localement comme a distance [9, 37 — Annexe I11]. Le but est de restaurer la balance
dynamique au sein du nerf et avec les tissus environnants. 1l est donc possible de choisir le lieu
de mise en contrainte minimale et de glissement maximal du nerf, le sens du glissement [13]

selon des critéres adaptés a ’irritabilité du patient [37].

1.7.2. Le syndrome du canal carpien

1.7.2.1. Définition et épidémiologie

Le canal carpien forme un « défilé ostéo-fibreux inextensible » [38] délimité en avant
par le rétinaculum des muscles fléchisseurs (RMF) et en arriere par les os du carpe. On
dénombre neuf tendons et leurs gaines, ainsi que le nerf médian qui y chemine en avant du
tendon du fléchisseur superficiel des doigts pour I’index.

Le syndrome du canal carpien, décrit pour la premiere fois par Paget en 1854 [39],
constitue la premiere neuropathie (90% [40]) du membre supérieur avec une prevalence de
2,7% [4]. C’est un probléme de santé publique qui prend de I’ampleur, en augmentation depuis
les années 1990 [6] avec une incidence moyenne estimée autour de 3,76 / 1000 [5]. Il est

engendré par la compression et/ou la traction [41] du nerf médian dans le canal.

1.7.2.2. Sémiologie

Les symptomes sont spécifiques des aires sensitivomotrices du nerf median mais
peuvent également «déborder » sur les territoires adjacents [42 — Annexe Ill]. La

symptomatologie suit un schéma stéréotypé commencant par des paresthésies puis des douleurs
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neuropathiques, qui sont en général majorées la nuit ou au réveil. Leur fréquence augmente et,
avec la permanence de ces troubles, il y a apparition d’une hypoesthésie et d’une faiblesse
musculaire (opposition du pouce). Des signes neurovégétatifs sont souvent constatés.
Syndrome a prédominance féminine, les symptomes sont estimeés bilatéraux pour 73% des cas
[3]. Si I’étiologie majeure reste idiopathique, certaines origines ont eté identifiées dont
notamment les mouvements répétés du poignet et des doigts. Les CTS peuvent étre secondaires

au diabéte, a la grossesse, la ménopause, 1’obésité ou encore a certains traumatismes.

1.7.2.3. Physiopathologie

La physiopathologie est encore mal connue. S’il existe des prédispositions anatomiques
au développement du syndrome [43], c’est I’augmentation de pression qui est a 1’origine du
piégeage du nerf et de la cascade d’événements qui conduit aux symptomes. La pression
normale dans le canal carpien est de 3 mmHg et atteint 30 mmHg jusqu’a 100 mmHg lors du
CTS [44]. Celle-ci entraine une altération de la microcirculation et ’accumulation de cellules
et protéines inflammatoires [45]. L’cedéme se développe méme a I’intérieur des fascicules. La
pression du liquide de I’endonévre va rapidement étre modifiée par la compression, or cette
derniére doit étre stable pour la santé du nerf (équilibre ionique) [46].

L’cedéme s’accompagne d’une fibrose des tissus de soutien limitant la mobilité du nerf.
De la flexion du coude et du poignet a I’extension des deux articulations, le « lit du nerf » peut
étre allongé jusqu’a 19% [47]. Seulement 22-23% de ’adaptation du nerf est permise par
I’¢élasticité, il a donc besoin d’étre mis en tension et de glisser pour s’adapter [48]. Au niveau
du canal carpien, la flexion du poignet entraine un glissement de pres de 2 cm du nerf médian
et de 1 cm pour le passage de la flexion a I’extension des doigts (augmenterait la contrainte de
13%). C’est I’épinévre qui permet la mobilité mais qui se fibrose en pathologie [49]. Le
glissement du nerf est donc compromis amenant a un risque accru d’irritation et donc au
maintien voire a ’augmentation de 1’inflammation et des symptomes. C’est un cercle vicieux
qui se met en place aboutissant a la destruction de la gaine de myéline voire de I’axone [50 —
Annexe I11]. Si la localisation des douleurs incite a s’intéresser particulieérement au poignet, il
est necessaire de prendre en consideration les autres sites conflictuels du nerf médian : foramens
cervicaux (racines), ceinture scapulaire (scalénes, petit pectoral, pince costo-claviculaire, téte
humérale antérieure), coude et avant-bras (rond pronateur). L’effet double crush est donc a

rechercher pour chaque patient, I’étiologie d’un défaut de mobilité ou bien d’une compression
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a distance pouvant provenir d’une atteinte musculosquelettique (arthropathie cervicale,

hypertonie musculaire, ...).

1.7.2.4. Diagnostic

Le diagnostic repose sur des criteéres cliniques qui relévent de I’apparition et 1’évolution
des symptdmes décrits précédemment. Leur reproductibilité par les tests de provocation n’est
pas recommandée mais est intéressante cliniquement. En effet, la sensibilité (85%) et la
specificité (89%) élevées du test de Phalen [51] et la sensibilité de ’'ULNT1 (Upper Limb
Neural Test) de 70% [52] en témoignent. La HAS propose deux classifications pour orienter le
diagnostic mais elles ne sont pas formalisées aujourd’hui en France [38 — Annexe IlI]. Le
diagnostic peut s’appuyer sur 1’électro-neuro-myogramme (ENMG) qui atteste d’une
diminution initiale de la vitesse de conduction sensitive puis motrice dans les formes évoluées.
L’échographie est utilisée, démontrant notamment un épaississement [53] ou aplatissement du
nerf médian. Cependant, ces examens complémentaires ne sont en aucun cas spécifiques et il
n’existe pas de consensus, de scores ni d’échelles validés pour affirmer le diagnostic du

syndrome du canal carpien.

1.7.2.5. Traitements

Le traitement de premiere intention est conservateur. Les deux options thérapeutiques les plus
utilisées sont I’infiltration intra-canalaire de corticoides et I’'immobilisation par attelle [38]. Si
les orthéses s’averent efficaces cliniquement, il semble qu’elles le soient plus (notamment sur
les parametres électrophysiologiques) en association a d’autres moyens tels que le laser, le
TENS (Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation), les glissements neuroméningés ou
encore les ultrasons (US). On notera que I’utilisation seule de physiothérapie n’a pas démontré
d’effet bénéfique (excepté US). Du point de vue kinésithérapique, la compression ischémique
(sur les points d’accroche du nerf) et les ventouses améliorent symptomes et fonction [54]. Le
massage semble prometteur [12]. Les mobilisations neurodynamiques et celles des os du carpe
semblent utiles mais les différentes revues ne peuvent tirer de conclusion claire. L’association
des thérapies médicamenteuses et non pharmacologiques n’a pas démontré de meilleurs
résultats [54]. Selon une étude, 61% des patients ayant recus une prise en charge
kinésithérapique choisissent de ne pas se faire opérer [55]. Si ces options thérapeutiques
permettent une amélioration a court et moyen terme, 1’effet a long terme n’est pas démontré

voire semble inefficace puisque la récidive toucherait 75 a 90% des patients [56]. En cas
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d’échec du traitement conservateur, la décompression chirurgicale du canal carpien peut étre
proposée. Ce traitement invasif est source d’effets iatrogénes rares qui pourraient étre évités

grace a la conduite d’un traitement conservateur approprié.

1.8. Synthése du chapitre 1

Le choix des concepts clés de mon mémoire a pris naissance dés la deuxiéme année de
formation en kinésithérapie avec I’introduction de la neurodynamique. Les régulations m’ont
orienté progressivement vers leur intérét dans la prise en charge de neuropathies du membre
supérieur. Par sa fréquence, le syndrome du canal carpien se place en téte de ces pathologies et
représente aujourd’hui un vrai probléme de santé publique.

L’augmentation de pression dans le canal carpien, a 1’origine de la démyélinisation et
de I’atteinte axonale, entraine une cascade d’événements sur lesquelles les mobilisations
neuroméningées pourraient agir. Ce sont les possibilités d’action via la mobilité intra et
extraneurale, a proximité comme a distance du site lésé (double crush syndrome), qui leur
permettraient d’avoir un effet sur les neuropathies par restauration de 1’équilibre dynamique du
nerf. La diminution de I’cedéme et donc de la pression intraneurale rétablirait la
microcirculation dans le nerf brisant ainsi le cercle vicieux du processus inflammatoire.
L’ischémie et I’inflammation étant diminuées, la douleur et les symptomes seraient améliorés.
Un effet neuromodulateur a été identifié, permettant de diminuer la nociception mais aussi la
sensibilisation périphérique du nerf.

Les derniers écrits publiés ont démontré des résultats encourageants tant du point de vue
clinique (douleur, sensibilité, sévérité des symptomes et fonction) qu’électrophysiologique
(vitesse de conduction sensitive) cependant les revues systématiques ne peuvent tirer de
conclusion générale du fait de I’hétérogénéité de la méthodologie employée et de la population
sélectionnée pour mener a bien les essais. Mon choix s’est donc porté assez naturellement sur
le tuyau de recherche clinique. L’identification de trois leviers sur lesquels il m’était possible
d’orienter mon mémoire m’a permis d’aboutir a I’identification d’un manque. Si certains essais
ont été conduits, aucune revue de la littérature n’a analysé 1’effet du traitement neuroméningé
seul. Une question d’investigation apparait intéressante a traiter, offrant un regard nouveau sur
I’utilité des techniques neurodynamiques dans le traitement du syndrome du canal carpien. Je
compte y répondre en interrogeant les bases de données majeures en recherche scientifique

incluant les essais qui comparent ou non (étude cas-témoin) les mobilisations neuroméningées

19



seules aux autres traitements conservateurs ou a un traitement placebo. Des premieres recherche
et I’état actuel des données de la littérature sur le sujet me permettent d’attester la faisabilité

d’une telle investigation.
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2. CHAPITRE 2 : REVUE DE LA LITTERATURE

2.1. Introduction

2.1.1. Le syndrome du canal carpien : généralités

2.1.1.1. Définition et épidémiologie

Le syndrome du canal carpien (‘carpal tunnel syndrome’ ou CTS) est un trouble
musculosquelettique (TMS) reconnu et une affection neuro-périphérique courante représentant
la premiére neuropathie compressive du membre supérieur (90% [1]), avec une prévalence de
2,7% [2] et une incidence moyenne de 3,76 / 1000 [3]. De prédominance féminine, les

symptdmes sont estimés bilatéraux pour 73% des cas [4].

2.1.1.2. Sémiologie et diagnostic

La compression, I’irritation et/ou la traction [5] du nerf médian dans le canal carpien,
inextensible, aboutissent a une cascade symptomatique évoluant de facon stéréotypée, sur
laguelle repose principalement le diagnostic. Les paresthésies et douleurs neuropathiques
initiales se majorent progressivement, en fréquence comme en intensité, et sont accrues la nuit
ou au réveil. Elles sont spécifiques au territoire sensitivomoteur du nerf médian mais peuvent
« déborder » sur les territoires adjacents [6]. Avec la permanence de ces troubles, il peut
apparaitre une hypoesthésie associée a une éventuelle faiblesse musculaire (opposition du
pouce), généralement a distance, permettant de définir un stade de sévérité avancée (consensus).
Les scores de sévérité fonctionnelle, notamment le Boston Carpal Tunnel Questionnaire
(BCTQ), peuvent servir a classer les patients bien qu’ils ne soient pas utilisés en France. Des
troubles vasomoteurs sont concomitants a 1’ensemble de ces signes cliniques. La
reproductibilité de la symptomatologie par des tests tels que le signe de Phalen, de Tinel ou
bien les Upper Limb Tension Test (ULTT) permet principalement d’exclure la pathologie
(sensibilité de 85% pour le signe de Phalen [7] et 70% pour I’ULTT1 [8]). Les examens
complémentaires ne sont pas déterminants pour le diagnostic mais permettent son orientation.
D’une part I’électro-neuro-myogramme (ENMG) atteste d’une diminution des vitesses de
conduction et d’une augmentation des latences distales (sensitives initialement puis motrices

dans les formes évoluées), d’autre part 1’échographie peut étre utilisée, démontrant notamment
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un épaississement [9] ou aplatissement du nerf médian. De méme, la HAS (Haute Autorité de
Santé) propose deux classifications pour orienter le diagnostic mais qui ne sont pas formalisées
aujourd’hui en France : la classification de Rosenbaum et Ochoa et celle de probabilité des

symptdmes de Katz et Stirrat [10].

