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1A UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
e ! FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie
Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

Décembre 1989




Pr
Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa

. BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

M

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS




Pr. ESSAKALI Malika
Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine
Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie
Neurologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia

HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

. BALKHI Hicham*

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation



Pr.
Pr.
. BENAMOR Jouda
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. MAHASSIN Fattouma*
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr

BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna

BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

MEDARHRI Jalil

MIKDAME Mohammed*

MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. CHOHO Abdelkrim *
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*

CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Cardiologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie

(mise en disponibilité)



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. LAAROUSSI Mohamed
. LYAGOUBI Mohammed
. NIAMANE Radouane*

. RAGALA Abdelhak

. SBIHI Souad

. ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr

. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My EIl Hassan*
Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali*
AGDR Aomar*
AIT ALI Abdelmounaim*

AIT BENHADDOU EI hachmia

AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik
AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BIIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAIJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*
CHADLI Mariama*

CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram
LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*

ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr.

AMRANI Abdelouahed

Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie

Anatomie pathologique

Chirurgie Pédiatrique



Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*
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L’algodystrophie, également appelée syndrome douloureux régional complexe de type 1
(SDRC-1), est une affection douloureuse neuropathique chronique accompagnée de troubles
vasomoteurs et trophiques affectant un membre, un segment de membre ou une zone encore

plus limitée, en premier la région distale, apres un événement initiateur (1).

A ce jour, sa physiopathologie est encore méconnue mais il est certain qu’elle est
plurifactorielle et complexe, ne se limitant pas a une atteinte du systéme sympathique comme

on I’a longtemps cru (2).

Son évolution naturelle comporte trois stades : aigu ou pseudo-inflammatoire, puis

dystrophique, et enfin atrophique avec un chevauchement possible entre ces stades.

C’est une affection longue et pénible, considérée comme bénigne qui peut évoluer en
I’absence de tout traitement vers une récupération presque complete dans un délai de plusieurs
mois ou années (3). Il persiste pourtant dans 30% des cas des séquelles a type de douleur
chronique ou raideur articulaire (4), source de handicap sévere pour lequel la prise en charge

thérapeuthique reste un défi (5).

Les difficultés de cette affection sont, aujourdhui encore, le diagnostic qui repose
presque exclusivement sur la clinique, et surtout le traitement qui donne des résultats divers

suivant les patients.
Sachant cela, nous avons entrepris une revue de littérature dans le but de :

e Préciser ’approche diagnostique et thérapeutique.

e Evaluer la qualité de la prise en charge.






I. HISTORIQUE :

Au cours des 2 derniers siecles, I’algodystrophie a connu de nombreuses dénominations,

correspondant tantdt a une forme clinique, tantdt aux habitudes du spécialiste concerné.

Ambroise Paré (chirurgien de Charles IX) fut le premier, en 1634, a décrire une douleur
persistante au membre supérieur accompagnée de contractures, qu’on associe maintenant au

Syndrome Douloureux Régional Complexe de type 1 (SDRC-1) (6).

En 1868, Charcot (7) expose « des arthropathies qui apparaissent dépendre d'une I€sion

du cerveau ou de la moelle ».

En 1872, Silas Weir Mitchell (8), chirurgien américain ayant particip¢ a la guerre de
Sécession, décrit avec plus de détails les lieux de prédilection et les caractéristiques de la
douleur du SDRC. Il décrit une douleur continue a type de briilure, associée a des troubles

vasomoteurs sudoraux et trophiques.

Lors de l'apparition de la radiographie en 1900, Siideck (9), chirurgien allemand,
dépeint « l'atrophie osseuse inflammatoire aigué€ », la distinguant de la simple atrophie

osseuse liée a I'immobilisation.

Lors de la premiere guerre mondiale en 1916, Babinski et Froment (10) font référence a

« des troubles vasomoteurs et trophiques d'ordre réflexe ».

Leriche (11) développe en 1923 la notion de « cedéme aigu, post traumatique de la main

avec impotence fonctionnelle complete ».

Ravault (12) insiste sur les perturbations de I'innervation sympathique, en 1946 et parle
du « rhumatisme neurotrophique du membre supérieur ». La méme année, Evans (13)
introduit le terme de «dystrophie sympathique réflexe» faisant suite a une pléiade
d'appellations: algodystrophie (AD), algoneurodystrophie, causalgie, syndrome épaule-main
1solé sous un terme imaginé par Steinbrocker (14) en 1947.

En 1986, 'ASP (International Association for the Study of Pain) propose les critéres
diagnostiques du « dystrophie sympathique réflexe ». En 1991, elle redéfinit ce terme au 6™
congres mondial de la douleur comme étant un désordre ‘complexe’ ou groupe de désordres

pouvant se développer secondairement a un traumatisme de membre avec ou sans lésion

avérée.



Le terme « dystrophie sympathique réflexe» est rejeté lors d'une conférence de
consensus a Orlando en 1993 et c'est celui de « Syndrome Douloureux Complexe » qui est

introduit. (15) (16)

Avant d’en arriver au terme de syndrome douloureux régional complexe de type |
(SDRC-1) (17) avec une définition et des criteres consensuels, de nombreux termes ont été
utilisés pour définir cette entité nosologique, certains restant cliniques, d’autres reprenant des

données supposées physiopathologiques.

La dénomination internationale actuellement adoptée « SDRC-1 » englobe 1’ensemble
des formes cliniques rencontrées sans préjuger du mécanisme physiopathologique (role du
sympathique). Ce syndrome se différencie du type 2, qui est ’ancienne causalgie, survenant

apres la lésion d’un tronc nerveux riche en fibres sympathiques.
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II. DEFINITION ET CLASSIFICATIONS :

L'TASP (International Association for the Study of Pain), a défini, en 1986, ce
syndrome, comme €étant une « douleur continue affectant une extrémité aprés un traumatisme,
y compris avec fracture, mais n'impliquant pas un tronc de nerf, associée a une hyper activité

sympathique ». Cette douleur est alors distinguée de la causalgie ou du SDRC de type 2.

La définition du SDRC-1 fait cependant l'objet de différentes critiques. En effet,
l'algodystrophie n'est pas toujours secondaire a un traumatisme, il existe des formes primitives

¢galement et les troubles sympathiques ne sont pas univoques.

En 1993, I'IASP (International Association for the Study of Pain) a proposé le terme de
Syndrome Douloureux Régional Complexe (SDRC), qui exclut toute référence a un
mécanisme physiopathologique. La douleur spontanée permanente est la condition obligatoire
du diagnostic. Le terme régional reconnait la possible diffusion de ces douleurs, pouvant ainsi
déborder le territoire du traumatisme initial. La nature variée et dynamique de I’expression
clinique pour un méme patient, ainsi que d’un patient a ’autre est reconnue sur le terme

complexe.

La classification et les critéres diagnostiques des SDRC ont été établis par 'IASP en

1994 (18), on distingue ainsi :
SDRC type I ou algodystrophie : (le plus fréquent)
e Survient apres un événement nociceptif initiateur.

e La douleur spontanée et l'allodynie/hyperalgésie s'é¢tendent au-dela du territoire
d'un nerf périphérique et sont disproportionnées par rapport au stimulus

déclenchant.

e Il peut apparaitre a un moment ou un autre un cedéme, des altérations

vasomotrices ou sudorales dans la région douloureuse.

e Le diagnostic est exclu par l'existence d'autres états pathologiques pouvant

rendre compte de la douleur et des troubles fonctionnels.



SDRC type II ou causalgie :

Ce syndrome fait suite a une lésion nerveuse et présente des caractéristiques semblables

a celles du SDRC type I.
o Il présente une distribution plus restreinte que le SDRC type 1.

o La douleur spontanée, l'allodynie/hyperalgésie sont généralement limitées a la
distribution topographique du nerf 1ésé, mais peuvent s'é¢tendre au-dela de ce

territoire.

. Il peut apparaitre a un moment ou a un autre dans la zone douloureuse, un
cedeme, des altérations vasomotrices et sudorales, disproportionnés par rapport a

'événement en cause.
Douleur entretenue par l'activité sympathique :

Il s'agit d'une douleur maintenue par l'activité efférente sympathique ou l'effet des
catécholamines circulantes, comme l'indique l'efficacité des blocs sympathiques, qui peut
s'appliquer a plusieurs types de syndromes douloureux. Les douleurs ne répondant pas aux

blocs sympathiques sont, au contraire, désignées comme étant indépendantes de l'activité
sympathique. (19)
Cette classification ne tient cependant pas compte des troubles moteurs, de

'enraidissement articulaire secondaire et des modifications radiologiques. Elle a

l'inconvénient de faciliter un exces de diagnostic lors de neuropathies douloureuses.

La validation de ces criteres est d'autant plus difficile qu'il n'existe pas de test diagnostic

spécifique de référence et donc pas de gold standard.

Galer et al (20) ont montré en 1998, les limites de ces critéres en réalisant une étude
prospective des signes et symptomes de patients souffrant de SDRC et de neuropathie
diabétique. Les patients devaient remplir un questionnaire concernant l'historique de leurs
symptomes. Un examen clinique était réalis¢é pour chaque patient pour une évaluation

objective. Les résultats montraient un sur-diagnostic de SDRC.



Bruehl et al (21), un an plus tard, en soulignaient leur sensibilité ¢levée de 98% mais
aussi leur faible spécificité de 36%. Ils proposaient de mieux prendre en compte les troubles

vasomoteurs, sudoraux et moteurs pour accroitre la sensibilité et la spécificité de ces critéres.

D'autres critéres ont été proposés pour le diagnostic de SDRC. Kozin et al (22)
retenaient comme définition « l'existence d'une douleur, d'une sensibilité provoquée dans une
extrémité distale d'un membre, de signes d'instabilité vasomotrice ». Les critéres de Doury
(23) sont souvent utilisés mais ne permettent pas de différencier les algodystrophies des

fractures trabéculaires.

Enfin, en 2003, Harden, Bruehl et al (24) ont a nouveau adapté leurs critéres, a

l'occasion d'une réunion d'un groupe de travail, a Budapest.

Les derniéres modifications proposées selon les critéres de Budapest (24) reposent sur

I’association de 4 éléments cliniques et anamnestiques:
. La présence d’un traumatisme initial causal (fracture, traumatisme...)

. Une douleur continue localisée, avec allodynie (sensation douloureuse a un
stimulus douloureux) et hyperalgésie (sensibilité exagérée a un stimulus

douloureux)
. La présence de troubles vasomoteurs locaux

. L’absence d’autre diagnostic probable

Figure 1 : Algodystrophie de la main gauche. (25)
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III. EPIDEMIOLOGIE :

Peu de données existent en lien avec I’épidémiologie du SDRCI.

Dans la série prospective de 829 patients de Veldman (26) parue en 1993, la proportion
de femmes retrouvée était de 76% contre 24% d'hommes. L'adge, lors de la Iésion initiale,

variait entre 9 et 85 ans avec une médiane de 42 ans.
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La série rétrospective de 134 patients d'Allen (27) parue en 1998, retrouvaient également une

majorité de femmes a 70% avec un dge moyen équivalent de 41,8 ans.

Série d'llen

u femmes

M hommes

L’étude épidémiologique réalisée par Sandroni et al (28), qui a eu lieu dans le comté
d’Olmstead aux Etats-Unis, a comporté comme critéres d’inclusion « dystrophie sympathique
réflexe », puis « syndrome douloureux régional complexe » quand ce terme a été créé (en
excluant les cas d’ostéoporose régionale transitoire ou migratrice). Cette étude a révélé une
incidence et une prévalence de 1’algodystrophie respectivement de 5,4 pour 100 000 et de
20,5 pour 100 000 habitants par an. Le sex-ratio femme/homme a été, dans cette étude, de 4/1.

L’atteinte du membre supérieur était deux fois plus fréquente que celle du membre inférieur.
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De Mos et al (en 2007) (29) indiquent plutot une incidence de 26,6 nouveaux cas par

100 000 habitants par an dans leur étude menée aux Pays-Bas.

Les rares ¢tudes épidémiologiques sont discordantes sur les chiffres. Mais I’impression
générale est que ’algodystrophie, en particulier postopératoire, est moins fréquente qu’elle
n’a ¢été, probablement grice a une meilleure prise en charge de la douleur per- et

postopératoire, méme si aucune étude n’a permis de le confirmer (30).

La survenue d’une algodystrophie est possible a tout age. Les femmes seraient affectées
au moins trois fois plus que les hommes, au membre supérieur plus qu’au membre inférieur,
en particulier apres une chirurgie des extrémités (canal carpien, maladie de Dupuytren) ou un

geste arthroscopique (31).

Les formes des enfants, adolescents, adultes jeunes sont assez fréquentes.
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IV. PHYSIOPATHOLOGIE :

La physiopathologie de I’algodystrophie reste encore mal connue et controversée. Il est
difficile de comprendre pourquoi un syndrome aussi bruyant peut se développer apres un
traumatisme parfois minime (32). Les concepts physiopathologiques sous-tendant le
syndrome régional complexe (SDRC) ont évolu¢ parallelement a la description de ses

caractéristiques sémiologiques récentes.

Ce n’est que depuis quelques années que I’on sait que le SDRC-1 n’est pas qu’une
affection localisée du systéme sympathique périphérique (Leriche en 1916) mais aussi il

affecte le systéme nerveux central.

De plus, beaucoup d’autres facteurs, inflammatoires, immunologiques, génétiques et

psychologiques ont été acceptés et documentés (33) (34).
1. Role du systéme nerveux :

La douleur et les anomalies sensorielles, motrices et sympathiques, constatées dans le

SDRC-1, démontrent I’implication du systéme nerveux dans ce syndrome (35).
>>> Influx nociceptifs et tonus sympathique excessifs :

Un exces d’influx nociceptifs véhiculés par les neurones C provenant de la périphérie,
quelle qu’en soit ’origine, atteint & un moment donné les neurones sensitifs non différenciés
de la corne postérieure de la moelle (36). Ces neurones restent sensibilisés au-dela du
traumatisme initial et répondent anormalement a des stimuli non nociceptifs (pression,
toucher, chaleur) véhiculés par les mécanorécepteurs de seuil bas (exces de récepteurs al et
a2 adrénergiques) et les fibres Ad (37). Cet excés de nociception, autoentretenu, excite les
centres végeétatifs, orthosympathiques et parasympathiques, de la colonne intermédiolatéralis
de la moelle épiniere (38). Il se crée au niveau du tractus intermédiolatéralis de la corne
latérale végétative de la moelle, des « circuits » d’auto-excitation expliquant ainsi 1’excitation
anormale de chaines de neurones d’association qui provoquerait, par les voies sympathiques
efférentes, la réponse sympathique pathologique. Son expression est essentiellement
microcirculatoire avec des spasmes de la méta-artériole et/ou des sphincters pré-capillaires, un
passage sanguin par les canaux de Suquet ou glomus neuroépithéliaux de Masson, un
remplissage a contrecourant des veinules et des capillaires dilatés passivement (39) (Figures 2
et 3).

15



Essaddam (40) a avancé I’hypothése d’une ouverture des shunts artério-veineux en cas
de geéne au fonctionnement des capillaires sanguins, comme primum movens du SDRC-1
(figure 4). Il en résulte une stase circulatoire, une hyperpression et une perméabilité¢, avec
exhémie plasmatique. A cette réponse circulatoire s’associe une réaction inflammatoire avec
libération in situ de neuromédiateurs et sécrétion de prostaglandines (41). Ces modifications
intéressent d’abord les tissus mous puis secondairement les tissus osseux; dans le tissu osseux
la spasmostase et I’acidose locale seraient responsables de multiples foyers de nécrose

médullaire et trabéculaire dont 1’expression radiologique est I’hyper transparence osseuse
(36).
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A

Figure 2 : Unité artériolo-capillaire normale (a) et lors d’une algodystrophie (b). (42)

veinule
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Figure 3 : implication du systéme nerveux dans le SDRC-1. (43)

Artériole Veinule

Artério-veinaux

Figure 4 : Ouverture des shunts artério-veineux en cas de géne

au fonctionnement des capillaires sanguins. (40)
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»  Cercle vicieux de I’algodystrophie :

Les influx nociceptifs sont secondairement engendrés par les modifications
microcirculatoires et trophiques, véhiculés a leur tour vers les centres végétatifs médullaires;

ils entretiennent ainsi le processus expliquant le cercle vicieux algodystrophique (35).

La blessure
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doulouresuse gque les
nerfs sensoriels
aménent au systéme
nerveux central.
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cycle. ( Llimpulsion sympathltiu?hi
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spasme des vaisseaux ce |
gqui entraine de "'enflure et |
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douleur et d'enflure. extrémités et des
plaques rougeaires

sur la peau.

Figure 5 : mécanisme du cercle vicieux de I’algodystrophie. (44)
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2. Facteurs pro-inflammatoires :

L’intervention de facteurs pro-inflammatoires a été cherchée devant I’efficacité parfois
constatée de la corticothérapie a la phase chaude. On a trouvé des mécanismes classiques de
I’inflammation : les lymphocytes et les mastocytes secrétent aprés le traumatisme des
cytokines pro-inflammatoires dont les interleukines (IL) et le facteur de -croissance

transformant béta (TGF-), responsables de I’extravasation sanguine et de I’cedéme.

Des neuropeptides : substance P, calcitonin gene related peptide (CGRP) et bradykinine
ont aussi une action sur I’extravasation plasmatique et sur la vasodilatation. La substance P et

le TNF-a activent les ostéoclastes responsables de I’ostéoporose localisée.