2.1.1.3. Etiologies

L’étiologie principale du CTS est idiopathique, cependant certains syndromes peuvent
étre secondaires au diabéte, a 1’hypothyroidie, la polyarthrite rhumatoide, la grossesse, la
ménopause, 1’obésité ou encore aux traumatismes du poignet. Les mouvements répétés des
doigts et du poignet semblent étre un facteur de risque. En effet, on constate une augmentation
de pression intraneurale lors des mobilisations du poignet : elle est respectivement huit et dix
fois supérieure lors de la flexion et de I’extension [11] pouvant ainsi expliquer une compression
chronique responsable du développement du syndrome. Il survient le plus souvent au cours de
la cinquiéme décennie [10], ’avancée en age étant un facteur lié au développement du

syndrome. Les femmes sont deux a trois fois plus touchées que les hommes [10].

2.1.2. Physiopathologie du CTS

2.1.2.1. Physiopathologie du nerf et du syndrome

Si la physiopathologie reste encore mal connue, il existe des prédispositions
anatomiques au développement du CTS [12]. L’augmentation de pression dans le canal est a
I’origine du piégeage du nerf. Les conséquences de la compression nerveuse suivent un schéma
en effet dose, tant dans la durée [11] que dans la quantité de pression qui atteint 30 a 100 mmHg
contre 3 mmHg en temps normal [13]. Or, a partir de 30-40 mmHg de pression, la fonction du
nerf commence a étre altérée [14]. La pression du liquide de I’endonevre est modifiée par la
compression, cette derniére devant normalement étre stable pour assurer 1’équilibre ionique du
nerf [15]. Il y a atteinte de la microcirculation et accumulation de cellules et protéines
inflammatoires (fibroblastes notamment) [16]. L’cedéme se développe a I’intérieur méme des
fascicules, délimitées par le périnevre qui est dépourvu de vaisseaux lymphatiques [17], limitant
les possibilités d’évacuation. C’est la chronicité de la compression qui joue un réle particulier,
les conséquences d’une compression aigue se limitant a un ralentissement ou un bloc de

conduction temporaire avec un retour a la normale rapide [11].
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2.1.2.2. Le défaut de mobilité nerveuse...

Pour répartir la tension, les nerfs ont la propriété de glisser : c’est le déplacement du
nerf (‘excursion’) [18]. De la flexion du coude et du poignet a I’extension des deux articulations,
le « lit du nerf » peut étre allongé jusqu’a 19% [19]. Au niveau du canal carpien, la flexion du
poignet entraine un glissement du nerf median de prés de 2 cm et de 1 cm pour le passage de la
flexion a I’extension des doigts, ce qui augmenterait la contrainte de 13%. Seulement 22-23%
de I’adaptation nerveuse est permise par I’¢élasticité, il a donc besoin d’étre mis en tension et de
glisser pour s’adapter [20]. C’est I’épinévre qui permet normalement la mobilité, mais il se
fibrose en pathologie [21]. Le glissement neural est donc compromis amenant a un risque accru
d’irritation et de tension, donc au maintien voire a I’augmentation de I’inflammation et des
symptomes. L’effet télescope [22] dans 1’épinevre explique qu’a partir de 8% d’allongement,
on réduit la surface de section du nerf [23], ce qui augmente la compression intraneurale. C’est
un premier cercle vicieux (Figure 1) qui se met en place, aboutissant a la destruction de la gaine
de myéline voire de I’axone [24]. Il est a noter que les bénéfices de la kinésithérapie se situent

principalement au niveau d’une lésion neurapraxique [25].

2.1.2.3. ... alorigine de la cascade symptomatologique

L’état de tension du nerf est évalué par les fibres C, nociceptives et amyélinisées, qui ne
déchargent pas pour des amplitudes de mouvements rencontrées dans la vie quotidienne.
Cependant les limitations d’adaptation du nerf a son étirement combinées a sa sensibilisation
(diminution du seuil de sensibilité par action des substances pro-inflammatoires) [26] vont
désormais entrainer des réponses neuropathiques des 3% d’allongement. Les mobilités
rencontrées au cours des activités de la vie quotidienne excédant largement les 3% du seuil de
réactivité des fibres C pathologiques, on comprend 1’apparition des signes d’atteinte neuro-
périphérique. Les limitations de mobilité du nerf ne sont pas uniquement longitudinales
(excursion) mais aussi transversales [27]. Or, pour éviter la contrainte aux alentours des
articulations, un nerf « prend la corde ». Le but est de suivre le chemin le plus court limitant
ainsi la tension. Ces mouvements transversaux sont engendres par les mobilisations tendineuses
des fléchisseurs du poignet [28] (pouvant faire parties du traitement du CTS [29]), malis aussi

les mobilisations cervicales ou encore la prono-supination [18].
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Figure I : Modélisation de la physiopathologie du syndrome du canal carpien

Les deux étiologies du syndrome du canal carpien (augmentation de la pression intra-canalaire
et multicrush syndrome) sont a l’origine de |’augmentation de la pression intraneurale
responsable d’une cascade de réponses physiopathologiques . prolifération de fibroblastes,
inflammation (développement de ['edeme et sécrétion de substances pro-inflammatoires),
ischémie et altération de la microcirculation. Chacune de ses réponses est responsable de
[’entretien et du maintien de pression intra-canalaire pouvant expliquer a terme le

développement de signes d’atteinte neuropathique.

A1 PRESSION INTRA- MULTICRUSH SYNDROME Eoramens cervicaux
CANALAIRE (IC) Origines extra-canalaires Ceinture scapulaire

Compression chronique Défaut de mobilité / compression Rond pronateur

Z\ A PRESSION
1% INTRANEURALE (IN)

télescope

SUBSTANCES PRO-
FIBROSE e INFLAMMATOIRES NEURAPRAXIE
N GLISSEMENT
A TENSION  pu NERVEUX m SENSIBILISATION

SIGNES CLINIQUES DE
NEUROPATHIE PERIPHERIQUE

1 et 2 correspondent & I'auto entretien de I'augmentation de pression intraneurale

2.1.2.4. L’effet multicrush

Si I’augmentation de pression au niveau du poignet est habituellement retrouvée, elle ne
permet pas toujours d’expliquer a elle seule le développement du syndrome. L’association de
plusieurs zones de conflits, génératrices d’un défaut de mobilité et/ou d’une compression, peut
étre a Iorigine de la cascade symptomatique : c’est ’effet multicrush [26]. La somme de
1ésions, compressions et/ou défauts de mobilité mineurs peut étre a 1’origine d’une pathologie
majeure, tandis qu’isolés, ils n’induiraient pas de répercussions cliniques. Les techniques
neurodynamiques (‘meurodynamic techniques’ NDT), dont font parties les mobilisations
neuroméningées, incluent donc également la prise en charge de ces différentes zones. Celles-ci
peuvent entrainer un CTS et étre a distance du site symptomatologique.
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2.1.3. Un probléeme de santé publique

En augmentation depuis les années 1990, le syndrome du canal carpien constitue un
véritable probléme de santé publique représentant 37% des maladies professionnelles
indemnisables en France en 2006 [30] et générant 108 millions d’euros de frais de prise en
charge par les assurances maladies en 2008, interventions kinésithérapiques exclues [31]. Les
actes chirurgicaux sont coliteux et générateurs d’un arrét de travail, d’effets indésirables et
parfois de complications. La décision chirurgicale, consistant a libérer le canal (dissection du
ligament transverse du carpe), se base généralement sur 1’échec du traitement conservateur, la
présence d’une atteinte motrice avec 1’apparition d’une amyotrophie et sur les répercussions du

CTS sur I’¢lectro-neuro-myogramme.

2.1.4. Les traitements conservateurs

2.1.4.1. Les traitements de premiere intention

Aujourd’hui, le traitement de premiére intention est conservateur. Les deux options
thérapeutiques les plus utilisées sont [’infiltration intra-canalaire de corticoides et
I’immobilisation par attelle [10]. On peut comprendre leur intérét d’aprés les deux sources de
douleurs nociceptives proposées par D. Butler [32] : inflammatoire et avec inflammation
minime (ischémie, diminution du pH, douleur mécanique). Les injections de corticoides, bien
qu’efficaces sur les symptomes, ne le sont qu’a court voire moyen terme et ne permettent que
de retarder le traitement invasif [33]. Si les orthéses s’averent efficaces cliniquement, il semble
qu’elles le soient plus (notamment sur les paramétres électrophysiologiques) en association a
d’autres moyens thérapeutiques tels que le laser, le TENS (Transcutaneous Electrical Nerve
Stimulation), les glissements neuroméningés ou encore les ultrasons (US). L’utilisation de la
physiothérapie seule n’a pas démontré d’effet bénéfique (excepté US). Du point de vue
kinésithérapique, la compression ischémique (sur les muscles pouvant étre conflictuels) et les
ventouses améliorent symptomes et fonctions [34]. Il en est de méme pour les mobilisations des
0s du carpe [35]. Le massage semble prometteur a court terme [29]. L’association des thérapies

médicamenteuses et non pharmacologiques n’a pas démontré de meilleurs résultats [34].
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2.1.4.2. Les mobilisations neuromeningées

Les mobilisations neuroméningees font partie intégrante du traitement neurodynamique.
Elles visent théoriquement a restaurer la balance dynamique du nerf, tant la mobilité
intraneurale qu’extraneurale. Elles mobilisent d’une part les fascicules les uns par rapport aux
autres et, d’autre part, le nerf par rapport aux structures adjacentes du systeme
musculosquelettique formant des interfaces mécaniques sources d’éventuels conflits [18]. Elles
peuvent se faire de différentes maniéres: soit par mise en tension (tensioners) soit par
glissement (sliders). Ce dernier est réalise par la combinaison de deux mouvements d’au moins
deux articulations dans lesquels une mobilisation allonge le nerf tandis que 1’autre le « détend ».
Les sliders entraine plus de déplacement du nerf et moins de contrainte que les tensioners. Il
n’en est pas dépourvu pour autant, les contraintes variant en localisation et en importance en
fonction de la séquence neurodynamique choisie [36]. Tandis que les pressions élevées et
continues réduisent le flux intraneural [37], une variation dynamique adaptée de la pression
faciliterait 1’évacuation de 1’cedéme et la réduction des symptomes [36]. Les glissements
neuromeéningés permettraient également de limiter les adhésions cicatricielles, la fibrose et
I’hypoxie, en améliorant la microcirculation intraneurale. Il semble donc que les NDT cherchent
a agir sur les mobilités locales comme a distance mais également sur I’augmentation de pression
intraneurale. De plus, il existe un effet neuromodulateur des mobilisations neurales : diminution
de la nociception, des substances pro-inflammatoires et nociceptives mais aussi diminution de

la sensibilisation centrale et périphérique probable [38].

2.1.5. Obijectif de la revue

Ces effets, bien que plausibles, nécessitent encore d’étre prouvés. En effet, il subsiste
des biais dans les recherches proposées, notamment méthodologique et d’hétérogénéité de
participants, et donc des difficultés a tirer une conclusion générale [34-38-39]. La plupart des
essais démontrent cependant des effets bénéfiques des mobilisations neuroméningées [35-40-
41-42]. Ceux-ci sont souvent démontrés en association avec d’autres traitements conservateurs
[38], cependant aucune synthese de la littérature n’a été proposée pour analyser leurs effets sans
adjonction d’autres thérapeutiques conservatrices. Le but de ce travail est donc d’isoler le
traitement par mobilisations neuroméningées pour évaluer son effet sur le syndrome du canal

carpien comparativement aux autres thérapeutiques conservatrices.

30



2.2. Méthode

2.2.1. Stratéqgie de recherche

Pour identifier les études nécessaires a la réalisation de cette revue de la littérature, une

recherche bibliographique a été menée du 15 octobre au 16 novembre 2018. Les articles publiés

et concernés par cette revue mettent en lien le syndrome du canal carpien (‘carpal tunnel

syndrome’ ou CTS) avec leur prise en charge par des mobilisations neuroméningées.

Plusieurs bases de données ont été interrogées pour identifier les études publiées entre

2000 et le 16 novembre 2018 :

MEDLINE via Pubmed,
Physiotherapy Evidence Database (PEDro),
EMBase via Science Direct,

Google Scholar.

Les mots clés sélectionnés prennent en compte le terme anglophone du syndrome du

canal carpien et son acronyme. lls ont été combinés a trois descriptifs du traitement

neurodynamique (allant du concept général a la mobilisation spécifique du nerf médian) par

I’opérateur booléen « AND » aboutissant a six équations de recherche :

« carpal tunnel syndrome » AND « neurodynamic »

« carpal tunnel syndrome » AND « neural mobilization »

« carpal tunnel syndrome » AND « median nerve mobilization »
« CTS » AND « neurodynamic »

« CTS » AND « neural mobilization »

« CTS » AND « median nerve mobilization »

2.2.2. Critéres d’éligibilité

Le systeme PICOS a été utilisé afin d’établir les critéres d’éligibilité des essais a inclure

pour ce travail.
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Population : les patients devaient avoir au-dessus de 18 ans (3) et présenter un diagnostic
clinique et/ou électrophysiologique du syndrome du canal carpien, sans traitement
chirurgical antérieur du syndrome du canal carpien (2).

Intervention : le groupe expérimental devait recevoir un traitement par mobilisation
neurale (2) (mises en tension et/ou glissements neuraux) sans adjonction d’aucun autre

traitement (4).

Comparaison : au moins un groupe comparateur ne recevant pas de mobilisations

neuroméningées mais ayant un traitement conservateur autre ou bien un placebo (4).

Criteres de jugement (Outcome) : sévérité des symptdbmes (douleur, paresthésies,
discrimination sensitive, seuil de pression douloureuse, force, ...), impact fonctionnel
(échelle fonctionnelle), parameétres électrophysiologiques (vitesses de conduction et
latences distales motrices et sensitives). Le critere de jugement principal pris en compte

est I’évaluation de la douleur.

Schéma d’étude : les études incluses devaient étre des essais contrdlés randomisés (5)
(ECR). lls ont été analysés en utilisant 1’échelle PEDro [Annexe 1V] basée sur la liste
Delphi [43] . Cette échelle comporte 11 criteres et évalue la validité externe (critere 1), la

validité interne (critéres 2 a 9) et I’interprétabilité (critéres 10 et 11) des ECR.

Autres critéres :

Au moins le titre, le résumé ou les mots clés du papier contenaient les termes recherchés

(1)
Les études incluses pouvaient étre en frangais, anglais ou espagnol (2).
Etudes comprises entre 2000 et aujourd’hui (2).

L’intégralité du texte devait étre accessible pour étre retenu (3).

2.2.3. Extraction des données

Les données ont eté récupérées par un seul et méme lecteur et classées de fagon

standardisée sous forme de tableau (Tableau 1V) incluant pour chaque étude :

Le titre, I’auteur et I’année de parution de I’étude (Etude) ;

La population et le nombre de participants (Participants) ;
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- L’intervention ;

- Le groupe controle ou comparateur ;

- Les criteres de comparaison (Outcome) ;
- Lesrésultats ;

- La qualité¢ méthodologique de I’étude analysée par 1’échelle PEDro.

Tableau IV : Extraction des données

Etude Participants Intervention Comparaison Outcome / Résultats Qualité

2.2.4. Synthése et analyse des données

Apres lecture, la synthese des données a été réalisée par un seul et méme relecteur. Elle
a été effectuée a 1’aide de trois tableaux : le tableau 1X rassemble les caractéristiques
méthodologiques de chaque étude. Les variables dichotomiques (sexe ratio) ont été regroupées
et présentées sous forme de pourcentage et les variables continues (&ge) sous forme de
moyenne. Les tableaux XI et XII synthétisent respectivement 1’effet intragroupe et intergroupe
(comparativement aux groupes comparateurs) des mobilisations neurales en se basant sur la
significativité des résultats (p < 0,05) et sur la différence minimale cliniquement importante
(DMCI) pour le patient.

2.3. Résultats

2.3.1. Sélection des études

La stratégie de recherche initiale a produit un total de 3149 résultats. La base de données
EMBase (Science Direct) a offert 80% des résultats. Concernant Google Scholar, seuls les
cinquante premiers résultats de chaque équation de recherche ont été lus. L’exclusion des essais
ne remplissant pas les criteres d’¢éligibilité (1) et (2) a abouti a la sélection de 163 articles pour
une inclusion potentielle. 97% d’entre eux ont été exclus car ils ne présentaient pas les mots
clés dans leur titre et/ou le résumé. Parmi les criteres (2), le principal motif d’exclusion (50%)

s’est appliqué aux écrits analysant les techniques de mise en tension pour le bilan. Apres retrait
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des doublons et en accord avec les critéres d’inclusion (3) et (4), sept références ont été retenues

pour lecture compléte. Une étude a été exclue car elle ne remplissait pas le critére d’éligibilité

concernant 1’age minimal [44], elle répondait néanmoins & tous les autres critéres. Une seule

¢tude remplissait tous les critéres d’inclusion définis pour cette revue excepté le critére (5)

concernant la randomisation [45]. En définitif, six essais (figure 11) randomisés contr6lés ont

été retenus pour analyse compléte.

Figure Il : Diagramme de flux de la stratégie de recherche basée sur les lignes directrices
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2.3.2. Caractéristiques des études

2.3.2.1. Origines et années de publication

Quatre pays ont été pourvoyeurs d’études sur les six sélectionnées : la Pologne [48, 50],
I’Inde [46, 49], le Royaume-Uni [35] et le Pakistan [47]. Toutes les études ont été publiées
apres 2015 sauf celle de Tal-Akabi proposée en 2000 [35]. La plus récente est celle de Wolny
[48] datant de septembre 2018. La moitié des études sont parues en 2018 [47, 48, 50].

2.3.2.2. Qualité méthodologique

Apres analyse de la qualité méthodologique selon la grille PEDro, deux essais ont un
résultat de 5/10 [46, 50]. Le second tiers présente une note supérieure a la moyenne avec 6/10
[48, 49]. Les deux dernieres études sont inférieures a la moyenne avec un total de 4/10 [35, 47]
et sont les seules qui ne valident pas le critére de 1’assignation secréte (critére 3). Aucune étude
n’a été effectuée en aveugle que ce soit pour les sujets ou les thérapeutes. Seule celle de Wolny
a aveuglé I’examinateur [48]. Aucun essai n’a été conduit en intention de traiter. L’estimation

de I’effet et de la variabilité est effectuée pour tous les essais sauf celui de Tal-Akabi [35].

Les résultats de I’analyse méthodologique sont présentés dans le tableau V.

Tableau V : Qualité methodologique des études incluses selon la grille PEDro.

Etudes [tems de la grille d*évaluation méthodologique

1 2 3 4 5 6 7 g 9 10 11
Tal-Akabi, v v X A% X X X vV X v X
A [35]
Vikranth, v v vV A% X X X X X v v
G. [46]
Alam, M. v v X v X X X X X v v
[47]
Wolny, T. v v v A% X X v X X v V
1 [48]
Singal, R. V v v v X X X v X v V
[49]
Wolny, T. v v v v X X X X X v vV
2 [50]
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2.3.2.3. Critéres d’¢ligibilité des études

Seules deux études [46, 47] ont fixé des limites d’age allant de 18 a 65 ans et une seule

s’est intéressée uniquement aux femmes. [49]. Tous les auteurs ont écarté les étiologies

cervicales sauf Alam, M. [47] mais seulement un essai a exclu toutes les atteintes a distance du

site pathologique (multicrush) [46]. Les femmes enceintes ont été exclues pour I’ensemble des

essais comme 1’étiologie diabétique du CTS, sauf pour un [47] qui I’impliquait comme critére

d’inclusion. Deux papiers incluent I’ULTT dans le diagnostic du CTS [35, 46]. Deux études ont

pris en compte les drapeaux jaunes psychosociaux [35, 47], en les excluant.

Les critéres d’inclusion et d’exclusion des études sélectionnées sont présentés dans le

tableau VI.

Tableau VI : Critéres d’éligibilité des études incluses

Etudes Critéres d’inclusion Critéres d’exclusion
Tal- Diagnostic électro-physique Problémes psycho-sociaux
Akabi, Tests cliniques positifs (Phalen / Tinel) Diabéte sucré
A. [35] ULTT2a positif Herpés
Arthrite rhumatoide
Diagnostic positif de CTS par un chirurgien > Grossesse
patient candidat & la décompression chirurgicale Hyperthyroidisme
Anormalités congénitales du systéme
nerveux
Etiologie cervicale ou thoracique des
symptdmes
Vikranth, | Sujets diagnostiqués d’un syndrome du canal Double crush syndrome
G. [46] carpien Etiologie cervicale ou thoracique des
Test de Phalen positif symptdémes
Test de Tinel positif Pathologies telles que le diabéte, I’Herpes
ULTT2a positif ou encore le Zoster (non contr6lés)
Patient &4gé entre 25 et 55 ans Fractures récentes, blessures de 1’épaule
Homme et femme Instabilité du scaphoide
Sujets acceptant de participer a 1’étude Hypermobilité articulaire
Douleur supérieure ou égale & 4 sur EVA Syndrome de I’arc de I’épaule
Grossesse
Femme sous traitement hormonal de
remplacement
Anormalité congénitale du systéeme
nerveux
Alam, Homme et femme entre 30 et 50 ans Problémes musculosquelettiques ou
M. [47] Diabeéte sucré neurologiques
Diagnostic électrophysiologique Tumeur
Symptdmes aigus ou chroniques Pathologies systémiques
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Test de Phalen positif

Problémes psychosociaux

Herpes

Arthrite rhumatoide

Grossesse

Hyperthyroidisme

Anormalité congénitale du systéeme
nerveux

Wolny, Patients diagnostiqués par un kinésithérapeute d’un | Manque de consentement, de coopération
T.1[48] | CTS selon I’histoire de la maladie, I’examen des patients
clinique et les études de conduction nerveuse Chirurgie prévue, traitement conservatif
Diminution de la vitesse de conduction (< 50 m/s) ou pharmacologique
et/ou augmentation de la latence motrice (> 4 m/s) Radiculopathie cervicale
Diagnostic clinique présentant au moins 2 signes Diabéte
parmi : Maladies rhumatoides
1. Engourdissements et fourmillements sur le Grossesse
territoire du nerf médian Traumatisme antérieur au poignet
2. Paresthésies nocturnes Atrophie musculaire de ’éminence thénar
3. Test de Phalen positif
4. Test de Tinel positif
5. Douleur au niveau du poignet irradiant a
I’épaule
Singal, Femmes Déficit sensoriel ou moteur du nerf ulnaire
R. [49] CTS unilatéral ou radial
Etiologie : hypothyroidisme ou idiopathique Traitement chirurgical ou par injection du
CTS
Pathologies cervicales ou du membre
supérieur
Grossesse
Pathologie musculosquelettique
systémique
Diabete
Wolny, Patients diagnostiqués d’un CTS selon ’histoire de Chirurgie antérieure ou thérapie
T.2[50] | la maladie, I’examen clinique et les études de conservatrice antérieure du CTS

conduction nerveuse
Diminution de la vitesse de conduction (< 50 m/s)
et/ou augmentation de la latence motrice (> 4 m/s)
Diagnostic clinique présentant au moins 2 signes
parmi :

1. Engourdissements et fourmillements sur le
territoire du nerf médian
Paresthésies nocturnes
Test de Phalen positif
Test de Tinel positif
Douleur au niveau du poignet irradiant a
I’épaule

o 0D

Radiculopathie cervicale

Inflammation de la gaine des tendons
Maladie rhumatoide

Diabéte

Grossesse

Traumatisme antérieur du poignet
Atrophie musculaire de 1’éminence thénar
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2.3.2.4. Population

Les six études incluses comportent au total 382 participants, allant de 21 [35] a 150
patients [50] par étude. Les groupes interventionnels (mobilisations neurales et comparateurs)
comprennent de 7 [35] a 78 patients [50]. Une seule étude ne s’est portée que sur les femmes
[49], la plupart d’entre elles reste a majorité féminine avec 84,3% en moyenne sur I’ensemble
des études. L’échantillon d’age s’étale de 25 (critere d’inclusion [46]) a 85 ans (patient le plus

agé inclus [35]) avec une moyenne d’age de 46,96 ans.

2.3.2.5. Mobilisations neuroméningeées (types et posologies)

Presque toutes les études ont utilisé un type de mobilisation différent. On peut néanmoins
classifier trois grands groupes :

1. Groupes de mises en tension : deux études ont prodigué des tensioners. Une les
effectuant en proximal et distal [46], I’autre ne spécifiant pas la direction utilisée [35].

2. Groupes de glissements : 1’auto-mobilisation en sliders a été utilisée pour deux études
soit en programme a domicile [47] soit sous la supervision d’un kinésithérapeute [49].
Aucun détail n’a été fourni concernant le sens des glissements.