Ces substances activent également la sensibilisation périphérique nociceptive. Plusieurs
¢tudes ont montré 1’élévation significative et corrélée a ’hyperalgésie des taux de TNF-o,
d’IL-1 et -2, localement et dans le liquide céphalo-rachidien alors que le taux d’IL-10
(cytokine anti-inflammatoire) est diminué. Les patients hyperalgiques ont un taux plasmatique
de récepteur soluble du TNF-a plus élevé que les moins algiques. Le TNF-a est une cytokine
clé avec une action directe nociceptive et induit la production d’autres cytokines pro-
inflammatoires. Une étude de traitement par blocs nerveux d’infliximab (45) est apparue

positive mais ce résultat doit étre confirmé.
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Figure 6 : Schéma résumant la réponse inflammatoire. (46)
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3. Role du systeme immunitaire :

L’implication du systéeme immunitaire a pris de 'importance suite a la découverte
d’anticorps contre le systéme nerveux autonome périphérique (47), ainsi qu’a la constatation
de "augmentation de I’incidence des Ig G dirigées contre le Campylobacter jejuni (48) et de
I’augmentation de la prévalence de Parvovirus B19 Ig G dans le sérum de patients atteints de

SDRC-1 (49). Ces agents infectieux sont connus pour induire des maladies auto-immunes.

Cette étiologie auto-immune a d’ailleurs été confortée par ’effet thérapeutique des
stéroides (50), des injections intraveineuses d’immunoglobulines (Ig IV) (51) et des anticorps
anti-TNF (52), ainsi que par des blocs régionaux intraveineux avec les anticorps anti-TNF
(53). Enfin, une sensibilisation centrale peut étre induite par une interaction entre le systéme

nerveux et le systéme immunitaire, suite a ’activation des cellules gliales (54).

L’activation de la microglie est importante a la phase initiale de la douleur
neuropathique, D’activation des astrocytes interviendrait dans le maintien de la douleur.
L’activation des cellules gliales serait due, entre autres, a des cytokines pro-inflammatoires
(IL-1, IL-6 et TNF-alpha). Une fois activés, les cellules microgliales et les astrocytes
sécretent un certain nombre de substances (I’oxyde nitrique (NO), cytokines pro-
inflammatoires, acides aminés excitateurs, prostaglandines et ATP) qui vont exciter les
neurones de la corne dorsale de la moelle et influencer la perception et le maintien de la

douleur.
4. Hypoxie tissulaire :

Certains auteurs pensent qu'il existe un phénoméne d'hypoxie tissulaire au niveau du
membre atteint avec pour conséquence une augmentation des lactates et acidification de la
peau et des muscles responsables de douleurs. Koban et al (55) ont montré que 1'oxygénation
de I'hémoglobine était diminuée chez les patients souffrant d'un SDRC-1 du c6té du membre
atteint en comparaison a 2 groupes témoins (sujets sains et sujets ayant eu une chirurgie avec

cedéme secondaire).
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Un des mécanismes de sensibilisation des fibres nerveuses conduisant au SDRC-1
pourrait étre une stase suivant une période d'ischémie, comme apres la pose d'un platre par

exemple.

Un modele animal ressemblant a I'algodystrophie a été proposé par Coderre (56) chez le
rat. Il a provoqué des tableaux cliniques semblables aux algodystrophies en induisant une
ischémie prolongée de membre au moyen d'un garrot avec relachement avant la fin de
I'anesthésie. Ceci entrainant une ouverture des shunts artério-veineux, une acidose transitoire
et la libération de radicaux libres. Ce modele rappelle que les traumatismes répétés,

I'immobilisation ou les autres motifs de stase veineuse précedent souvent les algodystrophies.

Le stress oxydatif est mis en évidence par la présence de malonodialdéhyde, de LDH et
d’antioxydants cellulaires a la fois au niveau de la salive et du sérum de patient atteint d’un
SDRC de type 1 (57). Les travaux cliniques thérapeutiques montrant [I’efficacité¢ des
antioxydants tels que la vitamine C, le diméthylsulfoxyde et la n-acétylcystéine (58) dans le

traitement du SDRC-1 confortent cette hypothese physiopathologique.
5. Troubles vasomoteurs :

Le flux artériolaire est modifi¢ au niveau de la peau comme des os. La circulation
artériolaire est mesurée par fluxmetrie doppler, et la circulation capillaire par capillaroscopie
avec mesure du flux de globules rouges. La circulation artériolaire est accrue en phase chaude

et diminuée en phase froide. (59) (60)
6. Facteurs psychologiques :

Historiquement pour beaucoup d’auteurs, le SDRC était psychogénique.

Les facteurs psychiques ne sont ni nécessaires ni suffisants pour produire les signes
objectifs du syndrome. Cependant I’anxiété, I’angoisse et la dépression peuvent étre associés
a un accroissement d’activité des récepteurs adrénergiques inducteur de signes vasomoteurs,
et peuvent aussi accentuer la douleur via ’augmentation des récepteurs adrénergiques sur les

fibres nociceptives et maintenir la sensibilisation des neurones centraux.
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Quelques travaux (61) ont montré que chez les patients atteints de SDRC de type 1 et
déprimés, il y avait une augmentation significative des taux sériques d’adrénaline et de
noradrénaline. Le stress peut aussi €tre associ¢ a des désordres immunologiques qui

accroissent la production de cytokines pro-inflammatoires (62).

Plusieurs ¢études suggerent une augmentation de I’émotivité dans le SDRC mais

d’autres, non (63) (64).
7. Facteurs génétiques :

Des facteurs génétiques pourraient expliquer une prédisposition au SDRC de type 1.
Deux études familiales montrent une augmentation de la survenue avec un age plus précoce.
Des formes de I’enfant seraient d’origine mitochondriale donc de transmission maternelle.
Les alleles HLA DQI1, DR6, DR13 semblent augmenter la susceptibilit¢ alors que certains
alleles D6S sont moins fréquents chez les patients atteints mais les études incluaient un

effectif restreint.

Une ¢étude récente de Rooij et al (65) sur 150 malades versus 2000 témoins a mis en
¢vidence une association significative avec HLA-B62 et DQS8. Des ¢études avec des effectifs
restreints suggerent I'implication de génes promoteurs du TNF-a ainsi que des geénes de
I’enzyme de conversion de I’angiotensine. A contrario, de Moss et al (en 2009) (66) ont
montré 1’augmentation des SDRC de type 1 chez les patients sous traitement anti-
hypertenseur par IEC lors du trauma initial, augmentation corrélée avec la dose et

I’ancienneté du traitement.
8. Synthése physiopathologique actuelle :

Selon Bruehl et al (33), un traumatisme, majeur ou mineur, entraine un traumatisme
minime des structures nerveuses avec production de cytokines et de peptides pro-
inflammatoires produisant les signes de I'inflammation et accroissant localement la réponse

nociceptive.
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L’hypoactivité locale du systéme nerveux sympathique augmente la vasodilatation et
affaiblit la thermorégulation. Cette hypoactivité augmente la réactivité des récepteurs locaux
adrénergiques d’ou une vasoconstriction secondaire avec accumulation de substances
nociceptives responsable de I’hyperalgésie et déficits nutritifs, cause de changements
trophiques régionaux, avec apparition d’une fibrose. La diminution des flux nerveux entraine
la sensibilisation des voies nociceptives de la moelle provoquant 1’allodynie et I’hyperalgésie.
Ce schéma proposé par Bruehl et al (33) sera a conforter par des études prospectives chez
I’homme. Les progrés des études physiopathologiques devraient aboutir a 1’utilisation
rationnelle de certaines thérapeutiques. Un dépistage des sujets a risque pourrait étre possible

(67) (68).
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Figure 7 : schéma résumant la physiopathologie du SDRC. (69)
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V. ETIOLOGIES :

Bien que parfois essentielle, I’algodystrophie est le plus souvent en relation avec un

facteur déclenchant.

Elle apparait fréquemment comme un phénomene réflexe a une agression ou un
traumatisme : fracture, geste chirurgical, contusion, entorse, immobilisation platrée, ou encore

rééducation mal conduite.

De trés nombreuses causes non traumatiques ont été rapportées aussi. L'algodystrophie
peut étre en relation avec des troubles neurologiques, viscéraux, circulatoires et infectieux. Il
existe aussi des algodystrophies liées a la prise de certains médicaments, a la grossesse et a
des maladies métaboliques. En revanche, la symptomatologie anxiodépressive, souvent
retrouvée, n’est pas un facteur déclenchant en soi mais le plus souvent la conséquence du

retentissement psychologique de cette maladie douloureuse et invalidante.

Enfin, on trouve des formes dites "essentielles" dont I'étiologie reste inconnue.
1. Les causes traumatiques:

C'est généralement a la suite d’un traumatisme que survient I’algodystrophie. Il peut
s'agir de fractures, d'entorses, de luxations, de microtraumatismes répétés, d'une intervention
chirurgicale, d'une immobilisation mal adaptée ou d'une kinésithérapie intempestive. Les
traumatismes sont la cause la plus importante des algodystrophies avec environ 50 a 60% des

cas.

IT n'y a le plus souvent pas de parallélisme net entre l'intensité du traumatisme et la
gravité du syndrome méme si le risque de développer un SDRC-1 augmente avec la gravité
du traumatisme. Le délai d'apparition apres le facteur déclenchant est lui méme variable: de

quelques jours a quelques mois.

Veldman et al (26) ont observé 65% d'algodystrophies secondaires a un traumatisme, ce

dernier était le plus souvent une fracture.

Allen et al (27) relataient, eux aussi, trois principaux facteurs traumatiques: les entorses

dans 29% des cas, un geste chirurgical dans 14% des cas et les fractures dans 16% des cas.
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Acquaviva et al (71) retrouvaient, sur 765 cas, 28% de fractures en cause, 10%
d'entorses ou luxations, 13% de traumatismes mineurs et 8% d'interventions chirurgicales

portant généralement sur l'appareil locomoteur.
2. Les causes non traumatiques :

= Les causes neurologiques:

Les affections neurologiques peuvent étre en cause qu'elles soient d'origine centrales
(accident vasculaire, Iésion tumorale, traumatisme cranien, maladie de Parkinson) ou
périphériques (syndrome de Guillain Barré, neuropathie, polynévrite, polyradiculonévrite ou

radiculalgie).

Une étude menée par Braus et al (72) retrouvait 36 syndromes « épaule-main » chez 132
patients souffrant d'hémiplégie (27%). L'étude post-mortem de I'épaule touchée retrouvait des
Iésions traumatiques. Ces Iésions peuvent s'expliquer par une subluxation, la spasticité et la

parésie des muscles de la ceinture scapulaire.

Dans I'étude d'Acquaviva et al (71), 16 affections du systéme nerveux central (2%) et 23
du systéme nerveux périphérique (3%) étaient retrouvées comme causes déclenchantes. Il
s'agissait pour les causes centrales de 6 hémiplégies vasculaires, de 5 tumeurs primitives
cérébrales, de 4 maladies de Parkinson, d'une tétraplégie traumatique. Parmi les causes
périphériques, les auteurs comptaient 7 zonas, 9 compressions radiculaires, 4 compressions

tronculaires, 2 polyradiculonévrites et 1 paralysie plexique post radiothérapie.
* Les causes viscérales:

Les coronaropathies sont a l'origine de nombreuses algodystrophies: plus de 10% des
infarctus du myocarde se compliquent d'algodystrophie et les crises d'angor peuvent aussi en

étre l'origine.

Un anévrysme de l'aorte, une péricardite et certaines chirurgies cardiaques peuvent aussi

étre impliqués dans les algodystrophies.

Froment et al (73) notaient cependant une diminution du nombre de syndrome « épaule-

main » post infarctus, liée d'apres eux, aux progres des traitements actuels.
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Les maladies pleuro-pulmonaires sont aussi largement incriminées.

Les thoracoplasties, thoracotomies, pleurésies, Iésions diaphragmatiques et les hernies

hiatales peuvent aussi étre imputées.
On retrouve €galement comme cause: les panaris, néoplasies ovariennes,...
= La grossesse:

La survenue d'une algodystrophie pendant la grossesse est probablement sous estimée.

Le plus souvent elle survient au cours du 3™ trimestre de grossesse, chez les primipares et

parfois en post-partum. L'atteinte de la hanche est plus fréquente. (74)

Une importante prise de poids est retrouvée comme facteur favorisant. L'atteinte du coté
gauche prédomine du fait de la présentation occipito-iliaque antérieure gauche (75). Le
diagnostic est difficile et la scintigraphie osseuse ne peut é&tre effectuée qu'apres
l'accouchement. Le plus souvent laffection est résolutive dans les semaines suivant

I’accouchement.
» Les causes iatrogénes:

Le SDRC-1 peut étre d'origine iatrogene. En effet, le role de certaines molécules dans la

genese de l'algodystrophie est maintenant bien connu.

La premicre description de « rhumatisme gardénalique » remonte a Maillard et Renard
(76) en 1925. Le tableau clinique correspond a l'apparition d'une épaule gelée ou d'un

syndrome « €paule-main » chez les patients épileptiques traités par phénobarbital.

L'atteinte est fréquemment bilatérale et plus souvent localisée aux membres supérieurs. Le

sevrage facilite le retour a la normale en général.
Des tableaux de SDRC-1 sont aussi observés chez 3,2 a 5,7% des tuberculeux traités.

L'isoniazide est le plus souvent mmpliqué, plus rarement I'éthionamide et enfin, la

pyrazinamide qui entraine aussi une hyper uricémie, elle-méme, facteur de risque.

Le syndrome « épaule-main » est le plus fréquent et le plus souvent bilatéral. L'atteinte

des pieds est plus fréquente que celle des hanches ou des genoux.
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Puis, I'imputabilité de la ciclosporine chez les greftés rénaux ou cardiaques dans le
SDRC-1 des membres inférieurs est discutée.

Le role des anti-thyroidiens de synthese et de l'iode radioactif n'est, enfin, pas éclairci.

* Terrain psychologique:

Mitchell décrivait déja, en 1864, les aspects comportementaux des militaires souffrant
de ce qui s'appellerait plus tard l'algodystrophie. Bien que certains patients paraissent
indiscutablement avoir une personnalit¢ fragile, une labilit¢ neurovégétative, les études sur le

sujet sont largement controversées. (77)

Certains travaux révelent une personnalité tendant vers la dépression, l'hystérie et la
psychasthénie, ressemblant au profil névrotique. Pour d'autres, 1'état dépressif est réactionnel
et auto-entretenu par la douleur et l'impotence fonctionnelle résultant de l'algodystrophie.
Enfin, certains pensent qu'un choc ou stress émotionnel avant un traumatisme ou une

chirurgie serait un facteur de risque de développer un SDRC-1. (78)

Dans une enquéte multicentrique rétrospective (71) portant sur 765 cas d'algodystrophie
de toutes localisations, des troubles psychiques ont été retrouvés chez 199 patients (26%)
mais seulement 71 (9%) avaient été traités pour ce motif. Les 128 autres avaient avoué
seulement a l'interrogatoire étre nerveux, émotifs et irritables. Au total 74% des sujets de ce

travail n'avaient jamais présenté de troubles psychiques notables.

Une revue de la littérature (79) publiée en 1992 concluait que la majorité des 29 articles
parus jusqu'alors ne mettaient pas en évidence de cause psychologique ou de facteur prédictif
a ce syndrome. Les auteurs cités dans cette revue suggéraient, le plus souvent, que les
changements d'humeur étaient secondaires a la douleur causée par le syndrome. Les patients
¢taient décrits le plus souvent comme étant anxieux, irritables, dépressifs mais avec une

réversibilité apres la guérison.

Sur ces 29 articles, peu nombreux étaient ceux comportant des examens et tests
psychologiques type MMPI (Minnesota Multiphasic Personality Inventory). Par ailleurs, les

populations étudiées ¢€taient trés hétérogenes, peu de travaux comportaient un groupe témoin,
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les critéres diagnostiques €taient différents d'une étude a l'autre, et le terme méme définissant

le SDRC-1 était variable.

Enfin, les quelques études concluant en une étiologie psychologique étaient discutables

méthodologiquement.
* Les troubles métaboliques:

Le diabete constitue un facteur favorisant. Un diabéte clinique patent, nécessitant une
thérapeutique diététique et médicamenteuse était retrouvé chez 46 malades soit 6% des
patients de l'enquéte multicentrique menée par Acquaviva et al (71). L'évolution de

l'algodystrophie est souvent plus difficile dans ces cas.

L'hypertriglycéridémie, l'hypercholestérolémie, I'hyperuricémie et I'éthylisme joueraient

¢galement un role favorisant.

Une hypercholestérolémie supérieure a 3 g/l était d'ailleurs présente dans 16,6% des cas
lorsque son dosage était effectué. De méme, une hypertriglycéridémie égale ou supérieure a
1,6 g/1 était retrouvée dans 33% des cas et un éthylisme associé et avoué dans 7% des cas. Les
auteurs avaient remarqué également la plus grande fréquence, mais non significative, des

hypertriglycéridémies dans l'atteinte de la hanche (31%). (71)
=  Susceptibilités génétiques:
Plusieurs études ont montré une association avec le systétme HLA DR15 et DQI.

Le locus DR13 a été lui associé¢ aux formes multifocales ou associées a une dystonie.
Ces récents travaux seraient donc en faveur d'un mécanisme génétique et de prédispositions

familiales.
3. Les causes « essentielles » :

Parfois I'enquéte étiologique ne retrouve aucun facteur favorisant. La fréquence de ces
formes varie selon les auteurs de 6 a 30%. Cependant on peut rapprocher ces algodystrophies
de celles li¢es a un traumatisme que le patient n'a pas ressenti. L'atteinte de la hanche y serait

plus fréquente.
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VI. CLINIQUE :

L'algodystrophie est un syndrome comportant plusieurs symptomes (multi-symptomes),

plusieurs systemes (multi-systémes), et qui affecte généralement un ou plusieurs membres,

mais qui peut affecter virtuellement n'importe quelle autre partie du corps.