3. Groupes de mises en tension et glissements : seuls les essais de T. Wolny comportent
des sliders et tensioners proximaux et distaux [48, 50].

La fréquence des sessions s’étale de 2 [48, 49, 50] & 5 par semaine [46] et la durée de prise
en charge de 2 [46] a 10 semaines [48, 50]. Le nombre total de sessions varie de 6 [49] a 20
[48, 50]. Un essai ne spécifie ni la fréquence ni le nombre de séances [35].

Seule une étude spécifie la durée de mise en tension a 10 secondes [46], répétée 10 fois,
I’autre [35] ne détaillant ni la durée ni les répetitions. Les sliders couplés aux tensioners
comprennent 180 répetitions (divisées en 3 séries de 60 répétitions) [48, 50]. Les autres études

ne détaillent pas la posologie d’application des mobilisations neuroméningées.
La séquence utilisée pour la mise en tension ou la mobilisation n’est pas précisée pour

deux études. Wolny [48, 50] emploie I’ULTT1 (Upper Limb Tension Test), les deux derniers
essais choisissent I’ULTT2A [35, 46] (Tableau VII).
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Tableau VII : Les séquences de mise en tension neurale

ULTT1 ULTT2a
Abaissement du moignon de 1’épaule Abaissement du moignon de 1’épaule
Abduction de scapulo-humérale (SH) a 90° Extension du coude
Extension du poignet et des doigts Rotation latérale de SH
Supination Extension du poignet puis des doigts
Rotation latérale de SH Abduction de SH a 10°
Extension du coude Inclinaison controlatérale du rachis cervical
Inclinaison controlatérale du rachis cervical

2.3.2.6. Groupes comparateurs

Concernant les groupes comparateurs, deux d’entre eux consistent a mobiliser les os du
carpe en association avec un étirement du rétinaculum des fléchisseurs [35, 46]. Tal Akabi a
ajouté un groupe sans traitement [35]. Wolny a également utilisé un groupe contrdle dépourvu
de thérapeutique [48] et un groupe placebo en utilisant une procédure identique au traitement
évalué mais sans séquence neurodynamique, minimisant les contraintes sur le nerf médian [50].

Deux études comparent 1’effet des mobilisations neurales aux ultrasons [47, 49].

2.3.2.7. Critéres de jugement

Les criteres de jugement varient d’un essai a l’autre mais ils contiennent tous
I’évaluation de la douleur. Elle est mesurée par la PRS (Pain Relief Scale) pour un seul d’entre
eux [35] mais peut étre corrélée [51] a ’EVA (échelle visuelle analogique) préférée dans deux
essais [46, 47] et a la NPRS (Numeric Pain Rating Scale) dans trois [48, 49, 50]. Cing études
utilisent des échelles fonctionnelles. Quatre d’entre elles choisissent le BCTQ (Boston Carpal
Tunnel Questionnaire) [46, 48, 49, 50] qui se scinde en SSS (Severity Symptome Scale) et FSS
(Functional Status Scale). La cinquiéme privilégie la Functional Box Scale (FBS [Annexe IV])
[35]. L’amplitude de mobilité active du poignet, le recours a la chirurgie aprés traitement et
I’évolution de la sensibilité au test de mise en tension neurale (ULTT2a) sont évalués
uniquement par Tal-Akabi [35]. Wolny est le seul a avoir étudié 1’effet des mobilisations sur la
discrimination sensitive [50], la force de serrage et la force pouce-index [48, 50]. Trois essais

analysent finalement les paramétres de conduction sensitive et/ou motrice [48, 49, 50].

Le tableau VIII regroupe les critéres de jugement en fonction des différentes études

incluses.
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Tableau VIII : Résumé des critéres de jugement utilisés dans les essais

Etudes Critéres de jugement
Douleuvr | Statut Amplitude et | Paramétres Force Discriminat | Recours
fonctionnel | ULTT positif | électrophysi ion a la
ologiques sensitive chirurgie
Tensioners
Tal- X X X X
Alkeabi
[35]
- Vikranth X X
[46]
Shiders
- Alam X
[47]
Singal X X X
[49]
Sliders &
tensioners
- Wolny X X X X
[48]
- Wolny X X X X X
[50]

La synthése des données méthodologiques des différentes études incluses dans la revue

est présentée dans le tableau IX.

2.3.3. Résultats des études

2.3.3.1. Douleur :

Concernant le critére de jugement principal, les mobilisations neuroméningées semblent
diminuer la douleur dans 1’ensemble des essais. Cette variation s’échelonne entre -1,48 [46] et
-5,71 [47] sur P’EVA contre -4,40 [49] & -4,53 [50] sur la NPRS et est supérieure au placebo
(effet de groupe (EG) de 4,37 [50]) comme en I’absence de traitement (EG 3,14 pour la PRS
[35] et 4,23 sur la NPRS [48]). Les mobilisations neurales s’avérent cliniquement efficaces
puisque la différence de diminution de la douleur apreés traitement neurodynamique (-4,40 [49]
et -5,71 [47]) et comparativement au traitement par ultrasons (taille de 1’effet de 2,20 [49] et de
2,75 [47]) est superieure & la DMCI de la NPRS [52] comme de ’EVA (2,0) [53]. Il n’y a pas
de difference de groupe significative entre les deux types de traitement par mobilisations

(neurales et des os du carpe) [35, 46].

Les résultats sont présentés dans le tableau X.
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Tableau IX : Synthése des donneées methodologiques

Tal-Akabi, A [35] Vikranth, G. [46] Alam, M. [47] Wolny, T. 1 [48] Singal, B. [49] Wolny, T. 2 [50]
Date de publication 2000 2015 2018 2018 2016 2018
Pavs d’origine Rovaume-Uni Inde Pakistan Pologne Inde Pologne
Qualité méthodologique 4 5 4 6 6 5
Nombre de participants 21 30 48 103 30 120
Movyenne d’dge (années) 47.1 40,53 40,85 339 4617 532
Sexe ratio F/H (%) 50 67 71 90 100 Q0
Tvpes de mobilisation Mises en tension Mises en tension Glissements Mises en tension et Glissements Mises en tension
neurale glissements et glissements
Fréquence (/semaine) 5 3 2 2 2
Durée de prise en charge 3 2 4 10 3 10
(semaines)
Nombre total de séances 10 12 20 6 20
Séquence neurodynamigue ULTT2A4 ULTT24 ULTITI ULTTI
Groupes comparateurs Groupe sans traitement Mobilisations des os du Ultrasons Groupe sans Ultrasons Placebo

Mobilisations des os du carpe
+ étirement du rétinaculum

des fléchisseurs

carpe (+ eétirement du
rétinaculum des
fléchisseurs)

traitement
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Tableau X : Résultats des études incluses

Etude Participants | Intervention Comparaison QOutcome / Résultats Qualité
An 21 patients (7 | Groupe I Groupe III : pas | Echelle de Séverité des | Echelle Mesure de Test de Nombre 4/10
investigation | par groupe) Mobilisations | d’intervention soulagement de | symptdémes fonctionnelle | 1'amplitude mise en de patients
to compare 293 85 ans selon la douleur (EVA) (FBS) active de tension 2a | ayant
the avec une I'ULTT2a Groupe I : (PRS) flexion — (ULTT) recours a
effectiveness | moyenne pendant 3 mobilisations Diminution Diminution | extension du la
of carpal bone | d'dge de 47,1 | semaines des os du carpe | Résultats significative | non poignet Résultats | chirurgie
mobilisation ans Amplitude de | (antéro- significatifs (p < | vmquement | significative significat | aprés
and Ratio homme | mobilisation postérieure et 0.05) pour tous | pour les pour les Augmentation | fs de I"essai
neurodynamic | [ femme = 1/2 | et progression | postéro- les groupes - groupes I et | groupeslet | significative I'ULTT2a | clinique
mobilisation 12 mains dépendantes antérieure) et I-314 II 11 de la flexion toujours
as methods of | droites et 9 de I'irritabilité | étirement du II-371 (respectivem | I:-0.86 uniquement positif Groupes -
treatment for | gauches (dont | etdela rétinaculum des | III: 0 ent -0,85 II.-1.29 pour le I pour 2 I:2
CTS 9 bilatéraux) sévérite des fléchisseurs contre -1.58) | TII- 0 I:+9.00° patients II:1

Durée symptomes Amplitude de a l'ihverse II:+9.43* du groupe | III: 6
Tal-Akabi, A. | moyenne des mobilisation et on constate Im:+1.72° I.3du
symptémes progression une groupe 1T
2000 de 2.3 ans dépendantes de augmentatio Auvugmentation | et foys les.
Iirritabilité et n dans le significative patients
de la sévérité groupe IIT (+ de 'extension | du groupe
des symptomes 0,14 mais pour les III
non groupes [ et
sigmficative) II:
I-+13.28°
II:+11,14°
III - + 2.00°
Pas de relation
entre le
trattement
prodigué et
I"amplitude
Comparative | 30 patients Groupe B Groupe A Douleur (EVA) Echelle de sevérité des Echelle fonctionnelle 5/10
effect of (135 par Mises en Mobilisations symptomes (S55) (FS8)
carpal bone groupe) tension par glissement
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mobilization 25-55 ans proximale anteéro- Diminution significative de 1 48 | Diminution significative de Diminution
versus neural | Moyenne (épaule) ou postérnieur des (A) contre 1,93 (B) 0.40 (1) contre 0,53 (B) significative de 0,36
mobilization d’age 40,53 distale os du carpe (A) contre 0,50 (B)
i improving | ans (poignet) du (scaphoide et La difference entre les groupes La différence entre les groupes
pain, 67% de nerf median pisiforme) n’est pas statistiquement n’"est pas statistiquement La différence entre les
functional femmes dans | selon 30-40 par sigmificative signmificative groupes est
status and le groupe A I'ULTT2a minutes statistiquement
symptom contre 47 Posologie - 10 | Etirement du significative en faveur
severity in dans le secondes x 10 | rétinaculum des du groupe B
patients with | groupe B répétitions par | flechissenrs
carpal tunnel | ULTT2a session Grade de
syndrome positif S/semaine mobilisation
pendant 2 fonction de
Vikranth, G. semmaines I'irritabilité du
patient
2015 3/semaine
pendant 2
semaines
Effectiveness | 48 patients Groupe 1 Groupe 2 Douleur selon 'EVA 4/10
of neural (24 par Glissements Thérapie par
mobilization groupe) (shders) du ultrasons (US) Groupe 1 :
and CTS nerf médian directement au 79% des patients présentaient une douleur modérée (4 a 7) et 21% une douleur sévére (8 a
ultrasound unilatéral par un niveau du canal | 10)
therapv on 30-50 ans thérapeute et carpien d’une Aprés traitement, il v a une diminution significative de la douleur : I'ensemble des sujets
pain severity | (moyenne programme intensité de 0.8 | présente une douleur inférieure ou égale a 3/10
in carpal d’age de d’auto wi/cm?® pendant La diminution movenne de la douleur est de 3,71
tunnel 40,85 ans) mobilisations | 5 minutes par
syndrome exe ratio a domicile session. Groupe 2 :
équilibré pour | 12 sessions au | 12 sessions au 34% des patients présentaient une douleur modérée (4 a 7) et 46% une douleur sévére (8 a
Alam_ M. le groupe 1 total sur 4 total sur 4 10y
contre 91.7% | semaines semmaines Aprés trattement, 1l ¥ a une diminution significative de la douleur - 20% des patients
2018 de femmes (3/semaine) présente une douleur legére (0 a 3) et 80% une douleur modéree (4a 7)
pour le La diminution moyenne de la douleur est de 2.96
groupe 2
(22/24)
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Is manual 103 patients Groupe Groupe controle | Conduction nerveuse | Douleur selon la NPRS | BCTQ Force sur les prises 6/10
therapy based | diagnostiqués | expérimental | Aucun cylindrique et
on dun CTS Mobilisations | traitement Augmentation Diminution Diminution pouce-index
neurodynamic | léger a proximales et significative de la significative dans le significative dans
techniques modéré distales en conduction sensitive groupe expérimental (- | le groupe Augmentation non
effective in Movenne glissements et (+13.4 m/s contre 4,48 contre seulement - | expérimental (- significative dans
the treatment | d’dge 539 mises en +0,1) et non 0.25 dans le groupe 1,95 S5S et -0,86 | les deux groupes :
of carpal ans tension du significative (p>=0.05) | contrble) FSS contre -0,05 | +0,70 kg dans les 2
tunnel 58 patients nerf médian de la conduction S85et-0.12 FSS | groupes pour la
syndrome? A | dans le selon la motrice ( +4,7 m/s dans le groupe prise cylindnique et
randomized groupe séquence de contre +0,5) pour le contréle) +0.25 kg (groupe
controlled expérimental | 'ULTT1 groupe expérimental expérimental) contre
trial (90% de Posologie - 3 +0.29 kg (groupe

femmes) et 45 | séries de 60 Diminution contréle) pour la
Wolny, T. dans le répétitions de significative de la prise pouce-index

groupe chaque latence distale
2018 controle (89% | espacées de motrice (-1.13 ms

de femmes) 15 secondes pour le groupe

35% de CTS | 2 fois par expérimental contre -

unilatéral et semaine 0.1 pour le groupe

45 de bilatéral | pendant 20 contrdle)

pour le sess1ons

groupe Durée d'une

expérimental | session

(inversement | d’environ 20

pour le minutes

groupe

contrdle)
Motor nerve 30 femmes Groupe B Groupe A Douleur 558 FSS Latence distale | Vitesse de 6/10
conduction 35-65 ans Glissements Traitement par | (NPRS) motrice conduction
velocity and avec une neuromenmngeé | ultrasons Diminution Diminution motrice
function in moyenne actif sous la Paramétrage : Diminution pour les 2 pour les 2 Diminution
carpal tunnel | d’dge de supervision fréquence 1 pour les 2 groupes mais groupes mais pour les deux Augmentation
syndrome 46,17 ans dun MHz, mode groupes mais plus marquée plus marquée groupes mais pour les 2
following kinésithérapeu | pulsé 1 :4, plus marquée pour le B (-2.29 [ dans le groupe plus marquée groupes mais
neural te pendant 5 dans le B (-4.40 | contre -1,10 B (-1.91 contre | dans le groupe | plus marquée
mobilization: (mouvement minutes contre -2,20 pour le A) -1.08 pourle A) | B(-3.53 m/s dans le B

pour le A) contre -1.99) (+16.03 m/s
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A randomized coude et 2 sessions par contre +6,69
clinical trial cervicales) semaine pour le A)
2 sessions par | pendant 3
Singal, R semaine semaines
pendant 3
2016 semaines
Neurodynami | 130 Groupe Groupe placebo | Douleur Discrimination | BCTQ (SS8S et Force de Paramétres 5/10
c technmique participants neurodynamig | (ST) (NPRS) de 2 points FSS) serrage electrophysiolo
VErsus (72 dans le ue (NT) Utilisation des (2P (eylindrique) et | giques
“Sham™ groupe Mises en mémes Diminution Diminution de force pouce-
Therapy in placebo) tension et procédures uniquement Diminutions laSSSetdela index (pinch) Différence de
the treatment | 15 hommes glissements thérapeutiques pour le groupe significatives ESS groupe pour
of carpal (10%) pour neuraux dans une NT (4,53 des distances de | uniquement Modifications I'ensemble des
tunnel 135 femmes (selon position contre -0,16 discrimination | pour le groupe | non paramétres
syndrome: A | 27-70 ans I'ULTTI) intermédiaire et | dans le groupe de 2 points NT significatives de | évalués
randomized avec une proximaux et | sans séquence 5T) uniquement (respectivement | la force
placebo- moyenne distaux neurodynamiqu dans le groupe -1.22 et— 090 Augmentations
controlled d’dge de 53,2 | 3séres de 60 | e NT contre -0,02 et Cylindrique - significatives
trial ans répétitions Posologie - +0.05 dans le +0,7 kg pour les | des vitesses de
espacées de idem Pour le pouce : | groupe ST) 2 groupes conduction
Wolny, T. 15 secondes NT :-24mm sensitive et
2 fois par ST :+0,14 mm Pinch: motrice
2018 semaine NT: +0,11 kg (respectivement
pendant 10 Pour I'index - ST: 40,18 kg +15.2 mfs et +
semaines NT :-2.45 mm 3.7 m/s pour le
Durée d'une ST : 40,01 mm NT contre +0.4
séance et +1.5 pour le
environ 20 Pour le majeur : ST)
minutes NT - -2.74 mm
ST : -0.1 mm Diminution de

la latence
distale motrice
(-1,08ms pour
le NT contre -
0.1 pour le 5T)
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2.3.3.2. Fonction :

De méme, on constate a la fois une amélioration de la sévérité des symptémes et de la
fonction pour toutes les études utilisant le BCTQ [46, 48, 49, 50]. La diminution varie de 0,53
[46] & 2,29 [49] pour la SSS et de 0,50 [46] & 1,91 [49] pour la FSS. Cette amélioration semble
comparable lors d’un traitement par mobilisation des os du carpe (EG 0,13 pour la SSS et 0,14
pour la FSS [46]) et meilleure qu’aprés traitement par ultrasons (EG 1,19 SSS et 0,83 FSS [49]),
placebo [50] (EG 1,20 SSS et 0,95 FSS) ou encore sans traitement (EG 1,190 SSS et 0,74 SSS
[48]). Pour Tal-Akabi, I’équivalent de la SSS est analysé via ’EVA et celui de la FSS par la
FBS. Il montre une amélioration dans les deux groupes mais une différence de groupe en faveur
des mobilisations des os du carpe (0,73 pour ’EVA et 0,46 pour la FBS). La derniere revue
systématique sur les données clinimétriques du BCTQ [54] permet de constater ’effet positif
pour le patient puisque les variations intra-groupes sont supérieures a la DMCI de la SSS (0,8
[54]) comme de la FSS (0,5 [54]), tout comme les différences inter-groupes. Ceci permet
d’affirmer une supériorité du traitement neurodynamique par rapport au placebo ou aux

ultrasons mais pas aux mobilisations des os du carpe.

2.3.3.3. Amplitude, sensibilité a I"'ULTT et recours a la chirurgie

L’amplitude du mouvement, la sensibilité a ’ULTT et le recours a la chirurgie sont
également modifiés de facon significative aprés thérapie neurodynamique comme apres
mobilisations des os du carpe [35]. L’amplitude active augmente pour les deux traitements par
mobilisation variant respectivement pour la flexion et I’extension de 9,00° et de 12,28°
(neurodynamique) et de 9,43° et de 11,14° (mobilisation articulaire). Deux patients choisissent
le traitement invasif aprés mobilisation neurale contre six pour le groupe sans traitement et un
seul aprés mobilisation des os du carpe. Il en va de méme pour la sensibilité a ’'ULTT ou moins
de la moitié des patients présentent toujours des résultats positifs (deux pour le groupe
neurodynamique et trois pour le groupe de mobilisation des 0s) contre I’ensemble des patients

lorsqu’aucune thérapeutique n’est proposée.

2.3.3.4. Parametres électrophysiologiques

Du point de vue électrophysiologique, on constate une augmentation des vitesses de
conduction motrice et sensitive et une diminution de la latence distale motrice [48, 49, 50].

L’augmentation de la vitesse de conduction motrice s’échelonne entre 3,7 [50] et 16,03 m/s
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[49] et celle de la conduction sensitive entre 13,4 [48] et 15,2 m/s [50]. On constate un effet de
groupe en faveur des techniques neurodynamiques en comparaison a 1’évolution naturelle de la
maladie sans traitement (EG respectivement de 4,2 m/s pour la motrice et de 13,3 m/s pour la
sensitive [48]), aux ultrasons (EG 9,34 m/s pour la conduction motrice [49]) et au placebo (EG
14,8 m/s pour la sensitive et 2,2 m/s pour la motrice). De méme, la latence distale motrice
diminue jusqu’a -3,53 ms [49] avec une différence de groupe pour 1I’ensemble des groupes

comparateurs présentés (EG 1,03 ms [48], 1,54 ms [49], 0,98 ms [50]).

2.3.3.5. Force

Une particularité est a souligner : bien que les parametres électrophysiologiques soient
améliorés, et notamment les paramétres moteurs [48, 49, 50], on ne constate pas d’effet de la
thérapie neurodynamique ni sur la force de serrage ni sur la force pouce-index [48, 50]. En effet
les augmentations sont non significatives (p > 0,05) et atteignent des valeurs inférieures a la
DMCI de la force de serrage (0,7 kg pour les deux groupes contre 2,4 kg pour la DMCI [55])
et de la force pouce-index (0,29 kg au maximum contre 0,54 kg pour la DMCI [55]).
L’explication de ce déficit persistant réside probablement dans I’inactivit¢ du membre concerné

plus que dans I’atteinte neuromotrice.

2.3.3.6. Discrimination sensitive

Finalement, seul Wolny a analysé ’effet probable des mobilisations neurales sur la
discrimination sensitive, constatant une diminution de la distance discriminative de deux points
comparativement au groupe placebo [50], permettant de rétablir une sensibilité normale
(inférieure 2 5 mm [56]). Cette diminution varie selon les doigts entre 2,4 mm pour le pouce et

2,74 mm pour le majeur avec un effet de groupe minimal de 2,26 mm et maximal de 2,64 mm.
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Les syntheses des effets intra et intergroupes sont présentées respectivement dans les
tableaux XI et XII.

Tableau XTI : Synthése de 1’effet intragroupe des mobilisations neuromeéningées

Tal-Akabi, A. [35] | Vikranth, G. [46] | Alam, M. [47] | Wolny, T. 1 [48] Singal, R. [49] Wolny, T. 2 [50]
Effet intragroupe
significatif* sur la + + + + + s
douleur de la thérapie
neurodynamique
Effets intragroupes
significatifs* sur les
autres critéres :
- Fonction + + / + + +
- ENMG / / / + + +
- Amplitude + / / / / /
_ Force / / / X ! X
- ULTT positif + / ! ! / /
- Recoursala + / / / / /
chirurgie
!
- Discrimination / / / / +
sensitive
* p < 0,05 et significatif pour le patient (> DMCI)
/= pas de données ; + = effets positifs ; x = pas deffets ; - = effets négatifs

Tableau XII : Synthése des différences intergroupes

Tal-Akabi, A. [35] | Vikranth, G. [46] | Alam, M. [47] | Wolny, T. 1 [48] | Singal, R. [49] | Wolny, T. 2 [50]
Groupes comparateurs | Sans traitement (ST) | Mobilisation des Ultrasons Sans traitement Ultrasons Placebo
Mobilisation des os os du carpe
du carpe (MO}
Effet intergroupe ST -+
significatif* sur la MO : X + + + + +
douleur

Effets intergroupes
significatifs* sur les
autres critéres :

- Fonction ST:+ X / + + *
MO : X
- ENMG / / * * *
- Amplitude ST:+ / / / / /
MO: X
- Force / / / X / X
- ULTT positif ST -+ / / / / /
- Recoursala MO.: = 7 / / / /
chirurgie ST:+ '
MO : X
- Discrimination / / / / / +
sensitive .

* p < 0,05 et significatif pour le patient (= DMCI)
/= pas de données ; + = effets positifs ; x = pas d’effets ; - = effets négatifs
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2.4. Discussion

2.4.1. Constat

La revue a examiné de facon systématique le traitement neurodynamique du
syndrome du canal carpien par mobilisations neuroméningées seules. L’évaluation des
différents effets des techniques de mobilisation neurale (mise en tension et glissement) a été
réalisée a travers six essais randomisés contr6lés. Ceux-ci présentent une grande variabilité
de méthodologie mais aussi de types de traitement. On constate une diversité tant du point
de vue des populations sélectionnées (taille des échantillons, age, diagnostic du CTS...), que
des interventions dans les groupes comparateurs et neurodynamiques (types de mobilisation,
temps d’intervention et posologies différents). Cette hétérogénéité rend difficile la genése

d’un niveau de preuve suffisamment fort.

Cela étant, a la lecture des résultats, statistiquement significatifs pour la quasi-totalité
d’entre eux, force est de constater que ces derniers convergent vers un effet positif des
mobilisations neurales. Ces améliorations concernent la douleur, les capacités
fonctionnelles, les amplitudes articulaires et les parameétres électrophysiologiques a savoir la
conduction nerveuse. Elles semblent supérieures a celles suivant les traitements par ultrasons

ou encore a un placebo. Seule la force n’est pas modifiée apres traitement neurodynamique.