Initialement les symptomes de l'algodystrophie sont généralement localisés au site de la

blessure. Plus le temps passe, plus la douleur et les symptomes ont tendance a devenir diffus.

Il a été récemment décrit trois patrons de propagation des symptomes de 1'algodystrophie :

Un type de propagation « continu » ou les symptdmes se propagent vers le haut a
partir du site initial, p. ex. de la main vers I'épaule.

Un type de propagation « en miroir » ou la propagation se retrouve sur le membre
opposé.

Un type de propagation « indépendant » ou les symptomes se propagent a une
région corporelle indépendante et distante. Ce type de propagation peut étre lié¢ a

un second trauma ou méme sans.

1. Tableau clinique (d’installation progressive ou rapide) : (80)

Eléments évocateurs :

Une algodystrophie post-traumatique est évoquée sur le segment de membre 1&sé et a

son voisinage:

sur un cedéme assez ferme persistant au-dela du délai de guérison du traumatisme
initial (souvent moins de 6 semaines, rarement plus de 12 semaines), rendant une
contention douloureuse ;

une douleur apres un intervalle libre de quelques jours ou semaines a la reprise de
la fonction articulaire, ou au repos, parfois la nuit ;

une impotence fonctionnelle parfois majeure ;

des troubles vasomoteurs avec changements de coloration et de température

localement ;
une hyperhidrose ;

un enraidissement articulaire actif, passif.
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* Douleur algodystrophique :

La douleur est le symptome cardinal, présent dans plus de 90 % des cas. Elle est le plus
souvent per¢gue comme profonde et constrictive, permanente mais aggravée par la
mobilisation. Elle s’étend autour d’une région articulaire en général distale, sans territoire ni

limite précis.

La douleur algodystrophique est ressentie dans la région affectée sous forme d’un
¢lancement, de fourmillements, de picotements (paresthésies), d’une brilure, ou bien quelque

chose d’aigu, ou souvent sans autre précision que celle « ¢’est une douleur ».
Elle est présente au repos, volontiers aussi la nuit :
- ala pression légere ou au simple toucher (hyperesthésie),

- des I’essai de mise en fonction du membre affecté (boiterie, marche avec une ou

deux cannes pour le membre inférieur).
Parfois :
- une stimulation non douloureuse est ressentie comme une douleur (allodynie).

- Une stimulation douloureuse peut entrainer une douleur hors de proportion avec

le stimulus douloureux (hyperalgésie).

- L’application de chaud (parfois de froid) majore la douleur (thermodynie) ou au

contraire la soulage.

- Les moindres excitations sensitives ou affectives (émotions, stress) peuvent

entrainer une douleur anormale par son intensité et son caracteére angoissant,

- ou encore, chez certains patients dont le seuil douloureux est dépass¢, la douleur
progresse en intensité plus vite et pour un degré plus élevé qu’attendu, de facon
explosive, en étant encore pergue apres arrét du stimulus déclenchant
(hyperpathie).

La douleur globale des sept derniers jours est quantifi¢e sur une échelle visuelle

analogique (EVA) continue ou de Likert, servant de référence évolutive.
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=  Troubles vasomoteurs :

Les troubles vasomoteurs dans le territoire douloureux sont nets a la main, au pied, a la

cheville, ou au genou (dans les régions articulaires superficielles) :

peau rouge ou cyanotique,

- hyperthermie locale, ou alternances rapides hyper-/hypothermie locales,
- edeme assez ferme des tissus mous péri articulaires,

- anomalies des phanéres, avec troubles de la sudation,

- majoration a I’essai modéré d’activité du membre affecté ou en charge des

signes vasomoteurs,

- ¢épanchement articulaire (qui, a I’analyse paraclinique, est paucicellulaire (moins

\

de 1 000 a 2 000 cellules par mm3), aseptique, sans cristaux), rarement

ponctionné en pratique dans I’algodystrophie.
L’algodystrophie n’entraine ni altération de 1’état général, ni fievre, ni adénopathies.
=  Psychotrope :

Sur le plan psychologique, on note si le patient se considérait avant I’installation de

I’algodystrophie plutdt émotif, anxieux, dépressif, ou hyperactif.
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Douleur

Chaleur, peau atrophique séche.  Erytheme, ongles cassants

Froideur Hyper- ou

Changement de couleur Hypohydrose

/ - Paresthésies,

Allodynie, hyperpathie

Figure 9 : Caractéristiques typiques d'un patient atteint d’un SDRC-1. (81)
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2. Les trois stades classiques de 1’algodystrophie :

Intensite
des trouhies
"

Séquelles

Guérison

Figure 10 : Evolution schématique des algodystrophies (d'aprés J.C. Renier).

Stade I : stade « aigu » d’hyperperméabilité locorégionale transitoire (phase chaude)
- Il dure de quelques semaines a quelques mois.

- La douleur débute dans la région du site traumatisé, augmente volontiers a la

mobilisation, a la pression, a la chaleur, aux émotions.

- Des signes autonomiques sont présents : rougeur, hyperthermie locale, cedéme, pousse

accrue des phaneéres.

- L’ostéoporose commence.

Figure 11 : phase aigue ou inflammatoire du SDRC-1. (81)
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Stade II : stade dystrophique (phase froide)

Il commence a la fin du stade I et dure plusieurs mois, parfois presque une année

ou plus.

- La douleur s’aggrave en extension, en intensité ; le froid, plutdét que le chaud,

augmente la douleur.

- En région distale, les signes sont : cyanose, peau froide, troubles des phancres,

hypersudation.

- La fibrose s’installe (pouvant porter anatomiquement sur I’ensemble des tissus,
peau, muscle, ligament, tendon, aponévrose, capsule articulaire, synoviale, tissu
osseux, englobant en particulier le voisinage de neurorécepteurs et des vaisseaux

sanguins).
- L’ostéoporose, quand elle est présente, est nette. L’atrophie commence.

Le stade II est le mode d’entrée dans la maladie pour certains patients.

Figure 12 : AD du genou en phase froide. (82)
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Stade I1I : stade atrophique

- Il commence a la fin du stade II et dure 2 ans ou plus aprés le début de la maladie.
- La douleur peut rester importante pour ensuite s’atténuer.
- Le gonflement a disparu.

- La raideur et la limitation des mouvements (par rétractions articulaires et

tendineuses) prédominent.

- Aux extrémités, la peau est brillante, fine, pale, le tissu sous-cutané est

atrophique.

- L’ostéoporose est possiblement présente de fagcon nette sur le segment de membre

ou le membre.

A ce stade, I’évolution positive de ’algodystrophie est plus difficile & obtenir et

souvent compromise.

Figure 13 : AD de la main gauche stade III. (83)
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Cette succession est cependant inconstante. Dans leur série de 829 patients, Veldman et
al (26) ont retrouvé 13 % de phases froides initiales tandis que 2 patients dont la
symptomatologie évoluait depuis huit et douze ans €taient toujours en phase chaude. Dans une
¢tude portant sur 113 patients, Bruehl et al (33) ont distingué trois sous-groupes dont la
présentation clinique initiale était différente. Le premier avait une symptomatologie surtout
vasomotrice avec troubles trophiques, le deuxiéme une présentation plus neuropathique avec
douleurs et signes sensitifs, le troisiéme des signes florides des deux types. Ces trois sous-
groupes avaient une durée d’évolution identique, remettant en question 1’évolution typique en

trois phases (84).

Finalement, il est important de se rappeler que le diagnostic du SDRC-1 repose sur
I’examen clinique et que les tests d’imagerie ou de laboratoire devraient seulement étre
utilisés de fagon complémentaire a cet examen, de maniere a ¢éliminer d’autres pathologies

possibles.
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VII. PARACLINIQUE :

1. La biologie:
Le SDRC-1 ne s'accompagne d'aucune anomalie biologique reconnue ou identifiée. Le

bilan biologique inflammatoire et phosphocalcique est normal (85).

En cas d'augmentation de la VS et de la CRP, un autre diagnostic doit €tre évoque, a

moins que le syndrome inflammatoire ne soit expliqué par l'affection a I'origine du SDRC-1.

2. Imagerie :
Le choix des examens d’imagerie est fonction de la période de consultation et des
doutes diagnostiques.

o,

« Radiographie standard : (80)

Les radiographies standards comparatives montrent une hypertransparence osseuse
locale puis régionale, aprés un délai d’au moins 3 a 4 semaines, hétérogene. La
déminéralisation hétérogene se traduit par une hypertransparence trabéculaire mouchetée

micro- ou macropolygéodique.

- La déminéralisation prédominant dans la zone ¢épiphysaire sous-chondrale
fréquente, nette, souligne la corticale quand celle-ci est respectée ou fine. Cette
déminéralisation peut s’étendre progressivement dans la profondeur de 1’épiphyse

ou a la lame osseuse sous-chondrale.

- Les métaphyses hypervascularisées algodystrophiques des enfants, des adolescents,
ou des adultes jeunes sont volontiers le si¢ge de bandes claires (qui se rencontrent

toutefois dans d’autres pathologies comme les leucémies aigués).

- L’interligne articulaire traduisant I’épaisseur du cartilage est conservé. La présence
d’une bande inhomogeéne de condensation épiphysaire ou métaphysaire évoque une
fracture trabéculaire en voie de consolidation, cause ou complication de

I’algodystrophie selon la chronologie.
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- L’absence de déminéralisation radiologique n’est pas un argument contre une
algodystrophie (I’ostéoporose ne figure pas comme critere du SDRC-1). Cette
absence de déminéralisation est retrouvée dans un quart des atteintes
algodystrophiques du pied.

- L’ostéoporose locale est d’autant plus marquée que 1’algodystrophie a continué

d’évoluer.

Les sésamoides peuvent tre englobés dans le processus de déminéralisation, ainsi, au
genou, a la fabella ou au pied, le sésamoide de I’hallux avec des aspects de déminéralisation

homogene, ou en cible, ou polymicrogéodique.

Figure 14 : Main algodystrophique : ostéoporose radiologique algo

dystrophique périarticulaire. (80)
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Figure 15 : SDRC-1 du pied gauche : l'aspect caractéristique est une déminéralisation

mouchetée de I'avant-pied gauche avec respect des interlignes articulaires. (86)

@

% Scintigraphie osseuse : (80) (86)

La fixation locale du radiotraceur méthyléne-bisphosphonate marqué au technétium
99m (99mMBP) du coté algodystrophique aux temps précoces est accrue chez les patients en
phase d’hyperperméabilité locorégionale, mais diminuée dans la forme froide d’emblée.
L’image statique vers la 5°-10° minute représente le temps tissulaire appelé os précoce. La
fixation du traceur y est généralement accrue dans I’algodystrophie en phase chaude.
L’hyperfixation tardive 3 heures aprés I’'injection est le reflet de I’activité ostéoblastique

osseuse, mais aussi du lit vasculaire et de ses débordements.

L'hyperfixation locorégionale est I¢élément caractéristique, précoce (troubles
fonctionnels), sensible, durable, mais non spécifique. Elle précéde les signes radiographiques,
avec une « extension » aux articulations de voisinage, et elle est présente au temps précoce
(vasculaire), a la phase intermédiaire (tissulaire) et au temps tardif (osseux, fig. 16).
L'hyperfixation peut étre absente dans certains cas, parfois remplacée par une hypofixation

plus fréquente chez lenfant et l'adolescent (forme froide d'emblée, fig. 17).
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La réalisation d’une scintigraphie osseuse n’est pas systématique devant une suspicion
clinique d’algodystrophie. Elle est indiquée au stade initial s’il existe un doute pour le
diagnostic clinique, lors de discordance entre I’intensité des douleurs et la pauvreté des signes
cliniques, dans les situations aprés chirurgie, quand le site anatomique est inhabituel et en cas

de problémes médicolégaux.

Elle est utile en cours d’évolution, si I’on suspecte une fracture secondaire occulte
trabéculaire, favorisée par I’ostéoporose locale algodystrophique et si I'on évoque une

nouvelle localisation d’algodystrophie.

Posterior

Figure 16 : SDRC-1 du genou droit : Scintigraphie osseuse (temps tardif) : une hypercaptation et une
hyperfixation précoce et tardive au niveau de la partie postérieure du condyle fémoral externe droit
avec des rapports de fixation droite sur gauche de cing au temps précoce et de dix

au temps osseux. (86)
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Figure 17 : Algodystrophie froide de la main gauche (les ongles ne pouvaient plus étre coupés par la

patiente a cause de la douleur au simple contact) + hypofixation scintigraphique (méme patiente). (87)
< Imagerie par résonance magnétique (IRM) : (80) (86)

C'est maintenant 1'examen de référence. Les anomalies sont aussi précoces que celles de

la scintigraphie (fig. 18).

L’IRM objective, sur la méme aire pathologique algodystrophique, I’cedéme transitoire
des tissus superficiels, périarticulaires, synoviaux, 1’épanchement synovial transitoire
(hypersignal en images pondérées T2), la plasmostase intramédullaire inconstante, transitoire,
aspécifique, possiblement bigarrée sous forme d’un hyposignal en images pondérées Tl1,
hypersignal d’intensité variable T2, hypersignal net en séquence avec annulation du signal

graisseux (séquence short tau inversion recovery [STIR]).

Une image de perte du signal sous-chondral, arciforme, immédiatement sous-chondrale,
peut correspondre a une zone d’cedéme marqué ou a la zone d’intense déminéralisation sous-
chondrale retrouvée sur les clichés radiologiques quand elle est fine, allongée, régulicre,
paralléle a la lame osseuse sous-chondrale et qu’elle disparait aprés injection de gadolinium.
Une telle image, de fagon générale, fait discuter aussi le diagnostic d’une fracture sous-

chondrale.
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Les résultats de I'IRM sont fonction des stades de 1’algodystrophie.

Une IRM normale ne permet toutefois pas de rejeter le diagnostic de SDRC-1. Elle est
normale au stade d’algodystrophie froide (il n’y a pas ou il n’y a plus d’cedéme). La présence
d’un cedéme algodystrophique des tissus mous périarticulaires n’implique pas la constance
d’un cedéme médullaire intraosseux. Il y a en revanche toujours un cedéme médullaire lors des

fractures trabéculaires et au cours de I’ostéoporose transitoire.

Dans des formes chroniques séquellaires avec déminéralisation intense, 'IRM met
parfois en évidence de petites plages épiphysaires en discret hypersignal T1 et T2, traduisant

I’atténuation du signal normalement généré par la présence du réseau trabéculaire.

Ses indications sont limitées aux probléemes diagnostiques, notamment lors de I’atteinte
de la hanche. (88)

Figure 18 : SDRC-1 de la hanche droite : Aspect IRM (séquence pondérée en T2) : La
hanche algodystrophique se caractérise par un hypersignal de la téte fémorale s'étendant vers

le col mais ne touchant pas le cotyle. Cet aspect traduit globalement un cedéme osseux. (86)
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s Tomodensitométrie (TDM) : (80)

Le scanner (en regle générale demandé pour une autre indication) (89) sur la zone
algodystrophique visualise sur les coupes osseuses et parties molles la déminéralisation
marquée et les anomalies de structures de tendons, ligaments et des parties molles adjacentes

(selon les phases : €paississement, rétraction, atrophie).

Figure 19 : le scanner du genou en coupe sagittale : montre le caractére hétérogene de la

déminéralisation propre a I’AD : alternance de zones claires et denses. (90)

«* Densitométrie osseuse :

La densitométrie osseuse offre la possibilité de quantifier la perte minérale osseuse dans
’aire osseuse algodystrophique (91), plus marquée sur 1’os trabéculaire que cortical. Elle est
¢quivalente chez certains patients, en quelques semaines ou mois a celle apparaissant en 10

ans d’évolution d’une ostéoporose post-ménopausique.

La densité minérale osseuse en g/cm?2 et le contenu minéral osseux en grammes dans le
membre algodystrophique par absorptiométrie biphotonique aux rayons X sont, par rapport au

coté opposé, significativement plus bas, avec des diminutions de 10 % a 20 %, voire plus au
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bout de quelques semaines ou mois sur I’aire affectée dans des formes post-traumatiques. La
diminution de la densité minérale osseuse trabéculaire est plus importante que la corticale. La
perte osseuse chez les sujets algodystrophiques persiste a 6 mois ou a 1 an, et parfois plus

longtemps. (92)

3. Documents anatomopathologiques :

Les documents histologiques ne font pas partie de la démarche clinique. Des biopsies
dans des zones algodystrophiques ont été pratiquées a une époque ou le diagnostic posait plus
de probléme, pour exclure une pathologie infectieuse ou tumorale (93), ou le sont parfois
encore lors d’une intervention chirurgicale indiquée pour une raison autre que

I’algodystrophie.

4. Tests dysautonomiques et vasculaires :
La thermographie, les tests de la sueur, I’é¢tude des flux microcirculatoires ne sont pas

de pratique courante, mais participent a la compréhension de 1’algodystrophie (93) (94).
+ QST (Quantitative Sensory Testing) :

Ce test explore le fonctionnement du systéme nerveux autonome et ¢tudie les fonctions
des thermorécepteurs C et des mécanorécepteurs A-alpha et A-delta. Par le biais d’une sonde
attachée a la peau, il y aura par passage de courant ¢lectrique a travers des semi-conducteurs
générateurs de chaleur et de froid ainsi que de vibrations et ce dans des gammes diverses (a la
fois pour obtenir une sensation de variation de températures mais aussi pour tester les
douleurs associées a ces variations). Par la suite, un logiciel associ¢ sera chargé de comparer

ces valeurs a des références afin d’en identifier le caractere pathologique ou non.