2.4.2. Les ultrasons forment-ils un bon groupe comparateur ?

Les bénéfices des ultrasons reposent sur leurs effets anti-inflammatoires [57] et ont été
démontrés sur la douleur et le BCTQ [58]. Si les résultats des études d’Alam [49] et Singal [51]
témoignent d’une supériorité du traitement neurodynamique sur la douleur et sur les parametres
électrophysiologiques, cette différence reste cependant a nuancer. Tout d’abord, selon
O’Connor, 1’effet positif des ultrasons semble n’étre effectif qu’au bout de 7 semaines, les
symptdmes ne s’améliorant pas aprés 2 semaines [59]. Ceci est en contradiction avec les
résultats de Singal, R. [49] qui constate une nette diminution de la douleur dés la troisieme
semaine. Ensuite, la derniere revue Cochrane (2013) évaluant I’effet des ultrasons sur le
syndrome du canal carpien, souligne la faible qualité des preuves concernant leur efficacité et

ne permet pas d’affirmer la supériorité de ce traitement conservateur sur un autre [60]. Ils sont
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cependant plus efficaces qu'un placebo concernant la douleur et les paresthésies a long terme,
la différence entre les deux a court terme etant plus mitigée. Enfin sur les deux essais comparant
ces deux thérapeutiques, un seul [49] posséde une note supérieure a 5/10 selon 1’évaluation

méthodologique de la grille PEDro demontrant des biais méthodologiques non négligeables.

2.4.3. Vers un effet placebo des mobilisations neurales ?

Concernant le possible effet placebo des mobilisations neurales, un seul essai [50] a
cherché a évaluer cette éventualité en utilisant une technique validée par Bialosky [61] et
dépourvue de séquence neurodynamique limitant les contraintes sur le nerf médian. Les
conclusions de 1’étude semblent exclure cet effet mais sont en contradiction avec celles de
Bialosky qui retrouve la méme efficacité entre le placebo et le groupe de mobilisation neurale.
Wolny justifie ces divergences par I’utilisation de différentes techniques neurodynamiques
mais aussi par 1’ajout d’attelles dans les groupes interventionnels de Bialoksy. Bien que les
choix méthodologiques des deux études ne soient pas similaires et puissent expliquer ce
contraste de résultats, 1’é¢tude de Bialosky a été bien menée reportant une note de 8/10 sur
I’échelle PEDro contre seulement 5/10 pour celle de Wolny. La supériorité ou non de 1’effet
placebo sur le traitement neurodynamique nécessite plus d’investigations pour fournir un

niveau de preuve solide.

2.4.4. Les mobilisations articulaires sont-elles plus efficaces ?

La différence des effets entre les traitements par mobilisation des os du carpe et par
mouvements neuraux est plus mitigée, les résultats étant contrastés selon les études.
Contrairement a Vikranth et al. [46], Tal-Akabi et al. [35] retrouvent un effet de taille plus
important dans le groupe de mobilisation articulaire, bien que les deux groupes démontrent une
amélioration. De méme, cette étude observe une nette amélioration, en flexion comme en
extension, pour les deux traitements en mobilisation (neurale et articulaire) comparativement
au groupe contréle (sans traitement). Ces résultats vont a I’encontre de 1’é¢tude publiée par
Solanki en 2015 [45], exclue de cette revue pour absence de randomisation. Apres six semaines
de traitement, a raison de cing séances par semaine, il conclut en I’absence d’effet des

mobilisations des os du carpe. En revanche, les mobilisations neuroméningées sont bénéfiques

50



de facon significative sur la douleur comme sur I’amplitude d’extension. Il semble que la
meilleure option a adopter selon Kocjan et al., [62] soit la combinaison des deux types de
mobilisations. En effet, ils rapportent de meilleurs résultats sur les paramétres cliniques et

fonctionnels lorsqu’elles sont prodiguées ensemble.

2.4.5. Les thérapies de premiére intention absentes des groupes comparateurs

Deux groupes comparateurs évidents manquent a 1’issue de cette revue systématique :
les traitements médicamenteux et ceux par attelle, aujourd’hui délivrés en premiere intention.
Aucun essai comparant les mobilisations neurales seules a I’immobilisation n’a été identifié. Il
semble que ces deux thérapies « antagonistes » soient équivalentes en termes de résultats
fonctionnels (lorsque les mouvements neuraux sont associes aux mouvements tendineux [63]).
Cependant, la combinaison de la thérapie neurodynamique aux attelles apparait plus efficace
que I’immobilisation seule pour Akalin [64] allant de pair avec les résultats de Baysal [65]. Une
étude a comparé le traitement isolé par mobilisations neuroméningées au traitement
médicamenteux mais a été exclue de la revue car elle incluait des patients mineurs [44]. Ses
résultats convergent en faveur du traitement neurodynamique. En effet, apres 6 semaines, on
constate une amélioration et une différence de groupe significatives concernant la douleur, les
paresthésies et I’amplitude de mobilité du poignet. Il faut néanmoins modérer cette constatation.
Tout d’abord, le traitement médicamenteux dans 1’étude se compose d’une part de vitamine B
et d’autre part d’anti-inflammatoires. Or, la vitamine B a été démontrée inefficace dans le
traitement conservateur du syndrome du canal carpien [66]. Les anti-inflammatoires, bien
qu’effectifs pour réduire I’inflammation et I’cedéme intraneural, présentent quant a eux des
effets nocifs sur la résistance mécanique des tendons pouvant conduire a leur dégénération par
réduction du potentiel collagénique et de la synthese des protéoglycanes [67]. Il semble
nécessaire de s’interroger sur le rapport bénéfices/risques du traitement anti-inflammatoire ou
du moins sur sa posologie [68]. Enfin, les conclusions de Bardak [69] vont a I’encontre des
derniers auteurs : il ne constate aucune différence a I’ajout des mobilisations neurales a un
traitement dit «standard » (pharmacologique et immobilisation). Administré seul, celui-ci

présente méme de meilleurs résultats que les mobilisations isolées du nerf et des tendons.
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2.4.6. Affiner le diagnostic: des patients «répondeurs» au traitement

neurodynamique ?

La pluralité des étiologies et des mécanismes expliquant le développement du CTS, et
amenant a en distinguer différents types, permet d’expliquer les difficultés a dégager un
consensus sur son diagnostic [70]. B. Littré [31] souligne déja le paradoxe de la comparaison
des résultats de ’ENMG avec ceux des tests de mise en tension neurale. En effet, ’ENMG,
considéré comme le gold standard des ULTT, ne teste que les grosses fibres myélinisées tandis
que les ULTT évaluent les petites fibres amyeélinisées. Pour rappel, les fibres myélinisées
correspondent aux motoneurones o et aux fibres transportant la sensibilité épicritique et
profonde (AR). Les fibres amyélinisées rassemblent la sensibilité thermique, le tact
protopathique et la douleur (fibres Ao et C). Les fibres C sont celles qui déchargent
I’information douloureuse renseignant sur la mécano-sensibilité du tissu nerveux et donc sur un
gain de fonction. Dans le cas du syndrome du canal carpien, il semblerait que les petites fibres
soient atteintes avant les fibres de plus gros calibre [70]. L_ENMG comporte donc des limites
évidentes puisqu’il ne teste que les grosses fibres, touchées plus tardivement, témoignant
uniquement d’une perte de fonction. Fernandez De Las Pefias et al. affirment que le traitement
neurodynamique serait plus adéquat dans le cas d’une sensibilisation périphérique [71] et d’une
mécano-sensibilité accrue rejoignant les conclusions de B. Littré [31]. La derniére revue
systématique (avril 2019) [72] évaluant la précision des tests de mise en tension neurale
(ULTT), souligne qu’en absence de sensibilisation centrale, la réponse positive aux ULTT peut
permettre d’identifier le développement d’une sensibilisation périphérique. D’autres tests
peuvent étre utilisés au cours de I’examen clinique afin d’évaluer une perte (diminution de la
force, des réflexes ou de la sensibilité) ou un gain de fonction (paresthésies ou douleur au cours
des tests de Spurling, du signe de Tinel ou encore de la palpation) [6]. La place de ces tests, et
notamment des ULTT, dans le diagnostic du CTS, prend alors toute son importance pour
identifier ce type de sensibilisation et donc proposer un traitement neurodynamique. Seules
deux études [35, 46] ont utilisé I’ULTT dans leur diagnostic, ce qui ne permet pas de conclure
a une différence d’efficacité en fonction des résultats au test de mise en tension neurale.
Cependant, dans 1’étude de Tal-Akabi [35], seuls deux patients conservent un ULTT positif
apres mobilisations neurales contre trois aprés mobilisations articulaires et I’ensemble des
patients en absence de traitement. D’autres recherches semblent nécessaires pour savoir si une
certaine catégorie de patient, a savoir ceux ayant un ULTT positif, répondent mieux au
traitement neurodynamique que ceux pour lesquels le test serait négatif.
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2.4.7. Des limites aux mobilisations neuroméningées : la sensibilisation centrale et le

multicrush syndrome

A I’inverse, Fernandez De Las Pefias et al. ont rapporté que les patients présentant une
sensibilisation centrale (SC) sont moins & méme de répondre positivement a un traitement
physique classique (traitement tissulaire des zones de conflit et sliders) [71]. L’International
Association for the Study of Pain (IASP) définit la sensibilisation centrale comme « une
augmentation de la réactivité des neurones nociceptifs du systéme nerveux central a des
afférences normales ou infra liminaires » [73]. Si la sensibilisation centrale est un mécanisme
physiologique [74] ayant pour but de protéger 1’organisme face a une 1ésion, le risque est sa
chronicisation. Les douleurs nociceptives répétées et/ou continues peuvent engendrer le
développement d’une douleur désignée par 1I’lASP comme nociplastique. Celle-ci n’est pas liée
a une Iésion tissulaire réelle mais a I’altération de la nociception, notamment au niveau cortical,
entrainant 1’activation des nocicepteurs périphériques. Bien que les données existantes soient
insuffisantes pour aboutir a un consensus sur 1’outil d’évaluation a utiliser [75], certains d’entre
eux peuvent étre utilisés pour identifier une SC, tel que le CSI (Central Sensitisation Inventory)
[76] qui présente de bonnes données clinimétriques. Les QST (Quantitative Sensory Testing)
permettent quant a eux d’évaluer les petites comme les grosses fibres et semblent étre le
meilleur outil pour évaluer une SC. IIs présentent I’inconvénient d’étre longs et onéreux. On
peut néanmoins repérer par des tests simples [6] les trois signes cliniques principaux de la SC
(I’allodynie, I’hyperalgésie et la sommation temporelle de la douleur ou « wind up ») [74].
Cependant, ils ne sont pas spécifiques de cette pathologie. De plus, la douleur dite
dysfonctionnelle de la SC, possede des caractéristiques propres permettant au praticien
d’orienter son diagnostic. C’est une douleur peu reproductible, non dermatomale et non
tronculaire, étalée et incohérente avec la contrainte exercée sur le tissu. L’importance du
diagnostic est majeure pour orienter le patient vers un traitement approprié. La prise en charge
d’un tel type de CTS est radicalement différente. Celle-ci ne se veut plus uniquement locale et
ciblée au tissu originellement incriminé mais plutdt « centrale » [77]. Le traitement se base alors
sur 1’éducation a la douleur, I’activité physique (une approche temporelle de 1’exercice est
préférée a celle en fonction de la douleur), la thérapie comportementale, et sur une thérapie
médicamenteuse adéquate [78]. On remarquera qu’aucune étude, inclue dans la revue, n’a

recherché la présence d’une éventuelle SC dans le diagnostic du CTS.
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La sensibilisation centrale n’est pas le seul cas pouvant limiter I’effet des mobilisations
neurales. En effet, des conflits peuvent émaner entre les nerfs et le systéeme
musculosquelettique, contenant du systéme nerveux, entrainant le développement d’une
sensibilisation périphérique [72]. Si les mobilisations neurales semblent efficaces sur cette
derniére, comme vu précedemment [71], elles ne permettent que de traiter la conséquence et
non la cause du probléme. Quatre zones ont ainsi été répertoriées comme conflictuelles pour le
nerf médian : les foramens cervicaux, la ceinture scapulaire (scalenes, petit pectoral, pince
costo-claviculaire, téte humérale antérieure), le coude et 1’avant-bras (rond pronateur) et enfin
le canal carpien. Ces zones doivent étre systématiquement examinées et traitées si elles sont
sources de conflits. Ainsi certains auteurs [79, 80] expliquent que des douleurs sequellaires
peuvent subsister apres traitement invasif. En effet, la chirurgie libératrice n’a pas d’impact ni
sur la Iésion endoneurale ni sur les atteintes a distance du site pathologique, mais seulement sur
la diminution de pression neurale. La place des techniques neurodynamiques n’inclut donc pas
seulement les mobilisations neuroméningées mais aussi le traitement des interfaces. Elle prend
alors tout son sens si I’on considére la diversité des étiologies musculosquelettiques
(musculaire, articulaire, fascia, ...) pouvant étre a 1’origine du développement des symptomes
mais surtout pouvant étre traitées par thérapie manuelle. L’atteinte cervicale du double crush
est la plus décrite par les auteurs [80, 81]. On retrouve également une origine extra-canalaire
en lien avec I’atteinte du rond pronateur [82]. La prise en charge par traitement neurodynamicque
ne se cantonne donc pas uniquement au nerf mais aussi aux structures environnantes. C’est ce
que I’on retrouve dans la définition que Shacklock propose de ce concept : “Clinical
neurodynamics is essentially the application of mechanics and physiology of the nervous system
as they relate to each other and are integrated with musculoskeletal function” [18].

2.4.8. La kinésithérapie en premiére intention : un enjeu majeur !

Malgré les effets bénéfiques évidents de la kinésithérapie et les limites de la chirurgie
(multicrush), la Nomenclature Générale des Actes Professionnels (NGAP) de 1’Assurance
Maladie, ne rembourse aujourd’hui que la prise en charge post-chirurgicale. Le référentiel
francais sur la prise en charge du syndrome du canal carpien, élaboré en 1997, n’implique pas
le traitement kinésithérapique : « I’indication chirurgicale se pose le plus souvent devant une
forme résistante au traitement conservateur (attelle, infiltration de corticoides), ou du fait du

refus de ce traitement, et dans les formes jugées sévéres a 1’électromyographie ». De plus, la
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HAS souligne 1’augmentation de I’incidence des comorbidités associées au développement du
CTS notamment 1’obésité ou 1’ergonomie au travail sur lesquels le masseur-kinésithérapeute
peut agir directement. Selon une étude de Jarvik et al., 61% des patients ayant été pris en charge
par un kinésithérapeute ont évité la chirurgie [83]. Les résultats sur la fonction comme sur la
douleur semblent étre identiques entre les traitements chirurgical et physique [84]. Goodyear-
Smith [85] souligne méme 1’intérét a accorder spécifiquement aux mobilisations neurales et
tendineuses dans le traitement du CTS pour réduire le nombre d’interventions chirurgicales. B.
Littré estime ainsi que 90 millions d’euros d’économies pourraient étre réalisées en France si
le traitement invasif était remplacé par 1’intervention d’un kinésithérapeute [31]. Ces résultats
sont tout de méme a nuancer car si ces options thérapeutiques permettent une amélioration a
court et moyen terme, I’effet a long terme n’est pas démontré voire semble limité puisque la
récidive toucherait 75 a 90% des patients [86]. L’intérét de nouvelles études, uniformisées selon
la méthodologie et le traitement, prend donc toute son importance pour fournir un meilleur
niveau de preuve et affirmer 1’efficacité des techniques de mobilisation neurale comme 1’a

proposé Wolny [39].

2.4.9. Limites de la revue

L’évaluation des limites méthodologiques de la revue systématique a été réalisée a I’aide
de la grille AMSTAR-2 [87], mettant en exergue quelques manques. Tout d’abord, le
protocole de recherche a été modifié concernant le schéma des études incluses. Dans le but
d’obtenir une meilleure puissance méthodologique, seuls les ECR ont été inclus tandis que
la stratégie initiale comprenait toutes les études cliniques (randomisées ou non). Ensuite, la
littérature grise n’a pas été analysée. Les articles sélectionnés étaient obligatoirement en
anglais, frangais ou espagnol. De plus, la sélection des études et I’extraction des données ont
été realisees par un seul et méme relecteur. Les études ayant un score inferieur a 5/10 sur
I’échelle PEDro ont été incluses. Enfin, les critéres de jugement secondaires variant d’une

étude a I’autre, il est plus difficile d’établir une conclusion sur chacun d’entre eux.
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2.5. Conclusion

La synthése des résultats et son analyse semblent converger vers une efficacité des
mobilisations neuromeéningées qui devraient étre intégrées au traitement kinésithérapique du
syndrome du canal carpien. Si cette thérapie isolée parait probante, elle le semble encore plus
lorsque le patient présente une mécano-sensibilité accrue, identifiée aux tests de mise en tension
neurale, et lorsqu’elle est associée aux mobilisations articulaires des os du carpe. Le traitement
kinésithérapique et plus particulierement neurodynamique s’avere bénéfique pour le patient
comme pour les économies qu’il pourrait engendrer en évitant I’intervention chirurgicale. Il
semble donc préférable d’orienter les patients diagnostiqués d’un CTS vers un kinésithérapeute
avant de proposer un traitement invasif. Cependant le design des études, 1’hétérogénéité de
méthodologie et de traitement (types de mobilisation et posologies) rendent difficile
I’¢laboration d’une conclusion générale. Plus d’études sont nécessaires pour permettre de

dégager un plus haut niveau de preuve.
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3. CHAPITRE 3 : MISE EN PERSPECTIVE PROFESSIONNELLE

3.1. Compétences et obstacles

L’élaboration et la rédaction de ce mémoire m’a permis d’acquérir et de perfectionner
certaines compétences nécessaires a I’aboutissement d’un tel travail. Tout d’abord du point de
vue de sa gestion, ce projet nécessite tout de méme de coordonner plusieurs acteurs bien qu’il
s’agisse d’un rendu individuel. La formation d’un triptyque (Directrice de mémoire DDM —
Expert — étudiant) était donc nécessaire. Débutant a partir du début du mois de novembre, celui-
ci m’a permis d’échanger rapidement avec eux et de les tenir informés de mes avancées mais
aussi de mes éventuelles questions. Cette relation est nécessaire pour avancer de maniére
optimale et s’adapter aux consignes et aux attentes propres du DDM et de I’Expert.

Sur le plan organisationnel, j’ai d0 gérer pour la premicre fois un projet qui s’étale sur
une année scolaire entiére. J’ai donc cherché a prendre de I’avance sur les différents rendus.
J’ai identifié et organisé les périodes propices aux progressions de la recherche documentaire
et de la récupération des données. J’ai également anticipé les périodes qui ne 1’étaient pas pour
éviter de prendre du retard. Les échéances fixées par 1’équipe pédagogique ont permis de
fractionner mon travail et m’ont obligé a avancer réguli¢rement. Cela étant je m’étais fixé un
planning personnel avec des dates limites a ne pas dépasser pour chaque partie.

Finalement, la rédaction a été une réelle épreuve car je suis habitué a écrire des phrases
longues rendant souvent incompréhensibles le sens et I’idée premiére que je souhaite dégager.
Il m’a donc fallu relire et réécrire de nombreuses fois certains paragraphes pour aboutir a une
lecture la plus claire possible. J’ai cherché a faire correspondre une phrase a une idée.
L’intervention de différents responsables pédagogiques de la fondation m’a été salutaire. J’ai
pu me rendre compte que 1’avis d’une tierce personne et d’un ceil extérieur permettait

d’identifier et de compenser ces lacunes.

3.2. La recherche en kinésithérapie

Ma vision de la recherche en kinésithérapie a beaucoup évolué au long de la rédaction
du mémoire, sur différents points. Tout d’abord j’ai réalisé¢ le peu de productions frangaises

proposées aujourd’hui, la majorité des publications étant anglophones. Il m’a donc fallu prendre
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I’habitude de rechercher, de lire et donc de m’habituer au vocabulaire scientifique dans cette
langue étrangére. Malgré ces limites, la recherche dans notre profession en France est en
progression constante, impulsée par la derniere réforme des études introduisant le mémoire
d’initiation a la recherche pour I’ensemble des étudiants kinésithérapeutes en France. De plus,
la base de données PEDro, qui fétera ses vingt ans en octobre prochain, continue de fournir une
accessibilité plus ciblée aux explorations en kinésithérapie. De la méme fagon, j’ai eu a me
familiariser avec les différentes bases de données et leur différentes modalités de recherche

pour optimiser mon temps de travail.

3.3. Exploitation des connaissances acquises

J’ai pu réaliser I’ampleur de ce travail et la rigueur de la méthodologie & adopter pour
produire une revue systématique. La réalisation de ce projet m’aide a comprendre la logique et
les objectifs qui en découlent. Il m’a surtout appris a identifier plus facilement les biais et limites
qu’une revue peut présenter. Je parviens plus facilement et plus rapidement a retrouver les
informations que je recherche étant habitué au schéma d’étude appliqué. Je compte exploiter
ces différents savoirs pour me mettre a jour dans ma pratique future, et me tenir au courant des
derniéres avancées dans les domaines de rééducation que je pratiquerai et qui m’intéressent. Je
souhaite également informer les générations qui n’ont pas été formées a la méthodologie de
recherche, comme j’ai pu le faire en stage.

L’exemple de mon mémoire en est un bonne illustration. Aprés un premier déblayage
de la littérature sur le sujet et dans les différents stages que j’ai effectués, j’ai pu tout d’abord
prendre conscience de 1’absence de prise en charge kinésithérapique du syndrome du canal
carpien non opéré. En effet, les rares patients atteints de cette neuropathie et adressés en
rééducation 1’étaient apres chirurgie. De plus, les différents kinésithérapeutes que j’ai cotoyés
n’étaient pas tous formés aux techniques de mobilisations neuroméningées et n’étaient pas
informés sur leurs possibilités d’application a cette pathologie. J’ai donc eu ’occasion de leur
présenter mon mémoire et de leur montrer les techniques enseignées en cours. J’ai également
pu leur exposer la méthodologie d’une revue systématique. Je leur ai finalement présenté les
différentes bases de données qu’ils pourraient utiliser s’ils souhaitent vérifier les nouvelles

données dans un quelconque domaine de rééducation.
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Annexe Il : Orientations méthodologiques envisagées

Quelle technique ?

Technique neuro-
dynamique seule ou
couplée a un autre
traitement
conservateur ?

Sliders Tensioners

Les possibilités en recherche clinique :

1) Synthése de données connues
o Mangque de consensus, avis divergeant

3 QUESTIONS

Quelle association / quel comparatif ?

Quelle évaluation (outcome) ?

Autres traitements

conservateurs ey
. Echelle fonctionnelle
Aucun traitement L e
Discrimination sensitive (2PD)
(placebo)
Chirurgie

Choix d’orientation :

1) Travail méthodologique : synthése de la littérature
incluant des études comparant le traitement du CTS par
des techniques neuro-dynamiques seules vs d'autres

2) Travail méthodologique

o Pas de notion de consensus mais notion de nouveau regard

3) Création de nouvelles données :

traitement conservateurs

o Possibilité de fournir un protocole
4) Compréhension de la recherche : interprétation de données

Annexe 111 : Les concepts

Les parameétres de TENMG

2) Elaboration et proposition d’un protocole avec moins
d’hétérogénéité et un plan d’étude

Voies motrices

Latence

distale

—}'

.
s temps

*0On mesure

» AXxone

3

—0On calcule

v

—Vitesse de conduction:

Myéline
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Boston Carpal Tunnel Questionnaire (BCTQ)

SSS: Symptom Severity Scale

1 2 3 4 5
1. How severe is the hand or wrist pain that you have at . . .
night? Normal Slight Medium Severe Very serious
2. How often did hand or wrist pain wake you up during a N 1 On 2103 1i 4105t More than 5
typical night in the past two weeks? orma e 02 fimes 02 fimes times
3. Do you typically have pain in your hand or wrist during . . . .
the daytime? No pain Slight Medium Severe Very serious
4. How often do you have hand or wrist pain during Normal 1-2 times / day 3-5 times / day More than 5 Continued
daytime? times
5. How long on average does an episode of pain last during Normal < 10minutes 10~60 Continued > 60minutes Continued
the daytime?
6. Do you have numbness (loss of sensation) in your hand? Normal Slight Medium Severe Very serious
7. Do you have weakness in your hand or wrist? Normal Slight Medium Severe Very serious
8. Do you have tingling sensations in your hand? Normal Slight Medium Severe Very serious
9. How severe is numbness (loss of sensation) or tingling at . . .
night? Normal Slight Medium Severe Very serious
10. How often did hand numbness or tingling wake you up . . More than 5
during a typical night during the past two weeks? Normal Once 203 times 410 5 times times
11, Do you have difficulty with the grasping and use of small Wi . . . Moderately v . v .
cbjects such aakeys or pena? ithout difficulty | Liutle difficulty difficulty ery difficulty ery difficult
FSS: Functional Status Scale
Cannot perform the
No difficulty Little difficulty Moderate difficulty | Intense difficulty | " ::):':vi,“:l;“
symptoms
Writing 1 2 3 4 5
Buttoning of clothes 1 2 3 4 5
Holding a book while reading 1 2 3 4 5
Gripping of a telephone handle 1 2 3 4 5
Opening of jars 1 2 3 4 5
Household chores 1 2 3 4 5
Carrying of grocery basket 1 2 3 4 5
Bathing and dressing 1 2 3 4 5