La thermographie cartographie les anomalies thermiques régionales, mais elle n’est pas

spécifique, ce qui explique son utilisation rare.
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Figure 20 : Quantitative sensory testing. (95)

+* QSART (Quantitative Sudomotor Axon Reflex Test):

Il s’agit de mesurer la réponse sudorale d’une partie de la peau au repos puis quand elle
est exposée a des electrodes contenant de I’acétylcholine. Le test est en général réalisé sur 3
parties différentes du corp. On va alors étudier la fonction sudomotrice post ganglionnaire
cholinergique au niveau du systéme sympathique. Ce test sera prédictif de la réponse aux

blocs sympathiques.
N’étant pas encore validé, ce test n’est encore utilisable qu’a des fins de recherche.
«»» LEP (Laser Evoked Potentials):

Il s’agit de méthodes utilisant 1’émission bréve de signaux calorifiques de haute
intensité par les lasers. Le patient ressent 2 signaux douloureux: le premier (volée afférente
des fibres A-0) est bref, présenté comme une piqure et le second signal (volée afférente des
fibres C) est diffus et tardif, il est pour sa part présenté comme une brilure par le patient. On
pourra par I’étude des signaux obtenus par les éléctrodes placés sur le crane du patient,
explorer la projection de ces influx au niveau d’aires cérébrales précises. Il sera alors possible

de détérminer la présence de lésions au niveau du systéme thermo-analgésique.

La limite d’utilisation des LEP vient du fait qu’ils n’explorent pas les phénoménes
d’hyperalgésie. Ils ne sont pour I'instant utilisés que pour la recherche en majorité, mais ils
pourraient apporter une aide précieuse dans la détermination des trajets nerveux touchés et des

degrés d’atteinte de ceux-ci.
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VIII. FORMES CLINIQUES :

A. Formes topographiques :

L’algodystrophie touche principalement les membres supérieurs et les membres

inférieurs :
- 33% des algodystrophies touchent les pieds
- 21,4% touchent les jambes
- 21,1% touchent les mains
- 12,8% concernent les bras
- 4,4% touchent les avant-bras

Il reste un tres faible pourcentage pour d'autres parties du corps. (96)

FORMES TOPOGRAPHIQUES

40%
30%

0%

PIEDS JAMBES MAINS BRAS AVANT RESTE DU
BRAS COPRS

Le SDRC-1 toucherait 1'hémicorps dominant de facon prépondérante. La, les données
bibliographiques se contredisent: dans la série d'Allen et al (26), les symptomes touchaient
I'hémicorps droit dans 46% des cas, alors que la série de Sandroni et al (28) ne met pas en

¢vidence de prédominance.
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1. Formes des membres :

La richesse différente en terminaisons nerveuses imprime une expression variable de
I’algodystrophie des membres selon les sites distaux (mains-poignets, pieds-chevilles),

mésoméliques (genoux, coudes) ou rhizoméliques (hanches, épaules).

Les algodystrophies des membres inférieurs sont plus souvent bilatérales (26%) que

celles des membres supérieurs (17.5%). (97)

a. Atteinte du membre inférieur : (98) (99)
e Pieds:

C’est la localisation la plus fréquente et son expression clinique est souvent assez

évocatrice :
e Des douleurs a ’appui entrainant une boiterie
e Douleur spontanée et surtout provoquée des tétes métatarsiennes et du tarse
e Des troubles vasomoteurs :

- cedéme diffus prenant le godet, déformant ’avant et le médio-pied, prédominant

au dos du pied

- modifications tégumentaires : couleur plus rouge de la peau, augmentation de la
température cutanée localement, qui ont tendance a étre augmentés par

I’orthostatisme.

Les douleurs peuvent irradier au niveau du mollet, devant faire évoquer le diagnostic
différentie]l de phlébite, ou rester localisées au pied, mimant une arthrite infectieuse ou

microcristalline.

La suite de I’évolution est caractérisée par l'apparition d'une raideur articulaire avec des
rétractions tendineuses et aponévrotiques. Apres cette phase pseudo-inflammatoire, on aboutit

a la phase froide ou la peau devient plus lisse et cyanosée.

La récupération se fait en 12 a18 mois avec des séquelles graves et parfois définitives.
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Figure 21 : SDRC-1 du pied gauche. (100) (101)

¢ Genoux :
Elle est surtout localisée sous le condyle médial.

- L’cedéme médullaire observé y est plus souvent zonal que focal, sont apparition

est précoce (48h apres le début des symptomes)
- La douleur est souvent trés vive, entrainant une boiterie prononcée.
On distingue plusieurs formes cliniques :

- une hydarthrose limitant la flexion et provoquant une amyotrophie du

quadriceps.
- une forme inflammatoire, hyperalgique simulant une arthrite micro-cristalline.

- une forme enraidissante, progressivement dans le sens de la flexion comme de

I’extension.

La ponction du liquide articulaire montre un liquide mécanique dans le cadre d’une

clinique inflammatoire.

L’évolution est généralement favorable, en 6 a 12 mois.
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e Hanche :

Elle peut toucher non seulement I’homme de plus de 40 ans mais aussi la femme

enceinte ou en post-partum.

Elle se présente souvent sous la forme d’une douleur de début brutal, de rythme
mécanique, responsable d'une boiterie. L'absence de signes cutanés et le peu de limitation des
amplitudes articulaires rendent le diagnostic difficile, d’autant que la radiographie standard

mitiale est souvent normale.

C’est pourquoi I'utilisation de 'RM de hanche lui est préférée, elle permet en général
de faire le diagnostic et d'écarter les diagnostics différentiels qui sont I’ostéonécrose aseptique

de la téte fémorale et la fracture par insuffisance osseuse.
La scintigraphie permet de détecter une hyperfixation céphalique.

Dans le cas particulier de la grossesse (classiquement au 3°™ trimestre), on peut

observer des formes d’emblée bilatérales ou basculantes.

Elle évolue favorablement en 3 a 6 mois.

Figure 22 : IRM du bassin en T1 et T2 : algodystrophie

des 2 hanches chez une femme enceinte. (102)

54



b. Atteinte du membre supérieur : (98) (99)
e Main-poignet :
La forme la plus typique, on y retrouve tous les signes cliniques de 1’algodystrophie,
c'est-a-dire la douleur, I’'cedéme, les troubles vasomoteurs et les troubles trophiques. A la
radiographie, on constate cette déminéralisation irréguliere, mais avec les interlignes

respectes.

Cette forme est caractérisée par une prolongation de la phase froide sur une ou deux

années et implique aussi souvent des séquelles avec rétraction des doigts.

Figure 23 : Algodystrophie de la main. Aspect oedémateux

initial de la main droite. (103)
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Figure 24 : Algodystrophie de la main gauche : Evolution « en griffe »

avec d'importants troubles trophiques (rétractions). (104)

Figure 25 : Radiographie d’un SDRC-1 du poignet droit.
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e Epaule:
L’atteinte isolée de I’épaule est encore plus difficile & diagnostiquer car il y a en fait peu
de symptomes propres a ’algodystrophie.
La douleur et la limitation d’amplitude articulaire sont les éléments cliniques les plus

évocateurs.

On retrouve ¢également un enraidissement de I'épaule en antépulsion, abduction et

surtout en rotations interne et externe.

Par contre, on ne retrouve pas d'cedéme, de rougeur cutanée, ni d’augmentation de la

chaleur locale.

Il n'est pas ais¢ de la distinguer d’une capsulite rétractile. Ce sont les signes
radiographiques et scintigraphiques qui vont plutot faire pencher pour une algodystrophie de

I'épaule.
La récupération est classiquement obtenue de fagon complete en 12 a 18 mois.
e Syndrome épaule-main :
C’est la forme la plus classique que I’on retrouve au niveau du membre supérieur

Il est volontiers secondaire a une pathologie intra-thoracique, a la prise de barbituriques
ou a un traumatisme. L'atteinte de I'épaule précede souvent l'atteinte de la main et se traduit
par une douleur profonde, irradiant vers le membre supérieur, voire le cou. Aprés quelques
semaines ou quelques mois (en ’absence d’une p.e.c), s'installe une capsulite rétractile de
I'épaule. La scintigraphie (non indispensable) montre, de facon inconstante, une hyperfixation

bifocale (main et épaule).
e Coude:

Il faut noter que I’algodystrophie du coude est plus rare que les précédentes, du moins
sur ’aspect clinique, car on peut parfois retrouver une déminéralisation osseuse mise en

¢vidence par la radiographie.
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2. Formes focales des membres :

Lequesne et al (105) avaient décrit deux formes focales d’algodystrophie. L une touche
un ou deux rayons de la main (ou du pied) : c’est la forme dite radiale d’algodystrophie.
L’autre comportait une atteinte osseuse douloureuse portant sur une partie d’un condyle ou de
la téte fémorale : c’¢tait la forme zonale d’algodystrophie. Chez ces patients, la
déminéralisation radiologique est nette au deuxiéme mois. Et, élément important, elle s’étend
initialement sur une plage osseuse sous-chondrale, puis de fagon plus diffuse régionalement.
La scintigraphie osseuse retrouve dans ces cas une hyperfixation massive d’abord localisée
puis panrégionale. L hypothese actuelle est toutefois, dans cette forme zonale condylienne, un
événement osseux (qui n’est pas une algodystrophie) par exemple une fracture sous-chondrale
ou une ostéoporose transitoire et ensuite, au moment de la phase d’extension, une
algodystrophie. La forme zonale d’algodystrophie n’existe donc pas. L’IRM, dont ne

disposaient pas Lequesne et al (105), chez ces patients, confirme cette nouvelle interprétation.

3. Formes en dehors des membres :

Le changement de paradigme avec I’introduction des nouveaux critéres a ouvert la porte
a la description de formes d’algodystrophie en dehors des membres, non pas tant les
localisations osseuses au rachis, au gril costal, au sternum, source de discussions anciennes
avec des pathologies communes comme les fractures trabéculaires, que dans divers sites
anatomiques comme la face, les régions thoracique, périnéale, fessicre (« syndrome de la
fesse froide »). (106)

4. Formes migratrices :

Elles concernent surtout le bassin et les membres inférieurs.
Pour le cas du genou, on observe en particularité deux possibilités:
- la migration dans la méme articulation (de fagon zonale).

- la migration dans le genou controlatéral dont les explications sur l'origine font
débat: 11 est possible qu'une position antalgique recherchée naturellement par le

patient par un report de charge mécanique en soit la cause.

Pour le cas du pied, on observe bien a I'imagerie les migrations a travers les différents

os le constituant au travers des mois.
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Figure 26 : IRM d'un SDRC migrant du second cunéiforme au talus a 6 mois. IRM initiale

montrant un cedéme médullaire en hyposignal T1 et en hypersignal T2 au niveau du second
cunéiforme (fleches rouges). Contrdle a 6 mois montrant une disparition de l'cedéme au

niveau du cunéiforme qui a migré au niveau du talus (fleches jaunes). (107)
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B.Formes symptomatiques particulieres :

1. Algodystrophie froide d’emblée :
L’algodystrophie froide d’emblée est la forme la plus fréquente chez 1’enfant et
I’adolescent (108). Elle est possible aussi chez I’adulte jeune. Une prédominance féminine est

certaine.
Les atteintes sont distales sur un membre.

La présentation clinique prend parfois I’allure d’une ischémie d’un membre, surtout au
membre inférieur. Il n’y a pas, dans cette forme, d’hyperperméabilité localisée. Dans le
segment de membre atteint, si¢ge d’une douleur intense, existent une hypothermie, une
érythrocyanose, une hyperhidrose. Les patients sont parfois adressés pour la suspicion d’une

vascularite ou d’une ischémie artérielle aigué.

Figure 27 : Stade II trés séveére et bilatéral du SDRC-1 :

(Edéme dur (fibreux) sévére, ulcérations, poils épaissis et frisés. (109)
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La scintigraphie osseuse objective une hypofixation aux temps précoces et tardifs a

différencier de la non-utilisation du membre.

Les images IRM restent normales : il n’y a pas d’cedéme intra-médullaire ou des parties

molles.

La déminéralisation radiologique est retardée, parfois de plusieurs mois (rdle de la non-

utilisation) ou absente jusque dans deux tiers des cas.

L’artériographie exceptionnellement pratiquée a montré dans un cas un aspect gréle
distal de D’arbre vasculaire du membre inférieur. Tout se passe comme s’il y avait une

hypoperfusion régionale globale.

Cette forme clinique d’algodystrophie froide d’emblée est si différente de
I’algodystrophie a forme initiale chaude que certains sont partisans de 1’isoler du concept
d’algodystrophie, en utilisant les termes de pseudodystrophie ou d’algodystonie (110,111).
Cependant, les patients remplissent les critéres de ’algodystrophie, SDRC de type I.

La nosologie exacte de la présentation clinique historique « pied ou main bleu
douloureux de Charcot » reste de nos jours, inconnue, mais pourrait se rapprocher de cette
forme (92).

2. Autres formes symptomatiques :

La douleur est un signe obligatoire pour certains dans [’algodystrophie, d’autres
admettent I’absence de douleur jusque dans 5 % des cas d’algodystrophie. Dans des
observations, il y a manifestement une prédominance des signes liés a I’hyperperméabilité

locale alors que dans d’autres, la douleur est plus a composante neurologique.

Doury (en 1989) (106) a décrit la claudication douloureuse intermittente
algodystrophique, retrouvée chez 4 % des patients pour I’atteinte du pied. Quelquefois une
absence de sensibilit¢ au toucher contraste avec la présence d’une douleur sévere dans la
méme zone algodystrophique (anaesthesia dolorosa). Certains patients se plaignent de
contracture musculaire, aprés essai d’efforts, de tremblements de I’extrémité affectée, de
petits mouvements cloniques rythmiques des doigts, de signes d’incoordination musculaire
(112) (113).
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Un tremblement, une incoordination musculaire, des spasmes musculaires séveéres ont

été retrouvés respectivement dans 49 %, 54 % et 25 % des 829 patients de Veldman et al (26).

Il est assez fréquent que soit présent aussi un « syndrome de négligence du membre
algodystrophique», le patient ressent son membre algodystrophique comme étranger a lui-
méme (114). Des rétractions plantaires ou palmaires peuvent survenir de facon rapide,
tableaux proches respectivement de la maladie de Ledderhose et de la maladie de Dupuytren.

La peau est dans quelques cas siege d’ulcérations, ou d’une éruption bulleuse.
C.Formes étiologiques :

Les causes d’algodystrophies sont nombreuses.

L’algodystrophie de la femme enceinte ou en post-partum touche préférentiellement les
membres inférieurs et fait discuter ses liens avec l’ostéoporose de la grossesse, ses
rapprochements ou différences avec les fractures trabéculaires, I’ostéoporose transitoire et

I’ostéonécrose aseptique (115) (116).

Des fractures d’apparition spontanée aux membres inférieurs apparaissent au cours de
maladies avec fragilité osseuse : maladie de Lobstein, ostéomalacies diverses, diabéte
phosphaté (suspect¢ devant une hypophosphatémie inférieure a 0,9 mmol/l),
hyperparathyroidie et anorexie mentale. Ces fractures ont leur symptomatologie propre et se
compliquent parfois d’une algodystrophie. Les syndromes de Fanconi de I’adulte d’age
moyen 50 ans, d’origine acquise (toxique, médicamenteuse, dysglobulinémie, affection
maligne, amylose, syndrome sec ou diverses affections rénales) se compliquent indirectement
d’algodystrophies par I'intermédiaire de fractures trabéculaires souvent occultes des membres

inférieurs.

Une algodystrophie apres chirurgie de revascularisation peut étre li€ée a une abolition

transitoire du réflexe veinoartériolaire.

Une algodystrophie apreés une intervention chirurgicale (arthroscopie, chirurgie d’un
syndrome du canal carpien, arthroplastie,...) fait discuter le role de la pathologie initiale,
justifiant la chirurgie et le traumatisme chirurgical. Au cours de pathologies articulaires

inflammatoires ou infectieuses, le diagnostic d’algodystrophie est rare, possible, mais
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particulierement difficile. Le diabéte parait plus fréquent dans une grande population
algodystrophique par rapport a une population témoin, mais I’algodystrophie de la main doit
étre dissociée de la chéiroarthropathie diabétique. Les troubles lipidiques ne sont pas
retrouvés dans I’algodystrophie, contrairement a [’ostéoporose régionale transitoire. Le
nombre de syndromes épaule-main, surtout gauche, survenant 2 a 8 semaines apreés un
infarctus myocardique, a chuté de facon drastique par rapport a ’'incidence ancienne indiquée
de 10 % a 20 % sous l’effet des traitements efficaces vasculaires et/ou du meilleur controle de
la douleur dans cette situation. L’algodystrophie des patients hémiplégiques reste fréquente a
I’épaule, la main, parfois le coude, du co6té paralys¢, 2 a 4 mois apres I’hémiplégie, différente
de la contracture musculaire permanente neurologique (117). Par définition, 2 % a 5 % de
patients avec une I€sion sur un nerf périphérique développant des signes « algodystrophiques»
ont un SDRC de type 2. Le phénobarbital (rhumatisme gardénalique des membres) a été
décrit comme responsable de troubles algodystrophiques bilatéraux, pas toujours symétriques,

davantage aux membres supérieurs.

Plusieurs facteurs peuvent étre intriqués dans la précession d’une algodystrophie. A
I’inverse, I’absence de cause retrouvée dans certaines séries pose la question méme de la
définition de I’algodystrophie, qui inclut en regle générale un facteur déclenchant ou une
cause d’immobilisation. Dans la série historique de Veldman et al (26) chez 829 patients (487
atteintes des membres supérieurs, 342 des membres inférieurs), une cause traumatique avait
¢té retrouvée dans 65 % des cas, une intervention chirurgicale dans 19 % des cas et, dans
quelques pourcentages, un processus inflammatoire, un accident vasculaire cérébral et des
injections intraveineuses. Dans cette série importante, aucun facteur n’était présent chez 9,6 %

des cas, alors qu’un facteur initiant faisait partie des critéres d’inclusion.

Certains patients dans leur expression neurosensorielle fonctionnelle paraissent avoir
des signes et symptomes, traduisant une labilité neurovégétative, avec une personnalité

fragile.

Cependant, les études portant sur I’algodystrophie post fracturaire n’ont pas retrouvé en
régle générale une détresse ou des troubles psychologiques avant la survenue de

I’algodystrophie post-traumatique (118) (119).
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IX. DIAGNOSTIC :
1. Diagnostic positif :

Le diagnostic du SDRC-1 est un diagnostic clinique. Il peut étre renforcé par des
données d’imagerie, scintigraphique essentiellement (éventuellement couplée au scanner) et
IRM en cas de difficultés d’interprétation (120) (121). Si les examens complémentaires

contribuent au diagnostic, ils permettent avant tout d’¢liminer une autre pathologie.

Douleur

continue, disproportionnée

!

Recherche de signes associés

Interrogatoire, examen clinique

— sensitifs,

— vasomoteurs

— sudomoteurs/cedéme
— moteurs/trophiques

Nombre de symptomes et /\ Autres diagnostics possibles ?
» signes suffisant ? A

Selon le contexte clinique,

Critéres du IASP - Budapest examens complémentaires orientés
¥
Non Oui Rechercher en priorité :

— thrombophlébite

— syndrome inflammatoire
(infection ostéo-articulaire, arthrite
inflammatoire...)

— syndrome des loges (si platre)

— déplacement secondaire

(si fracture)

) 2

Faire IRM ou scintigraphie ?

— pas systématique

— si syndrome inflammatoire

— si localisation atypique (hanche ++)
— si absence de cause de SDRC
identifiée

4

‘ Autre diagnostic que SDRC ?

. Non Oui
@: _______ .
A 4 v

SDRC rejeté SDRC probable SDRC rejeté

'

Suivi eévolutif

Mais : SDRC associé ?

Figure 28 : démarche diagnostique du SDRC-1. (122)
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Différents critéres ont été proposés pour le diagnostic d’algodystrophie.

Les critéres précis cliniques, paracliniques, thérapeutiques proposées par Doury (en
1997) (23) ne permettent pas de différencier les patients ayant une algodystrophie de ceux
ayant par exemple une fracture occulte trabéculaire (éventuellement spontanée) et non
compliquée d’algodystrophie, en dehors méme de la discussion avec 1’ostéoporose transitoire,

qui, pour Doury, faisait partie de I’algodystrophie.

Les criteres de Kozin et al (22) excluaient les formes algodystrophiques mésoméliques
et rhizoméliques en définissant 1’algodystrophie sur I’association des signes et symptomes
suivants : douleur et sensibilité provoquées dans une extrémité distale d’un membre,
instabilité vasomotrice, gonflement d’une extrémité avec souvent une prédominance

périarticulaire et souvent modifications dystrophiques cutanées.

Cependant, I’absence de critéres diagnostiques universels et standardisés pour le SDRC-
1 a résulté en une impossibilit¢ de comparer les échantillons de patients inclus dans
différentes ¢études analysant Iefficacit¢ de modalités de traitement en lien avec cette
pathologie, empéchant ainsi la généralisation des résultats. En réponse a cette problématique,
I’«International Association for the Study of Pain (IASP) a émis les premiers critéres
diagnostiques pour le SDRC en se basant sur un consensus d’experts en 1994 (tableau 1)

(123).

Tableau 1: Critéres diagnostiques pour le SDRC selon I’'TASP.

Critéres de I'lASP

Critére 1 Se développe aprés un dommage tissulaire (SDRC type 1) ou un dommage
nerveux (SDRC type 2)

Critére 2 Douleur continue, allodynie ou hyperalgésie disproportionnée  aux
événements précipitants

Critére 3 Evidence d'cedéme, anomalie des perfusions cutanées et anomalie de
sudation dans la région douloureuse

Critere 4 Diagnostic confirmé par I'exclusion de conditions qui pourraient expliquer

autrement l'intensité de la douleur et I'importance de I'atteinte fonctionnelle
(Les criteres 2, 3 et 4 doivent étre remplis.)
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Suite a leur publication, les validités interne et externe de ces critéres diagnostiques ont
été établies. La validité interne a d’abord été étudiée par Harden et al (en 1999) (124) a I’aide
d’une analyse factorielle pour identifier les sous-groupes de signes et symptomes les plus
susceptibles de se retrouver ensemble chez un méme patient. Les dysfonctions motrices, les
dysfonctions trophiques et la diminution des amplitudes articulaires ont été étudiées. Suite a
cette étude, il a été proposé de redéfinir les critéres diagnostiques en subdivisant le troisiéme
critére en deux distincts et en en ajoutant un quatriéme considérant les changements moteurs

et trophiques.

La validité externe, soit la capacité des criteres diagnostiques de ’lASP a distinguer le
SDRC d’un autre type de douleur neuropathique, a aussi été étudiée malgré 1’absence

de «gold standard» (125).

Une étude préliminaire (126) de 18 patients répondant aux critéres diagnostiques de
I'IASP et 30 ayant une neuropathie diabétique périphérique a conclu que ['utilisation des
criteres diagnostiques de 'IASP et I’application de leurs régles de décision meéne a un sur

diagnostic du SDRC-1.

D’autres études utilisant la méme méthodologie que la premiére, mais avec de plus
grands échantillons, ont donné des résultats similaires. Selon ces études, les criteres
diagnostiques de I'lASP ont une forte sensibilité (0,98-1,00), mais une faible spécificité (0,36-
0,41), ce qui signifie qu’un diagnostic posé de SDRC-1 serait adéquat dans seulement 40%
des cas. Bruehl et al (en 1999) (127) ont aussi étudi¢ la validité externe des critéres
diagnostiques proposés par Harden et al (en 1999) (124) et ce, pour différentes regles de
décision. Les résultats démontrent que la meilleure combinaison de sensibilité¢ (0,70) et de
spécificité (0,94) est obtenue en exigeant la présence de symptomes dans les quatre catégories
et de signes dans au moins deux des quatre catégories. Cependant, dans un contexte clinique,
la sensibilité est plus importante. La présence de symptomes dans trois des quatre catégories
et de signes dans deux des quatre catégories représente un bon compromis pour la sensibilité

(0,85) et la spécificité (0,69) au niveau clinique.
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Enfin, en 2003, Harden, Bruehl et al (128) ont a nouveau adaptés leurs criteéres (tableau
2), a l'occasion d'une réunion d'un groupe de travail, a Budapest. Récemment, la validité
externe de ces nouveaux criteres de Budapest a ¢été étudiée et, tout en maintenant une
excellente sensibilité (0,99 pour Iutilisation clinique et 0,78 pour la recherche), leur
spécificité¢ (0,68 pour la clinique et 0,79 pour la recherche) est augmentée par rapport aux

critéres originaux proposés par I’'IASP.

Tableau 2 : criteres diagnostiques du SDRC révisés par le groupe consensus de Budapest.

Diagnostic de SDRC modifié de Harden

1 Douleur continue disproportionnée a I'événement précipitant
2 Le patient doit avoir au moins un symptome de chacune des catégories
suivantes et un signe dans deux ou plusieurs catégories :
Sensitive
1 . Allodynie
. Hyperalgésie
. Hypoesthésie
Vasomotrice
2 . Anomalie de coloration ou de température cutanée
Sudomotrice
3 . Oedéme ou anomalie de sudation

Trouble trophique ou moteur
. Faiblesse musculaire
4 . Tremblements
. Pilosité augmentée
. Anomalie cutanée ou des ongles

Malgré I'implantation et la révision de criteres diagnostiques pour le SDRC par
I’IASP, les critéres utilisés en recherche demeurent trés hétérogénes d’une étude a I’autre, ce

qui rend la comparaison entre les études difficiles (129) (130).
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Tableau 3 : Les différents critéres diagnostiques du syndrome

algodystrophique et du SDRC de type 1. (131) (132)

Différentes propositions de critéres 1 2 3 4 5
Evénement déclenchant a w

Douleur A X b w
Hyperesthésie (cutanée) A xa, ya o
Allodynie xa, ya

Signes vasomoteurs A B
Modifications de la couleur de la peau A xb, yb v
Modifications de la température de la pean \ X xb, vb
(Edéme diffus A X C XC, ¥
Moditications du flux sanguin cutané c

Anomalies de Iactivité sudoromotrice C X¢, ¥
Anomalies de la croissance des ongles, poils A

Limitation de la mobilité X xd, vd b
Troubles moteurs (faiblesse, tremblement, dystonie) xd, vd
Troubles trophiques (poils, ongles, peau) A xd, vd
Augmentation de la douleur aprés exercice X*

Douleur dans une région plus grande que le traumatisme déclenchant X

et en aval de celui-ci

Modificarions radiologiques B

Modifications scintigraphiques B

(FEdéme médullaire 2 PIRM B

Exclusion d’autres affections d Z

VS normale

Liquide synovial, histologie osseuse normale C

Efficacité de la calcitonine ou d’un bloc sympathique E

1. Criteres de Doury : diagnostic certain : présence d’au moins un critere des groupes A, B, C. 2. Criteres
de veldman : présence de 4 ou 5 des signes X+ X*. 3. Criteres de I'[ASP : présence de a + b + un signe ¢ +
d. 4. Criteres de Harden et Bruehl : présence de w + présence signalée par le patient (x) d’au moins un
symptome dans 3 des 4 catégories xa, xb, xc, xd + présence constatée a l’examen (y) d’au moins un signe

dans 2 ou plus des 4 catégories ya, yb, yc, yd + z. 5. Criteres d Atkins : présencede o+ + YV + 0.

69




2. Diagnostic Differenciel :

Malgré le fait que le SDRC-1 soit souvent reconnu tardivement, il semblerait que cette
pathologie soit sur-diagnostiquée. Cela peut s’expliquer par I’absence de «gold standard»
pour le diagnostic qui repose principalement sur I’examen clinique. Il est donc trés important
de rechercher I’ensemble des signes et symptomes déja décrits et, en cas de doute, d’éliminer

toutes les autres pathologies possibles pouvant mimer un SDRC-1.

=  Causalgie de Weir-Mitchell ou SDRC de type 2 :

Tel que proposé par les criteres diagnostiques de I'ITASP, la présence d’une Iésion
nerveuse périphérique identifiable est ce qui différencie le SDRC-2 du SDRC-1. Il est
cliniquement difficile de différencier ces deux types puisque le test de choix pour identifier
une lésion nerveuse, 'EMG a des fins d’électrodiagnostic, est considéré inutilement
douloureux, voire cruel, pour un patient atteint de SDRC. De plus, la distinction entre le type
1 et 2 ne serait pas nécessaire puisque les signes et symptomes ainsi que les modalités

thérapeutiques utilisées sont les mémes (133).

= Traumatisme en phase aigué :

L’apparition du SDRC-1 survient souvent suite a une fracture, une entorse ou une
chirurgie. Cliniquement, I’évolution normale de ces conditions est trés semblable a celle d’un
SDRC-1, ce qui peut retarder le diagnostic du SDRC-1 et mener a un traitement plus tardif de

la condition, diminuant son efficacité.

Birklen et al (en 2001) (134) ont déterminé qu’il existe des différences significatives
entre un patient présentant une évolution normale post-traumatique et un patient présentant un
SDRC-1 a I’examen clinique détaillé. En effet, les deux présenteraient de la douleur, de
I’hyperesthésie et de 1’cedéme, mais les changements moteurs et trophiques seraient
spécifiques aux patients présentant un SDRC-1. De plus, la durée des symptomes est a

prendre en considération.
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Schurmann et al (en 1999) (135) ont aussi conclu que la réactivité du réflexe
sympathique pourrait €tre utile pour différencier le SDRC-1 d’une évolution post-traumatique

aigué€ dans les premiéres semaines suivant le traumatisme.

Niehof et al (en 2008) (136) ont quant a eux déterminer que 'utilit¢ de la température
cutanée pour discriminer entre un patient présentant un SDRC-1 aigu post-traumatique et un
patient présentant une fracture sans SDRC-1 est limitée et devrait étre utilisée en supplément
a d’autres tests. Néanmoins, selon cette ¢tude, I’évolution des patients présentant une
différence de température >0,99°C entre les deux extrémités devraient étre surveillée plus

étroitement.

= Fractures trabéculaires :

Leur symptomatologie douloureuse, le gonflement locorégional, 1’absence initiale de
signes radiologiques (fractures radiologiquement occultes) rendent le diagnostic de fracture
trabéculaire difficile avec une algodystrophie débutante. Elles se rencontrent au cours des
insuffisances osseuses, et surviennent alors parfois de facon spontanée ou bien apres des

contraintes anormales et les circonstances de survenue sont alors évocatrices.

La scintigraphie osseuse qui a un role majeur dans le diagnostic positif et le diagnostic
topographique des fractures trabéculaires, objective toujours une hyperfixation présente
comme dans I’algodystrophie aux trois temps, mais focalisée sur la zone de la fracture.
L’IRM met en évidence les impactions trabéculaires au sein de ’cedéme médullaire. Elles
apparaissent en hyposignal en pondération T2 et apres injection intraveineuse de gadolinium.
Elles sont également en hyposignal T1, faciles a identifier si leur hyposignal T1 est plus
marqué que celui de I'cedéme médullaire (Fig. 29). Elles s’accompagnent d’un cedéme
médullaire bien visible en IRM par les coupes pondérées T1 et avec les coupes en annulation

de la graisse (Fig. 30).

Ces parcelles osseuses linéaires €piphysaires impactées sont différentes du liséré de
démarcation d’une ostéonécrose aseptique qui, anatomiquement, isole complétement un

secteur osseux (Fig. 31).
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Figure 29 : Fracture sous-chondrale de hanche en imageri

par résonance magnétique coupe pondérée T1. (137)

Figure 30 : Fracture sous-chondrale de la partie antérieure du talus en résonance magnétique, coupe

avec saturation de graisse montrant une zone d’cedéme intraosseux. (137)
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Figure 31 : Ostéonécrose aseptique : zone cernée en résonance magnétique, coupe pondérée T1. (137)

Les liens de causalit¢ entre fractures trabéculaires et algodystrophie sont importants.
Les fractures trabéculaires des membres peuvent se compliquer d’une algodystrophie, comme
toute fracture, surtout si le diagnostic de fracture trabéculaire (et donc la mise au repos
précoce) n’a pas ¢été effectué. L’os est ainsi souvent responsable d’algodystrophie (« os
coupable »), une Iésion a son niveau douloureuse provoquant I’algodystrophie. Mais il peut

subir aussi les conséquences trophiques de 1’algodystrophie («os victime »).

L’algodystrophie, de par sa déminéralisation locorégionale nette, peut se compliquer
d’une fracture plus souvent trabéculaire que corticale et trabéculaire, aprés un traumatisme
important, ou minime ou de facon apparemment spontanée. La limitation d’activité du patient
liée a la douleur en charge diminue, mais n’annule pas ce risque. Les fractures des €piphyses
métatarsiennes peuvent ainsi par exemple induire une algodystrophie, s’y associer ou la
simuler : douleurs aigués localisées, arthropathie métatarsophalangienne d’allure
inflammatoire, cedéme diffus de I’avant-pied, évolution favorable aprés décharge d’appui de 1
mois. La prédominance des fractures trabéculaires vient de la sévérit¢ plus grande de la

diminution de la masse osseuse dans ce site par rapport a 1’os cortical.
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= (stéoporose transitoire, possiblement migratrice :

L’ostéoporose transitoire est au cceur de discussions souvent passionnées depuis un
demi-siecle. Elle pose la question de son existence, de ses liens avec ’algodystrophie de
survenue spontanée, 1’ostéonécrose aseptique a son stade précoce, les fractures trabéculaires,

I’ostéoporose de la grossesse (115) (138) (139).

Cette affection est caractérisée par une atteinte osseuse zonale, d’un seul coté d’une
articulation, ce qui fait que cette simple caractéristique est un argument différentiel majeur

avec I’algodystrophie, qui se traduit par une atteinte de part et d’autre de régions articulaires.

L’IRM retrouve toujours, dans I’ostéoporose transitoire, un cedéme osseux médullaire,
une hyperfixation scintigraphique dans cette méme zone, qui est la zone visible en

radiographie standard ou scanner déminéralisée.

Dans I’atteinte de la hanche, ’aspect fantomatique sur la radiographie standard (Fig. 33)

est tardif par rapport aux anomalies IRM et scintigraphiques immédiates.

EXTREM
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Figure 32 : Ostéoporose transitoire : (Edéme osseux monocondylien et des parties molles

adjacentes en coupe pondérée T1 avec injection de gadolinium. (137)
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Figure 33 : Ostéoporose transitoire : Ostéoporose localisée a la partie postérieure

de I’épiphyse fémorale supérieure gauche. (137)

Outre les problémes nosologiques avec 1’algodystrophie, le diagnostic différentiel
surtout au premier épisode est parfois difficile avec une 1ésion tumorale bénigne ou maligne,
une arthrite en particulier infectieuse (tuberculose, se traduisant volontiers par une
déminéralisation marquée), une ostéomyélite, une ostéonécrose aseptique, une fracture

trabéculaire isolée.