Signes pouvant indiquer une pathologie intra ou extraneurale

Extraneural Intraneural [1]
Catch or twinges of pain Persistent symptoms

Short duration of symptoms Increased duration of symptoms

‘Lines’ of pain ‘Blocks’ of pain

Through range pain and resistance  End range pain and resistance

with tension tests with tension tests (tension applied

from ‘both ends’)
Symptoms provoked by a tension
test, then eased by tension at the
‘other end’ eg cervical flexion

easing SLR symptoms
Neurological changes

Continuité entre la dure mére et I’épinévre

= - o _dura mater

subarachnoid angle
epineurium
perineurium

dorsal root
ganglion
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Convergence du nerf d’apres Shacklock

[3]
Différence contrainte / déplacement entre sliders et tensioners
Median nerve strain at wrist Median nerve strain at humerus
<6% 5%
4% 4%
1 P el VWA
= N 7 L v <
L 3 PaWey
i 'g b |g
@0 ®
g ’8 § a’§ L/_\_/_\_.

a Tensioning technique

Srann postion
2%

S
L

=

b Slding tachnique

[4]

=88 8%

G}

Wrist Elbow
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Effets d’une pathologie intra et extraneurale au niveau du site et a distance

[5]

T1, T2 = tunnel sites N = nerve

L1, L2 = position that N can reach during normal movement with
T1 and T2 constant

The stippled area represents the surface of N that can be in contact
with T1 or T2 during normal movement

(a) Neutral

(b) To reach L2, N has moved in relation to T1 and T2 and increased
intra N tension

(c) With extraneural pathology (EP) and/or intraneural pathology (IP)
at T1, for N to reach L2 requires increased intra N tension and

increased friction as the st:ppled area can now never be free of T2
during movement

v S . ' omponents
Remote components Local_c p

Muscle
{29 elbow fiexors

Nuscle
A ea scaenes
/ pevioabs nunor

.| Jaint Joint
1 ea aavophwseal eg humero-ulnar
/ / shoulcer
/ woarst 4

e ——————— —

Medial Naroe
Nerve Ibow
extraneural epain g extraneural
| Y
\ Other R Other /
' ' i eg fascra
(. % clrculation
| \ e
Nerve y I \JNerve !
intraneural : intraneura |

Fig 1: Possible components of medial elbow pain
[6]
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Fréquence des symptdmes sur les territoires tronculaires de la main

(N}

[7]

\
|
!

| i ) i\f‘ﬂ

\ /
\\ //
\\ 1/ l\
\\ J
[ involving median “ > / involving ulnar
territory: 58.4% , ‘ . territory: 51.8%

involving neck: 13.1%

-l /) r &

in/volvmg radial

v L /
involving arm or shoulder: 38.6%
| territory: 34.1% l '

involving forearm or elbow: 46.3%

restricted to hand/wrist: 18.5 %



Démyélinisation et dégénérescence axonale consécutives du piégeage nerveux

Nerve Injury in Compression Neuropathy
Norma

Patont vessels

Noermal
Cpineurivm

]
)

Distorrtion of ?
myehn or ‘gﬂ
dermelmaton @
and axonad O
A degenoraton e
Sunderland classification of nerve injury

[pinewium
Perineurium
Lodoneurium
Myehin sheath

Y Y Y g
Novral Frist Second Thied Fourth Fith

degree dogree deqree degee
[etraprvca)  [axonolmesis)

..-Amﬁ.-
Classification of nerve injury by degree of involvement of various neural kiyess

Fig. 13. Nerve injury spectrum from compression and Sunderland classification of nerve injury. A normal peripheral nerve is
represented as well as a nerve that has undergone severe acute compression with resultant thinning of the myelin sheath and
closure of microtubules. After severe chronic compression, demyelination can result with concurrent axonal degeneration. The
Sunderland classification scheme is shown in longitudinal section showing the inside-out histologic progression of injury with
a fifth degree injury representing a neurotmesis defined as complete nerve transection. (From Netter illustration from www.
netterimages.com. © Elsevier Inc. All rights reserved.)

[8]
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Les classifications pour 1’aide au diagnostic du CTS (HAS)

Classification de Rosenbaum et Ochoa

Classe Symptémes Examen clinique

0 Asymptomatique Aucun

1 Symptomatique de maniere Tests de provocation souvent
intermittente positifs mais déficit

neurologique absent

2 Symptomatique de maniére déficit neurologique parfois
persistante présent
3 Présents, sévéres Déficit neurologique avec preuve

d’interruption axonale

Classification de probabilité des symptémes de Katz et Stirrat

Classification aprés interrogatoire selon le degré de probabilité du syndrome.
a) Syndrome typique :

Les fourmillements, picotements, engourdissement ou hypoesthésie avec ou sans douleur
atteignent au moins deux des trois premiers doigts. La paume et le dos de la main sont exclus.
Une douleur spontanée du poignet ou irradiant en remontant en direction du poignet existe.

b) Syndrome probable :
Les signes sont identiques mais touchant aussi la face palmaire de la main, zone cubitale exclue.
c) Syndrome possible :

Les fourmillements, picotements, engourdissement ou hypoesthésie avec ou sans douleur
atteignent au moins un doigt parmi les trois premiers.

d) Syndrome improbable :

Aucun symptdme n'existe dans les trois premiers doigts.



Annexe IV : Revue systematique

Echelle PEDro.

1. les critéres d’éligibilité ont été précisés nonQ ow otl:
2. les sujets ont été répartis aléatoirement dans les groupes (pour un essai

croisé, Iordre des traitements requs par les sujets a été attribué

aléatoirement) nonQ ouw 3 ot

3. larépartition a respecté une assignation secréte non @ ow ol

4. les groupes étaient similaires au début de 1’étude au regard des indicateurs

pronostiques les plus importants non Q ow 3 ol
5. tous les sujets étaient "en aveugle” non d ou O ol
6. tous les thérapeutes ayant administré le traitement étaient "en aveugle" non A oui Q ol

7. tous les examinateurs étaient "en aveugle" pour au moins un des critéres
de jugement essentiels non @ ow O ol

8. les mesures, pour au moins un des critéres de jugement essentiels, ont
été obtenues pour plus de 85% des sujets initialement répartis dans les
groupes non Q owm 3 ol

9. tous les sujets pour lesquels les résultats étaient disponibles ont regu le
traitement ou ont suivi |'intervention contréle conformément a leur
répartition ou, quand cela n’a pas été le cas, les données d’au moins un des
criteres de jugement essentiels ont été analysées "en intention de traiter” non Q ow ol

10. les résultats des comparaisons statistiques intergroupes sont indiqués
pour au moins un des critéres de jugement essentiels non 2 ow ol

11. pour au moins un des critéres de jugement essentiels, I"étude indique a la
fois estimation des effets et I’estimation de leur variabilité non Q ow O oll:

Functional Box Scale (FBS)

0 1 2 3 4
Function No pain; Some pain; Moderate pain; Severe pain; Cannot function
normal function with function with function with function because of pain

Bladder

Bowel

Intercourse

Walking

Running

Lifting

Working

Sleeping

Department of Obstetrics and Gynaecology, Foothills Provincial General Hospital, University of Calgary, Calgary AB, 1994
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RESUME :

Introduction : le syndrome du canal carpien forme la premiére neuropathie compressive du membre supérieur et
un réel probléme de santé publique. Les techniques de mobilisations neuroméningées du nerf médian font parties
du traitement kinésithérapique et plus particulierement neurodynamique qui n’est pas proposé en premiére
intention aujourd’hui en France.

Objectif : le but de cette revue a été d’étudier I’effet des mobilisations neuroméningées lorsqu’elles sont
administrées comme unique traitement du syndrome du canal carpien non opéré.

Méthode : une recherche a été effectuée entre octobre et novembre 2018 sur Science Direct, PubMed,
Physiotherapy Evidence Database (PEDro) et Google Scholar. Les mots clés suivants ont été utilisés pour identifier
les articles & inclure : « carpal tunnel syndrome » et « CTS » couplés au terme descriptif de la technique analysée
« neurodynamic », «neural mobilization », « median nerve mobilization ». Le systtme PICO (Population,
Intervention, Comparaison, Outcome) a été utilisé pour définir les critéres d’éligibilité et 1’analyse de la qualité
méthodologique de chaque étude a été conduite en utilisant 1’échelle PEDro.

Résultats : six essais randomisés contrdlés ont été inclus avec différents groupes comparateurs. On constate une
amélioration significative concernant le critére de jugement principal (douleur) pour I’ensemble des études. 1l en
va de méme pour la fonction et les paramétres électrophysiologiques. Seule la force n’est pas modifiée. Ces
améliorations sont semblables a celle suivant un traitement par mobilisation articulaire des os du carpe et meilleure
comparativement aux ultrasons, a un placebo ou encore a I’absence de traitement.

Discussion et conclusion : si les mobilisations neurales s’avérent efficaces, I’importance du diagnostic est cruciale
pour identifier les patients répondeurs a cette thérapie. A I’inverse il est nécessaire de repérer les cas de
sensibilisation centrale et de multicrush syndrome pour lesquels le traitement neurodynamique n’est pas adéquat.
La kinésithérapie n’est prescrite qu’en postopératoire aujourd’hui en France. Or, a la vue des bénéfices d’une prise
en charge neurodynamique, il semble utile et nécessaire de recommander ce traitement en premiere intention, afin
d’éviter I’intervention chirurgicale. Cependant 1’hétérogénéité de méthodologie, de population et de traitement
rend difficile 1’élaboration d’une conclusion générale. Plus d’études sont nécessaires pour déterminer 1’efficacité
de ces techniques.

Mots clés: neurodynamique, mobilisation neuroméningée, neuropathie, syndrome du canal carpien,
kinésithérapie.

ABSTRACT :

Introduction: Carpal tunnel syndrome is the most common compressive neuropathy of the upper limb and a
significant public health problem. Neurodynamic exercises are part of physiotherapy treatment and more
particularly median nerve mobilizations. Today, in France, patients do not have direct access to physiotherapy.
Purpose: The aim of this review was to study the effects of neural mobilizations when they are delivered as the
unigue treatment of non-operated carpal tunnel syndrome.

Methods: A computer-based search was performed between October and November 2018 on Science Direct,
PubMed, Physiotherapy Evidence Database (PEDro) and Google Scholar for studies published between 2000 and
2018. The following keywords were used to identify the studies: “carpal tunnel syndrome” and “CTS” associated
with a descriptive term of the analysed technique “neurodynamic”, “neural mobilization”, “median nerve
mobilization”. PICO system (Population, Intervention, Comparison, Outcome) was used to define the eligibility
criteria and quality appraisal for each study was conducted using the PEDro scale.

Results: Six randomized controlled trials were included and the difference between groups was analysed. There
was a significant improvement regarding the principal outcome (pain) in all studies. The same results were shown
for function and electrophysiological parameters. Only strength was not modified. Improvements were similar to
those following treatment by carpal bone mobilization but greater when compared to ultrasound, placebo or
without treatment.

Discussion and conclusion: if neural mobilizations are effective, its crucial to diagnosis the patient who may
respond in a better way to this therapy. On the contrary, its needed to identify the cases of central sensitization and
multicrush syndrome for which the neurodynamic treatment is not appropriate. Physiotherapy is only prescribed
after surgery today in France. Yet, this review demonstrates that neurodynamic exercises has clear benefits, which
may help to avoid surgical intervention, it seems useful and necessary to recommend this treatment as first
intention. However, methodological, population and treatment heterogeneity make the elaboration of a general
conclusion difficult. More studies are needed to determine the efficiency of these techniques.

Keywords : neurodynamic, neural mobilization, neuropathy, carpal tunnel syndrome, physiotherapy.