L’importance et la durée de la déminéralisation locale avec un aspect homogeéne sont
indiscutables et inhabituelles dans une fracture non compliquée. L’hyperhémie régionale
constatée en scintigraphie osseuse, les signes vasomoteurs qui peuvent apparaitre
secondairement, la déminéralisation secondairement plus régionale et préférentiellement
mouchetée, parfois un enraidissement localisé, pouvant aller jusqu’a une rétraction capsulaire
sont autant d’arguments laissant penser que 1’ostéoporose régionale transitoire peut se
compliquer d’une algodystrophie, la 1ésion initiale osseuse douloureuse étant la cause de

I’algodystrophie.

75



La différenciation ostéoporose régionale transitoire, algodystrophie a des conséquences
thérapeutiques. Une procédure chirurgicale peut aggraver une algodystrophie, mais ce n’est
pas le cas dans l'ostéoporose transitoire que ce soit pour des interventions orthopédiques
apres fractures corticales secondaires ou bien quand on réalise un forage biopsique pour lutter
contre I’hyperpression localisée intra-osseuse épiphysaire fémorale supérieure ou inférieure.
Dans cette situation, les patients ne s’aggravent pas et, au contraire, paraissent rapidement
soulagés apres le forage biopsique. Différents traitements sont envisagés (140) (141). Les
corticoides sont inefficaces. Une équipe propose dans ces formes un traitement par

prostacycline, avec une efficacité montrée (142) (143).

= Capsulite rétractile :

Une algodystrophie d’une région d’un membre peut se compliquer d’un enraidissement
articulaire quelle que soit la localisation par différents mécanismes et, en particulier, par une
fibrose progressive de la capsule articulaire. Cette complication évolutive de 1’algodystrophie

n’est pas synonyme de capsulite rétractile, elle fait partie des raideurs articulaires (144) (145).

= Situations d’une monoarthropathie apparente :

Une algodystrophie de la main en phase chaude cedémateuse fait parfois discuter une

arthrite, une ténosynovite, ou une cellulite. Un syndrome inflammatoire est alors présent.
Une algodystrophie en phase scléreuse de la main est a dissocier :
- d’une cheiroarthropathie diabétique (le diabete est ancien et donc connu),
- une sclérodermie localisée ou systémique,

- ou encore, de facon plus exceptionnelle, une fascite palmaire avec arthrite liée a

un cancer en particulier de I’ovaire.

Dans ces trois cas, I’atteinte est en régle générale bilatérale avec un signe de la pricre :

le patient ne peut pas mettre les deux paumes de ses mains a plat I'une contre I’autre.

Une algodystrophie du genou, de la cheville ou localisée au pied avec aspect pseudo-
inflammatoire fait discuter une arthrite septique ou aseptique (rhumatisme inflammatoire,

arthrite microcristalline). Une chondromatose synoviale peut entrainer une ostéoporose locale.
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Formes a expression douloureuse préférentielle :

Une impotence fonctionnelle douloureuse depuis quelques jours ou semaines avec

boiterie et radiographies normales au pied, a la cheville, au genou, ou a la hanche chez un

sujet avec un état général conservé, sans fievre, fait discuter, outre une algodystrophie :

une fracture trabéculaire ou corticale/ trabéculaire de stress ou par insuffisance
osseuse d’une zone portante €piphysaire ou métaphysaire ou diaphysaire — qui
peut se compliquer d’une algodystrophie — (signes focaux d’cedéme,
d’hémorragie péricorticaux échographiques précoces en parties molles,

hyperfixation scintigraphique précoce, signes IRM),

une ostéonécrose aseptique (146) (circonstances ¢évocatrices, hypofixation
scintigraphique partielle épiphysaire entourée d’une hyperfixation, bande étroite
arciforme IRM en hyposignal T1 réalisant I'interface entre la zone nécrotique

qu’elle circonscrit et la zone saine),

une enthésite (spondylarthropathie connue ou non, hyperfixation scintigraphique
localisée, signes échographiques, signes IRM sur [’enthese, avec cedeme
intramédullaire osseux en regard de [I’enthése, syndrome inflammatoire

biologique),

une tendinobursite (signes échographiques).

La présence, sur les sites superficiels, de signes d’instabilit¢ vasomotrice fréquents,

mais inconstants, oriente vers une algodystrophie.

L’intérét du cliché radiologique standard 4 a 8 semaines apres le début clinique est qu’il

peut visualiser une déminéralisation dans 1’algodystrophie, méplat du contour de I’épiphyse

en cas d’ostéonécrose ou de fracture sous-chondrale, signe de la coquille d’ceuf en cas

d’ostéonécrose, bandes de condensation en cas de fracture trabéculaire correspondant au cal

0SS€ux.
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La mise en évidence, a la scintigraphie osseuse, d’une hyperfixation ou, plus rarement,
d’une hypofixation alors qu’il n’existe pas de signes vasomoteurs superficiels va a ’encontre
d’un pithiatisme, d’une hystérie, ou d’une simulation, en particulier dans les formes des

membres inférieurs, difficiles d’interprétation quand la douleur et ’hyperesthésie sont isolées.

Piéges selon ’imagerie :

> Hyperfixation scintigraphique régionale :

L’hyperfixation scintigraphique régionale d’une région, d’un membre, aux trois temps,
n’est pas spécifique de I’algodystrophie a forme chaude, mais sa confrontation avec les
données cliniques et paracliniques permet en général de ne pas la confondre avec un ostéome
ostéoide, une maladie de Paget osseuse, une ostéonécrose aseptique. L’hyperfixation d’une

fracture trabéculaire isolée est constante, mais trés localisée.

L’accompagnement par une hyperhémie régionale (souvent moins intense que la zone
fracturée), entourant la zone d’hyperfixation intense, est un argument pour I’installation d’une
algodystrophie faisant suite a la fracture. L’hypofixation scintigraphique pourrait

correspondre, dans certains cas, a une non-utilisation du membre (« pied de béquillage »).
» (Edéme intramédullaire :

L’cedéme intramédullaire osseux visible en IRM accompagne d’autres conditions
toujours les fractures trabéculaires récentes, souvent les enthésites évolutives des
spondylarthropathies, et possiblement des cas d’ostéonécrose aseptique dans la zone qui va
devenir ostéonécrotique ou plus souvent en dessous de la zone nécrotique visible en IRM ou
en radiologie standard. Il se rencontre aussi autour de I’ostéome ostéoide, au cours de cancer
infiltrant, ou d’infections osseuses. Un cedéme intramédullaire parcellaire (sur une parcelle
d’os) ou partiel (sur un condyle, un plateau tibial, une zone épiphysaire, ou métaphysaire ou
diaphysaire, ou encore un osselet du pied ou de la main) fait discuter selon le contexte une
fracture occulte trabéculaire, une ostéonécrose aseptique, une ostéoporose régionale
transitoire, ou encore une enthésite, une ostéite, un ostéome ostéoide. La densitométrie

quantifie la perte osseuse, mais n’a pas de valeur diagnostique pour I’cedéme intramédullaire.
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= Modifications vasculaires induites par les calcineurines :

La prescription de ciclosporine chez des greffés rénaux peut entrainer, dés sa
prescription ou quelques semaines ensuite, un syndrome douloureux osseux, articulaire,
musculaire aux deux membres inférieurs de fagon symétrique avec des troubles vasomoteurs
dans les zones affectées, une ostéoporose localisée, une hyperfixation scintigraphique se
prolongeant apres disparition des douleurs. Ce syndrome iatrogeéne serait directement Lé a
I’action vasculaire osseuse de la ciclosporine, dans des conditions de modification brutale du
métabolisme d’un tissu qui était devenu ostéodystrophique avant la greffe (il n’y a pas de cas
décrits apreés prescription de ciclosporine dans la polyarthrite rhumatoide). Les anomalies
épiphysaires IRM initiales transitoires comportent un oedeme médullaire et des signes de
fractures trabéculaires. La guérison survient en quelques mois, parfois presque une année. Le

sirolimus a €té mis en cause exceptionnellement (147).

=  Algodvstrophie factice :

Le gain est externe, par exemple : compensation financiere, syndrome du revenu
paradoxal, simulation, ou interne : syndrome de Miinchausen, névrose. Toutefois, certains
patients ne guérissent jamais de leur algodystrophie. L’hyperperméabilité est transitoire, mais
la fibrose peut étre définitive, et quand elle colonise régionalement différentes structures
anatomiques (peau, tissu sous-cutané, capsule, synoviale, tendons, muscles, os, structures

nerveuses), les patients peuvent rester handicapés.

L’allodynie, ’hyperpathie, la douleur spontanée, volontiers une sensation de brilure,
expliquent I’appréhension compréhensible du malade a se faire examiner et sont source de
difficultés d’interprétation de I’examen clinique. Dans la série historique de Veldman et al
(26) 121 patients sur 829 restaient dans 'impossibilité d’effectuer des mouvements de leur
membre algodystrophique aprés un recul important. Une décompensation psychologique

survient obligatoirement si la douleur persiste.

Tous ces parametres sont a ’esprit dans les prises en charge tardives et quand des issues

médicolégales sont en cause.
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Tableau 4 : tableau des principaux diagnostics différentiels du SDRC-1. (148)

Diagnostic différentiel du SDRC-1
SDRC-2
Traumatisme en phase aigué
Cellulite
Réaction allergique locale
Arthrite sceptique ou inflammatoire
Occlusion vemeuse ou arténelle
Autre syndrome douloureux de cause neuropathique
Arthropathie de Charcot
Caleification hétérotopique
Maladie de Paget

Au total, la prise en charge idéale d’un patient atteint du SDRC-1 devrait commencer
par un diagnostic précoce et adéquat de la pathologie puisqu’il a été prouvé que plus le
traitement spécifique est entrepris tot dans le développement du syndrome, plus il est efficace
(149). Les ¢tudes épidémiologiques ont pourtant démontré un délai important dans le
diagnostic de cette pathologie, ce qui favorise la chronicité. Il est important donc de connaitre
les différents critéres diagnostiques permettant d’identifier la présence du SDRC-1, les
¢léments a inclure a ’examen clinique et les outils a utiliser pour objectiver les signes et
symptomes présentés par le patient ainsi que les différents diagnostiques différentiels a

considérer afin de pouvoir repérer rapidement la pathologie et accélérer sa prise en charge.
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Traitements
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X. TRAITEMENT:
A. But:

Le traitement du SDRC-1 reste difficile et controversé.

Il a pour but de lutter contre la douleur, les anomalies vasomotrices, et de prévenir

I’installation d’éventuelle rétraction capsulaire, synoviale, tendineuse et aponévrotique.

B. Moyens :

La prise en charge thérapeutique du SDRC-1 est globale et ne doit pas se limiter a une
prescription médicamenteuse qui n’est qu'une des composantes du traitement. Les axes
thérapeutiques sont, outre la prise en charge psychologique du patient, les traitements

physiques, les traitements médicamenteux et les traitements chirurgicaux en dernier recours.

L’algodystrophie n’est parfois pas la seule cause de douleurs. Il faut tenir compte de la
maladie sous-jacente, de la Iésion initiale, des données psychologiques, d’éventuelles
maladies chroniques associées comme le diabéte, des problémes médico-lIégaux. La prise en
charge en kinésithérapie et en psychothérapie est nécessaire, de méme qu’un temps suffisant

consacré aux informations données au patient algodystrophique.
1. Traitements médicaux :

Les médicaments qui ont ¢été¢ proposés sont nombreux : antalgiques, AINS, corticoides
par voie générale et en infiltration locale, calcitonines, antihypertenseurs, anticonvulsivants
tricycliques, biphosphonates, gris€éofulvine, blocs sympathiques régionaux... L’usage de la
plupart résulte d’études parfois anciennes ou contradictoires, de méthodologie imparfaite,
avec des niveaux de preuve tres variables, situation inacceptable en cette époque d’« evidence
based medicine ». L'actualité des calcitonines illustre ce propos. Celles-ci étaient considérées
depuis plus de vingt ans comme un des traitements médicamenteux de premiere intention
dans cette affection. A la suite de la réévaluation du rapport bénéfice-risque des calcitonines
injectables effectuée par le Comité des spécialités pharmaceutiques (CSP) de I’Agence
européenne pour I’évaluation des médicaments (EMEA), ’AFSSAPS (I'Agence francaise de
sécurité sanitaire des produits de santé ) (150) a modifi¢ les indications thérapeutiques de ces
spécialités. Elle a considéré que l'indication de la calcitonine dans l'algodystrophie ne pouvait

étre retenue car elle n'a fait I'objet d'aucune étude prospective randomisée de qualité.

82



La meilleure compréhension de la pathogénie du SDRC-1 permettrait cependant de
déboucher sur des traitements novateurs qui pourraient é&tre communs a ceux utilisés dans les

douleurs neuropathiques notamment.

Nous reverrons l'usage de quelques médications présentant certaines ¢vidences
d'efficacité, et tenterons d'extrapoler 1'usage de certains médicaments qui ne sont pas
nécessairement €éprouvés dans la littérature et qui pourraient &tre utilisés en thérapie

pharmacologique.
a. Antalgiques :

L'usage des antalgiques parait fondamental dans cette pathologie qui s'exprime avant
tout par une douleur. Ils sont le plus souvent proposés par voie orale sous forme de traitement
de fond sur 24 heures, avec la possibilit¢ de gérer les éventuels acces douloureux, par des

mterdoses.

Ainsi, au-dela d’une prise en charge adaptée quotidienne, il est parfois nécessaire de
savoir utiliser certains antalgiques de palier 2 ou opiacés, avant rééducation ou selon les

activités quotidiennes (151).

Les morphiniques ou palier 3 sont utilisés si la douleur est tres intense, aprés échec ou
intolérance des autres paliers, rarement d’emblée, et avec des informations de précaution car
méme si utiles pour atténuer la douleur, ils ont I'inconvénient d’entrainer des effets

secondaires cognitifs.

Le Tramadol pourrait trouver un avantage dans son blocage de la recapture de la

sérotonine et de la noradrénaline.

< Paracetamol :

Aucune ¢tude sur le paracétamol seul n'a été effectuée afin de déterminer son efficacité
en dehors d'une étude en tant que thérapie adjuvante au traitement par anti-radicalaire pour
gérer la douleur. Il n'y a a priori aucune preuve de son efficacité¢ dans la gestion de la douleur
chez les patients souffrant de SDRC-1, cependant les partisans de cette option basaient leur

analyse sur l'absence d'effets périphériques de cette molécule, fait qui semble remis en cause.
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« Opioides :

L'usage des opioides dans la douleur chronique non cancéreuse demeure controversé.
Par contre, leur usage est recommandé pour le soulagement de la douleur neuropathique
modérée ou sévére (EVA > & 4). La morphine a libération lente n’a pas été démontrée
supérieure au placébo dans la seule étude randomisée et contrélée concernant un opioide dans
le SDRC-1 (152). Néanmoins, des études randomisées controlées démontrent I’efficacité des
opioides dans la douleur neuropathique (niveau d'é¢vidence 2) (153) (154). Généralement, la
douleur neuropathique est plus résistante aux agents opioides que la douleur nociceptive.

Conséquemment, les dosages nécessaires sont plus €levés.

Cependant, les experts réunis pour la rédaction du "diagnostic and treatment guidelines
for complex regional pain syndrome" présentent qu'ils pourraient avoir un intérét en seconde
voire troisieme ligne et tout du moins au cas par cas dans les cas de douleurs aigues en

prenant en compte des principes bien établis :

ne pas augmenter les doses du fait de l'inconstance de réponse aux traitements
antalgiques de la douleur aigiie nociceptive, les patients traités par des doses
supérieures a 100mg de morphine ayant un risque de surdosage grave neuf fois

plus important que ceux a des doses inférieures a 20mg.
- Ne jamais négliger qu'il apparait un syndrome de dépendance pharmacologique.

- Les effets indésirables et la tolérance a long terme n'ont pour le moment pas de

réponse satisfaisante.
- les doses élevées de ceux ci peuvent a terme aggraver les allodynies et/ou
hyperalgies

- bien qu'll y ait intérét a augmenter ponctuellement les doses pour gérer les
douleurs paroxystiques, trop de patients ont recours fréquemment aux doses
"secours" ce qui augmente par conséquent les doses ingérées a moyen terme

induisant par conséquent un risque de tolérance plus important.
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- La liaison de la morphine au récepteur aux opioides induit le relargage d'une
protéine kinase et d'une lipase P qui interagissent avec le récepteur a la NMDA
causant ainsi une augmentation de la sensibilit¢ a la douleur (et donc une
nécessit¢ d'augmenter les doses pour en conserver les effets: tolérance
pharmacologique). Une administration d'un antagoniste de ces récepteurs aurait

donc un effet positif en diminuant la plasticité¢ de cette zone cérébrale.

- La méthadone pourrait avoir un intérét du fait de son antagonisme NMDA et de

son faible cot.
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Résu ltante
Analgésie F' Y i A  Hyperalgie / Allodynie

Effet de Effet de
courte durée longue durée

Figure 34 : place du rétrocontrdle exercé par les récepteurs au NMDA

dans l'inhibition de la nociception par les opiacés. (155)
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< Tramadol :

Le Tramadol, avec légére action opioide, peut étre utile étant donné son blocage dans la
recapture de la sérotonine et de la norépinéphrine au niveau des voies descendantes

inhibitrices spinales.

Son association avec le paracétamol étant plus efficace dans la diminution de l'intensité
douloureuse (mais pas la durée de I'analgésie) que les deux pris séparément, il est judicieux de

les associer dans la gestion de la douleur chez les patients souffrant de SDRC-I.

Enfin les antalgiques de niveau OMS 1 ou 2 semblent efficaces, en pratique, surtout lors

de la mise en charge en rééducation.

Les antalgiques de pallier 3 le semblent €galement mais la seule étude randomisée
(152) contre placebo n'a pu, au terme de huit jours de traitement, dégager de différences

significatives.

Par ailleurs, la prise au long cours de morphiniques pourrait faciliter plutot que prévenir

la pérennisation de l'allodynie.

La prescription dans le SDRC-1 doit étre limitée dans le temps, et elle serait plus
efficace associée a un antagoniste du récepteur NMDA. Le seul opioide qui pourrait, peut-
étre, présenter un intérét du fait de son action antagoniste NMDA est la méthadone, réservée

pour I’'instant aux traitements de substitution.
b. Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) :

Ils sont utilisés essentiellement au début des symptomes mais ils n’ont pas prouvé leur

efficacité (156).

Les AINS inhibent la cyclo-oxygénase et préviennent la synthése des prostaglandines
qui produisent l'inflammation et I'hyperalgésie. En plus de leffet anti-inflammatoire, ils

peuvent bloquer le processus de transmission nociceptive au niveau spinal. (157)

Une étude rétrospective (158) évaluant 61 patients atteints d’algodystrophie mis sous la

dose de 60 mg de Kétérolac a fourni les résultats suivants :

- 26% de réponse complete
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- 42% de réponse partielle
- 31% sans réponse.

Les patients ayant eu une allodynie avaient une réponse significativement inférieure au

traitement.

100% -

90% -

80% -

70% 1  sans réponse

60% - H réponse partielle

50% - B réponse compléte

40% -

30% -

20% -

10% -

Etude de Connelly et al (1995) :

Des données contradictoires ont été¢ publiées quant a I'utilisation des AINS chez les

patients atteints de douleur neuropathique. (159)

Il est d'un niveau d'évidence 3 que les AINS peuvent étre utilisés dans la douleur
neuropathique lorsqu'il y a un processus d'inflammation important et également dans le
SDRC-1. Certains AINS seraient plus efficaces que d'autres. Ainsi, le kétoproféne aurait des
actions antibradykinines et antiprostacyclines en plus de l'effet antiprostaglandine. De plus,
les inhibiteurs de la cyclo-oxygénase 2, tels le celecoxib et le rofécoxib, n'ont pas été étudiés
de facon spécifique dans le SDRC-1, mais certains rapports recommandent leur usage, d'ou un

niveau d'évidence 4. (160)
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¢. Corticoides :

< Par voie orale :

Les corticoides per os sont réputés efficaces mais il n'y a pas d'essai clinique randomis¢

controlé de bonne qualité (161).

Les récentes avancées dans la compréhension de la physiopathologie du SDRC-1
suggerent une efficacit¢ des stéroides par leur action anti-inflammatoire. La cortisone
permettrait de diminuer la production de médiateurs de l'inflammation incriminés dans la

genese du SDRC-1.

Christensen en 1981 (162) a montré une efficacité des corticoides dans une étude non
randomisée de faible niveau de preuve. Cette étude portait sur 23 patients sélectionnés sur des
critéres cliniques et radiologiques (présence d'au moins 4 de ces criteres: douleur, cedéme,
chaleur cutanée, sueur, difficult¢ a la flexion des doigts, stase veineuse, ostéoporose
pommelée). L'évaluation portait sur la douleur, I'eedéme, la sueur, l'agilit¢ des doigts avec un
score maximum de 20. 13 patients étaient traités par prednisolone a dose approximative de 30
mg par jour pour une période de 2 a 12 semaines et régressive par la suite chez les patients en

phase aigué et 10 patients étaient traités par placebo. La réponse au traitement était de 75%.

Un autre travail (22) portant sur 64 patients dont 21 ayant une algodystrophie retrouve
chez 90% des patients, une efficacité¢ subjective des corticoides administrés a une dose de

charge puis, décroissante pour une durée de 3 a 4 semaines.

Leur effet serait supérieur au placebo dans les AD secondaires aux accidents vasculaires
cérébraux.
Braus et al (163) ont, en effet, mis en évidence une disparition des symptomes chez 31

patients sur 36 souffrant d'un syndrome épaule-main secondaire a une hémiplégie apres

traitement oral de 10 jours par corticoides.
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Tableau 5 : Tableau récapitulatif des études concernant les traitements par corticoides dans les AD

(161) (22) (162) (163):
Auteurs Glick et al Kozin et al Christensen et al Braus et al
(1973) (1981) (1982) (1994)
Méthode Rétrospectif non Prospectif Prospectif randomisé
randomisé controlé simple aveugle et cross
randomisé over en 2°™ phase
Patients 17 64 23 86
Groupes 1 N:17 5:N:21 Phasel : 36
N:11 N:9 Phase2 : 86
N:7 N:16
Type AD Divers dont 7 Distales Syndrome épaule-main
syndromes pose hémiplégie
épaule-main
Durée AD Variable Variable 2 a 3 mois
Critére Dg AD Non précisé Clinique Clinique
radiologique et
scintigraphique
Traitement Prednisolone Prednisone Prednisone méthylprednisolone
Modalités 15 a 40 mg/jour 60-80 mg/jour 10 mg 3 fois par 32 mg/jour pendant 14
d’administration puis dégressif jour jusqu’a jours, PO
pendant 3 a 4 obtention d’une
semaines réponse clinique
Controle Absence Blocs des Placebo
ganglions
stellaires
Mesures d’évaluation Echelle clinique Clinique, douleur,
motricité
Critéres du succés Amélioration Amélioration Amélioration de
clinique clinique et 75%
radiologique
Durée d’étude en mois 36 2 3 6
Résultats Positif : cas Positif : Positif Positif : amélioration
d’amélioration amélioration en chez 31 patients
satisfaisante faveur des
corticoides
Remarques Pas de controle Diagnostic Criteres d’évaluation
pas de placebo | incertain, biais de flous, rupture du
recrutement placebo en phase 2
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Les corticostéroides oraux sont les seuls médicaments anti-inflammatoires avec une
forte évidence bénéfique dans leur utilisation lors de SDRC-1 avec un niveau d'évidence 1

(164).

Etant donné que d'autres études se sont avérées négatives sur le méme sujet, aprés revue
de la littérature, les données nous permettent de dire que les stéroides peuvent étre indiqués
lors de processus inflammatoires importants, pour un usage pendant une breve période, et
qu'il ne semble pas y avoir de bénéfice a long terme. Plusieurs études sont contradictoires

concernant l'usage chronique de stéroides.

o,

< Par voie injectable :

Bien qu'il n'y ait pas d'é¢tude recensée pour le traitement par voie injectable et que les
risques infectieux auxquels les patients sont exposés sont d'autant plus grands, les injections
locales restent utilisées par certains thérapeutes. Il ne semble pas qu'elles soient d'un
quelconque intérét bien qu'on trouve des sources citant l'infiltration intra-articulaire ou intra-

canalaire comme ayant un effet antalgique, anti-cedémateux et possiblement anti-fibrosant.
(165)

Classiquement, les infiltrations articulaires et périarticulaires de prédnisolone sont
recommandées au stade évolué de I’algodystrophie, ou elles ameénent a une amélioration, sans

guérison. (166)
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d. Les anticonvulsivants:

Ils agissent contre le SDRC-1 par une variét¢é de mécanismes, dont le blocage des
canaux calciques, le blocage des canaux sodiques, la baisse d'excitabilit¢ neuronale,
centralement au niveau de I’acide gamma-aminobutyrique, au niveau du NMDA, et certains
ont des mécanismes présynaptiques. L'ensemble de ces mécanismes d'action pourrait
permettre une réduction de l'activation pathologique des neurones nociceptifs périphériques et

centraux, a l'origine de leur effet analgésique.

La premicre utilisation des antiépileptiques dans le traitement de la douleur remonte a
1942, avec la mise en évidence d'un effet favorable de la phénytoine (Dihydan®) dans la
névralgie du trijumeau. Depuis l'efficacité de la carbamazépine a été confirmée dans cette

affection et de ce fait, ces deux antiépileptiques possédent une AMM dans cette indication.

+ La_gabapentine :

Le recours a la gabapentine (Neurontin®) a été proposé du fait de son intérét dans les
neuropathies diabétiques et les séquelles douloureuses du zona. Elle agirait sur le systeme
GABA et diminuerait I'excitabilit¢ neuronale par son action sur la libération d'acides aminés

comme le glutamate.

La gabapentine, largement utilisée contre la douleur neuropathique, a démontré un
niveau d'évidence 4 quant a son usage spécifique contre le SDRC-1 chez l'adulte et en

pédiatrie (167).

Plusieurs études ouvertes et case reports suggerent une efficacité de la gabapentine dans
les SDRC-1. Mellick (168) fut le premier a évoquer cette thérapeutique dans les SDRC-1
séveres et réfractaires. Il relatait des cas de patients dont l'hyperpathie, l'allodynie et

I'hyperalgie avaient disparus sous traitement.

Tan et al (169) montraient, en 2007, dans une étude ouverte, que la gabapentine avait un

effet sur la douleur significatif dans les AD en phase aigue (p<0,001).
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Le travail portait sur 22 patients, tous des hommes militaires. Les critéres de I'TASP

étaient remplis a l'inclusion et les AD avaient une durée d'évolution de 2,7 mois en moyenne.

Les posologies étaient augmentées progressivement de 600 a 1800 mg/j avec une dose

moyenne de 1145 mg.

Les patients avaient des exercices isométriques a réaliser au domicile pendant I'é¢tude et

consommaient par ailleurs des antalgiques, corticoides et antidépresseurs.

Les auteurs retrouvaient une diminution de la douleur au repos et sur la douleur
provoquée significatives (p<0,001). 5 patients avaient une disparition complete de la douleur.
Les auteurs ne retrouvaient pas de différence sur l'eedéme et 1'¢tude dynamométrique. Les
amplitudes articulaires étaient améliorées de maniére non significative (p=0,055). Les auteurs
en concluaient que la gabapentine ne pouvait €tre utilisée comme traitement de premier choix

dans les algodystrophies mais plutot comme alternative en cas d'échec thérapeutique.

Dans cette étude, l'effectif était faible, il existait un biais de recrutement (hommes de
profession militaire exclusivement). Le travail ne comportait pas de placebo et plusieurs
facteurs confondants ¢étaient répertoriés: exercices physiques et autres traitements

médicamenteux entrepris en parallele.

La seule ¢tude randomisée contre placebo menée dans les algodystrophies a conclu a
I’absence de supériorité. Il s’agissait d’une étude en cross-over sur deux périodes de 3
semaines de traitement, séparées par deux périodes de wash out de 2 semaines chez 58

patients, menée par Van de Vusse et al (170).

La posologie de gabapentine y avait ¢ét¢ augmentée progressivement de 600 a 2400

mg/j.

Au final, les auteurs ne retrouvaient pas de différence significative comparé au placebo
sur la douleur combiné¢ sur les deux périodes, les amplitudes articulaires, les troubles

vasomoteurs, l'allodynie et la fonction du membre.
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Les effets indésirables retrouvés étaient essentiellement l'apparition de vertiges et de

somnolence.

Ses résultats tranchent avec les données de 13 études ouvertes qui suggéraient une petite
efficacité¢ de la gabapentine dans les algodystrophies. Ils sont a rapprocher des résultats de
I’étude randomisée en double aveugle de Gilron et al (171). Dans laquelle I'effet de la
gabapentine en monothérapie n’était qu’un peu supérieur a celui du placebo dans les douleurs

neuropathiques (réduction de la douleur de 57 a 42 vs 57 a 45 dans le groupe placebo).

Les principaux effets indésirables de la gabapentine sont la survenue de vertiges, de
céphalées, de somnolence, d'ataxie, de fatigue, avec une réversibilité a l'arrét du traitement, et

sont plutot en défaveur de son utilisation.
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Tableau 6 : Tableau récapitulatif des études concernant les traitements

par gabapentine dans 1I’AD (169) (170):

Van de Vusse et al Tan et al
Auteurs (2004) (2007)
Méthode Prospectif controlé randomisé
Patients 58 22
Groupes 2 1
N :29
N :29
Type AD Divers
Durée AD
Critéres Dg AD Clinique Clinique, radiologique et
scintigraphique
Traitement Gabapentine
Modalités d’administration | Doses croissantes : 3 semaines 600 mg/jour puis doses
de traitement puis 2 semaines croissantes

de wash out puis 3 semaines de
placébo

Controle

Mesures d’évaluation

Douleur, sensibilité, cedéme,
température cutanée

(Edéme, force, AA

Criteres du succes

Durée d’étude en mois

2,7

Résultats

Négatif : diminution de la
douleur dans la premiére
période mais pas de différence
a la fin des deux périodes,
diminution du déficit sensoriel,
évaluation précoce

Négatif

Remarques

Diminution de la douleur mais
pas des autres critéres
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«* Les autres anticonvulsivants :

Les résultats de la prégabaline (Lyrica®) sur les douleurs neuropathiques chez le
diabétique sont encourageants. La molécule a une action centrale par liaison a une protéine a2
delta2 des canaux calciques voltages dépendants. Une étude multicentrique (172) sur 6
semaines, randomisée en double aveugle a montré une diminution significative de la douleur
avec des doses de 600 mg/jour (p=0,02) chez des patients souffrant de douleurs
neuropathiques liées au diabéte. Cependant, cette molécule n'a pas été testée, a ce jour, dans

les douleurs de SDRC-1.

Le recours aux autres antiépileptiques reste encore a valider, tant pour la phénytoine
(Dilantin®) que pour la lamotrigine (Lamictal®) qui n'ont pas fait l'objet d'études

randomisées.

La carbamazépine (Tégrétol®), qui posseéde une action de stabilisation membranaire, a
¢té utilisée de fagon traditionnelle dans la douleur neuropathique et une étude randomisée
contrélée (173) a indiqué qu’elle apporte un soulagement supérieur au placébo a dose de 600
mg par jour de carbamazépine, ce qui en fait un niveau d'é¢vidence 2. Comme
I'oxcarbamazépine semble aussi efficace que la carbamazépine contre les neuropathies
diabétiques douloureuses, mais avec beaucoup moins d'effets secondaires, il semble que
l'oxcarbamazépine pourrait étre efficace dans le SDRC-1. Toutefois, aucune étude spécifique

n'est actuellement publiée. (174)

e. Les antihypertenseurs :

o,

< Bétabloquants :

Le mode d'action des B-bloquants est central (anxiolytique et sympatholytique) au
niveau des circuits adrénergiques corticaux et périphériques avec une action anesthésique

locale par interruption de l'arc réflexe et un ralentissement de la conduction nerveuse.

Un travail (175) mené en 1977, en ouvert, sur 34 cas d'algodystrophie (AD) suggérait

l'efficacité de ces derniers en période tardive.
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Les patients souffraient d'AD depuis 10 a 360 jours avec une moyenne de 87 jours ; ils
¢taient traités par pindolol ou propranolol a des posologies croissantes et variables pendant 15

a 150 jours (moyenne de 51 jours), en association avec une prise en charge en kinésithérapie.

Les auteurs concluaient en un bon (persistance d'un léger endolorissement et ou d'une
petite limitation de la mobilité n'empéchant pas la reprise de l'activité professionnelle) voire
tres bon (régression compléte des troubles) résultat chez 30 patients sur 34 avec une
7éme

régression de la douleur et de l'eedeme dés le jour et de l'impotence fonctionnelle vers le

15°™ jour.

Les bétabloquants sont toutefois trés peu utilisés aujourd’hui et aucune étude

randomisée contre placebo ne vient appuyer ce résultat. (176)
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Tableau 7 : Tableau récapitulatif de I’étude de May et al (175)

concernant I’utilisation des Bétabloquants dans I’AD :

Auteurs May et al (1977)

Méthode Prospectif ouvert non randomisé
Patients 34
Groupes 1

N :34
Type AD Divers
Durée AD 87 jours en moyenne
Critéres Dg AD Clinique
Traitement Propranolol ou Pindolol

Modalités d’administration

Augmentation des doses progressive

Controle Absence
Mesures d’évaluation Clinique
Criteres du succes

Durée d’étude en mois 36

Résultats

Positif : 30 bons et tres bons résultats

Remarques

Pas de placebo, pas de randomisation, effectifs
faibles
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<  Clonidine :

Une autre molécule, la clonidine, agoniste partiel des récepteurs alpha-2 adrénergiques

centraux, a montré une efficacité plausible.

D'une part, I'injection en épidurale de clonidine, a été testée notamment par Rauck et al
(177) comme traitement des SDRC. Le travail portait sur 20 patients souffrant de SDRC-I
séveres et réfractaires. Les patients recevaient soit 300 pg de clonidine en épidural, soit 700
ug, soit un placebo, 3 jours de suite. L'évaluation portait sur la douleur et le questionnaire de
Mc Gill. L'étude se poursuivait sur les répondeurs en phase ouverte avec administration
continue de clonidine entre 10 et 50 mg/heure. Les auteurs remarquaient une diminution de la
douleur avec la clonidine mais notaient cependant des effets indésirables notoires comme

I'hypotension et la sédation.

Tableau 8 : Tableau récapitulatif de 1I’étude de Rauck et al (177)
concernant l‘utilisation de la clonidine dans I’AD :

Auteurs Rauck et al (1993)
Méthode Prospectif controlé randomisé
Patients 26
Groupes
Type AD Divers
Durée AD Chronique ou rebelle
Critéres Dg AD Clinique et radiologique
Traitement Clonidine
Modalités d’administration 300 ou 700 ug en épidural pendant 43 jours
Controle placebo
Critéres d’évaluation Douleur
Criteres du succes Amélioration significative p<0,005
Suivi en mois >17.5
Résultats Positif
Remarques Placébo absent de la 2° partie de 1’étude, grand taux
d’infection
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Dans I'¢tude randomisée, en double insu, de Reuben et al (en 2013) (178) comparant
une perfusion de clonidine a un placebo, le pourcentage de récidives a un an, s'était avéré plus

faible dans le groupe clonidine (10%) que dans le groupe placebo (72%). (p<0,01)

Le travail portait sur 84 patients réopérés d'un membre ayant déja été atteint d'AD apres
un premier geste. Le 1% groupe recevait 1 pg/heure de clonidine associée a 200 mg de
lidocaine a 0,5% diluée dans une solution saline et le 2°™ groupe, la solution saline avec la
lidocaine seule. Les auteurs ne rapportaient pas d'effets indésirables avec, en plus, un mode

d'administration plus simple que la voie épidurale.

La clonidine, utilisée dans le passé par voie orale, transdermique (l'application d'un
patch n'apportait qu'une analgésie tres localisée) ou épidurale a été évaluée par une revue

systématique (179) comme inutile dans cette indication.

Une voie reste cependant explorée sous la forme d'un gel pour une application topique

chez les patients SDRC-1.

« Autres antihypertenseurs :

Concernant l'usage des bloquants des canaux calciques vasculaires, l'usage de la
nifédipine a démontré une certaine efficacit¢ pour diminuer les symptomes de SDRC-1
lorsque le patient présente une vasoconstriction intense. Deux études menées avec de bonnes
séries de patients (180) ont indiqué que des doses de nifédipine jusqu'a 60 mg par jour

pouvaient étre efficaces dans le traitement du SDRC.

Concernant l'usage de la phénoxybenzamine (inhibiteur alpha-adrénergique), deux
¢tudes de série de cas ont démontré une certaine efficacit¢ de la phénoxybenzamine lors du
SDRC-1, avec un effet optimal dans les syndromes d'une durée de moins de 3 mois jusqu'a

120mg/jour, ce qui en fait un niveau d'évidence 4 (181).

Un autre traitement par phentolamine (inhibiteur alpha-adrénergique) a été évoqué dans
une ¢étude (178) mais son colt et la nécessité d'une perfusion continue en intra-veineuse

réduisent la possibilité¢ de son utilisation.
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f. Les antidépresseurs :

Le cerveau exerce une puissante inhibition sur la corne dorsale par le biais

de neurotransmetteurs dont le plus important semble étre la noradrénaline.

Bien que fréquemment utilisés dans le traitement des patients souffrant
d'algodystrophie, peut étre du fait de sa réputation de maladie a caractére psychogeéne ou du
retentissement important sur la vie des malades, il n'existe aucune étude connue établissant
l'efficacité de quelque antidépresseur que ce soit.

o,

< Les antidépresseurs tricycliques :

Dans le protocole de traitement de la douleur neuropathique, nous reconnaissons
comme un niveau d'évidence 2 l'usage des antidépresseurs tricycliques dans le traitement de
ce syndrome, et ceci avec un NNT d'environ 3 (182). Les effets antihyperalgésiques des
tricycliques semblent étre reliés a un mécanisme indépendant de l'effet antidépresseur, soit
l'augmentation d'inhibition par les voies descendantes en agissant sur le systéme
noradrénergique et également par un certain blocage au niveau des canaux sodiques

neuronaux (183).

On sait donc que l'action analgésique des antidépresseurs serait principalement par
inhibition de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline, ce qui a été prouvé pour les
antidépresseurs tricycliques. Les autres antidépresseurs n'ayant pas cette double action
seraient légerement moins efficaces et on sait que ceux exergant une activité principalement
sur la sérotonine seraient plus efficaces que ceux exercant leur action au niveau de la
recapture de la noradrénaline (184). Ainsi, la doxépine et I’'imipramine seraient plus efficaces

contre la douleur neuropathique que la désipramine.

Une étude ouverte menée chez 41 enfants (185) a démontré un usage de niveau 3
d'évidence d'efficacité des antidépresseurs tricycliques lors de SDRC-1 en pédiatrie. 1l est a
noter que, parmi les antidépresseurs tricycliques, la nortriptyline aurait une préférence

clinique comparée a l'amitriptyline étant donné qu'elle présente moins d'effets secondaires.
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Pour le choix de certains antidépresseurs tricycliques, nous pouvons utiliser avec
avantage certains effets secondaires selon les symptomes associés de certains patients. Par
exemple, le patient anxieux, déprimé ou insomniaque bénéficierait d'une médication plus
anxiolytique et d'un antidépresseur sédatif tel le doxepin, alors que le patient plutot
somnolent, obese, déprimé ou ayant un retard psychomoteur bénéficierait d'un tricyclique qui

agit davantage sur le systéeme noradrénergique comme la désipramine.

L’antidépresseur le plus étudié dans les douleurs neuropathiques est I'amitriptyline, son
utilisation ne nécessitant pas des doses aussi €élevées que celles utilisées dans la dépression en
font un traitement plus pratique a employer [75 a 100mg par jour avec une efficacité
antalgique obtenue en 2 semaines avec un pic en 4 a 6 semaines (186)]. Cependant, leurs
effets secondaires (dont certains sont a l'origine de I'intérét qu'on leur porte), le long recul sur
leur utilisation et leur faible colit en ont fait pour certains cliniciens le traitement de choix,

malgré le manque d'étude sur le SDRC-1.

o,

< Les inhibiteurs sélectifs et non sélectifs de la recapture de la sérotonine :

Concernant l'usage des inhibiteurs sélectifs de recapture de sérotonine (ISRS) (le
citalopram), cette classe d'antidépresseurs n'a pas démontré d'efficacité analgésique; donc un

niveau d'évidence 4 (187) (188).

Les inhibiteurs de la recapture de sérotonine non sélectifs comme la mirtazapine et la
venlafaxine (inhibiteurs de la recapture de sérotonine et de la noradrénaline) ont démontré des
valeurs anecdotiques et un niveau d'évidence 1 dans les syndromes de douleur neuropathique.
Leurs usages sembleraient supérieurs et mieux tolérés par les patients étant donné qu'ils
présentent un meilleur profil de toxicité et des effets secondaires plus bénins, mais nous ne

possédons actuellement aucune étude concernant le SDRC-1. (189)

Les nouveaux IRSNa (les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la
noradrénaline), tels le milnatitran, le duloxétine, la bicifadine, semblent prometteurs, mais

nous n'avons aucune étude concernant le traitement contre le SDRC-1.
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g. Anesthésiques :

< La lidocaine :

Les anesthésiques locaux et la lidocaine réduisent la réponse inflammatoire, inhibent la
production centrale de prostaglandines, préviennent I’hyperalgésie secondaire et réduisent

I’hyperalgésie primaire (190).

La lidocaine permet apreés ligature du sciatique du rat la diminution de I’allodynie
mécanique. L hypothése proposée est la suppression de Iactivité ectopique des neurones
afférents entrainant la diminution de la sensibilisation fonctionnelle centrale, cela restant tres

discutée.

La lidocaine administrée par voie veineuse s'est montrée supérieure au placébo pour
réduire certains aspects de l'allodynie dans une étude randomisée contre placebo en double
insu et en cross over incluant 16 patients. Cependant, la diminution de la douleur n'est

provoquée que par des doses fortes de 3 pg/ml et ce, pour une période bréve. (191)

Une étude (192) contrdlée randomisée en double aveugle contre placebo a démontré un

bénéfice a l'utilisation de lidocaine en patch 5%, dans les douleurs neuropathiques.

Aucune ¢étude n'a été publiée dans les algodystrophies, alors qu'une utilisation dans les

formes focalisées ou dans l'allodynie pourrait se justifier. (174)

Par contre, une autre étude randomisée en double insu contre placebo (193) portant sur
26 patients souffrant de SDRC-1 n'a pas montré de différence significative sur la douleur, les
amplitudes articulaires et l'cedéme aprés une semaine de traitement par trois blocs intra-

veineux de 40 ml de methylprednisolone et 10 ml de lidocaine a 2%.
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Tableau 9 :

Tableau récapitulatif des études concernant 1’utilisation

de la lidocaine dans I’AD (191) (193):

Wallace et al

Taskaynatan et al

Auteurs
(2000) (2004)
Méthode Prospectif controlé randomisé Prospectif contr6lé randomisé
Patients 16 25
Groupes 1 2
N:11
N:14
Type AD Allodynie variable
Durée AD Variable
Critéres Dg AD Clinique
Traitement Lidocaine Methylprednisone et lidocaine

Modalités d’administration

intra veineux dose moyenne de 488

40mg methylprednisone et 10ml de

+/- 98mg lidocaine 2% pendant une semaine

Controle diphenhydramine placebo

Critéres d’évaluation Seuil de température a la douleur AA, EVA, eedéme
Critéres du succeés Amélioration significative p<0,005

Durée d’étude en mois 1 semaine

Résultats Positif : diminution de 1 ‘allodynie a Négatif

des fortes doses
Remarques
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« Kétamine et autres antagonistes des récepteurs au NMDA :

Ils agissent par inhibition des récepteurs NMDA (acide N-méthyl-D-aspartique)
présents au niveau de la corne postérieure de la moelle. On part du principe que la présence
d'un stimulus douloureux intense ou prolongé génere le relargage de glutamate par les
neurones afférents nociceptifs, ces neuromédiateurs stimulent a leur tour les récepteurs au
NMDA sur les neurones secondaires de la corne dorsale qui induisent une sensibilisation au

niveau central.

La perfusion de kétamine comme analgésique pour son action anti-NMDA semble
gagner en popularité dans le traitement du SDRC-1. A cause des effets secondaires
psychotropes importants, l'usage de la kétamine est limité a des petites doses uniquement
(194), mais la perfusion intraveineuse semble efficace dans le traitement des SDRC rebelles.
Son usage requiert tout de méme un monitorage cardiovasculaire et la présence d'un
anesthésiologiste étant donné les effets secondaires liés a la dose administrée et 1’apnée

possible.

La kétamine s'est montrée efficace dans une étude randomisée controlée (195) chez les
patients cancéreux ayant des douleurs neuropathiques et n'ayant plus de réponse a la morphine
avec cependant des effets secondaires importants et fréquents a type de somnolence et
d'hallucinations, ce qui en fait un niveau d'évidence 2. Nous avons ¢également quelques
rapports de cas de patients avec SDRC; donc un niveau d'évidence 4 (196). Il est a noter que

ces derniers patients recevaient de la kétamine de facon transdermique sous forme de gel.

Une revue (197) de 37 études en double insu contre placebo a évalu¢ l'apport de la
kétamine a faibles doses dans le traitement des douleurs rebelles aux opiacés en post
opératoire et a conclu a une efficacité probable mais modérée dans plus de la moiti¢ des
¢tudes. Le recours a des doses plus fortes pourrait augmenter l'efficacité¢ de la kétamine mais
aux prix d'effets indésirables: hallucinations, troubles du comportement, sensation de téte
vide. Plusieurs études ouvertes suggerent une efficacité de cette molécule dans le traitement
de la douleur des SDRC (198).

Une étude rétrospective non controlée (199) a été réalisée dans le contexte des AD. La
Kétamine y était administrée par voie veineuse, en continu, sur plusieurs jours, la dose
minimale de 10 mg/ heure était progressivement augmentée jusqu'a une dose seuil tolérée

permettant I'analgésie (50mg/h).
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L'étude portait sur 33 patients (dont 31 ayant un SRDC-1) et rapportait une disparition
complete des douleurs dans 76% des cas (sans rebond douloureux pendant au moins 3 mois
chez 54% et 6 mois pour 31%). Seul 6% des patients n'étaient pas soulagés. Une surveillance

de la fonction hépatique est un ¢lément important a prendre en compte.

Deux études plus récentes, publices en 2008 ont montré, pour la premiere fois, une
absence d'effets indésirables lors de l'usage de doses de 50 a 500 mg par jour intra veineuses

de kétamine et a nouveau, une efficacité de la kétamine dans le traitement des SDRC.

La premicre étude publiée par Kiefer et al (200), montrait que l'usage de kétamine,
pendant 10 jours, en intraveineux, sous surveillance anesthésique, a des doses de 50 a 500 mg
par jour chez des patients souffrant de SDRC n'avait pas mis en évidence d'effets secondaires.
L'étude ne retrouvait, par contre, pas de résultats sur la douleur pendant la durée du traitement

et dans les deux jours suivant ce dernier.

La deuxieme étude était publiée par les mémes auteurs (201). Il s'agissait d'une étude
ouverte comprenant 20 patients souffrant d'un SDRC réfractaire. La kétamine leur était
administrée pendant 5 jours. Cette étude a démontré que des doses anesthésiques (inférieures
a 25mg/h) de kétamine avaient un effet bénéfique sur la douleur, les troubles moteurs, la
qualité de vie ainsi que l'habilité au travail jusqu'a 6 mois apres le traitement (amélioration du
score douleur a 1 mois: 93,5+11,1%, a 3 mois 89,4+17%, a 6 mois 79,3+25,3%). En cas de
récidive, un soulagement efficace était obtenu en 3 a 6 mois. L'abstract ne faisait pas

référence aux effets secondaires.

En 2009 dans une étude (202) randomisée contre placebo sur 60 patients SDRC-1, il a
pu étre établi que l'injection de kétamine a faible dose permettait une ameélioration du score
douleur par EVA dé¢s la fin de la premiere semaine pour voir toute différence s'estomper avec
le groupe placebo au bout de la douzieme semaine. Bien que n'apportant aucun bénéfice au
niveau fonctionnel, l'utilisation de ces faibles posologies a permis de Lmiter les effets

indésirables a des niveaux acceptables pour chacun des patients.

Enfin, dans une revue récente, Azarie et al (203) rapportent que la Kétamine constitue
un traitement qui reste prometteur pour les SDRC, mais dont les procédures d’usage restent a
préciser ainsi que ’efficacité par des études mieux conduites pour préciser son effet a long

terme et son innocuité.
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Tableau 10 : Tableau récapitulatif des études de Correl et al (199)

et de Kiefer et al (200) concernant I’utilisation de la kétamine dans I’AD :

Auteurs Correl et al (2004) Kiefer et al (2008)

Méthode Rétrospective non controlé Ouverte

Patients 33 20

Groupes 1 1

Type AD 31 SDRC 1 SDRC réfractaires

Durée AD

Critéres Dg AD

Traitement kétamine kétamine

Modalités IV, en continue, dose minimale de 5 jours en IV

d’administration 10 mg/h

Controle Absent

Mesures d’évaluation Douleur Douleur, qualité de vie, habilité au
travail

Critéres du succes

Durée d’étude en mois 6 6

Résultats

Disparition de la douleur dans
76% cas

Diminution significative de douleur a
1,3 et 6 mois

Remarques
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D'autres inhibiteurs des récepteurs NDMA, ont aussi ét¢ étudiés. L'amantadine s'est
avérée efficace chez les patients cancéreux ayant des douleurs neuropathiques, soit un niveau
d'évidence 2 (204) tandis que le dextrométorphan semble aussi apporter un intérét dans

la potentialisation des autres traitements notemment en association avec les opioides (205).

Les antagonistes des récepteurs NMDA, tels la kétamine, I'amantadine et
le dextrométorphan, semblent d'usage logique contre les traitements des douleurs
neuropathiques et du SDRC-1. Par contre, ces classes ont des effets secondaires intolérables

a la dose a laquelle ils sont efficaces contre la douleur neuropathique.

La conclusion des diverses études nous révele que nous n'avons pas de données
suffisantes pour permettre l'usage routinier de kétamine en SDRC-1. Cependant, les résultats
semblent encourageant et plaident pour la réalisation de nouvelles études randomisées testant

la kétamine dans les SDRC-1 et ce, malgré la tolérance du produit parfois problématique.

« Capsaicine :

Il s'agit d'un composant du piment rouge, les récepteurs vanilloides a potentiel
transitoire de type 1 (TRPV-1) sont exprimés sur les neurones nociceptifs primaires au niveau
central et périphérique par libération de neuropeptides vasoactifs. Il y a par exposition a la
capsaicine, une diminution de la sensibilité¢ des récepteurs nociceptifs de fagon réversible (en
quelques semaines) tout en conservant au malade la capacit¢ de ressentir les stimuli
vibratoires et mécaniques. Il est commercialisé en France pour le soulagement des douleurs
neurogenes sous la forme d'un patch dosé a 8% : Qutenza© (206). Son application (jusqu'a 4
patches de 30 a 60 minutes avec minimum 90 jours entre deux phases de traitement) implique
au préalable un traitement par anesthésique et/ou I'utilisation d'opioides d'action rapide le tout
sur une zone tres délimitée et sous couvert d'application de compresses froides le tout par un
personnel formé et évitant tout contact avec le produit, les contraintes (douleur, chaleur,
mauvaise tolérance, difficult¢é de manipulation, élimination,...) en font un produit d'utilisation
limitée.

On ne retrouve qu'une seule étude (207) sur des trés hautes doses (5 a 10%)
administrées chez un petit nombre de patients (10 patients) atteints de SDRC apres un
traitement par anesthésie épidurale avant l'application sur la peau. Bien que 90% des malades
aient été soulagés, le faible échantillonnage, le fait que 1'é¢tude soit ouverte ne nous permettent

pas de définir ce traitement comme autre chose qu'une piste de recherche.
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h. La calcitonine :

D'abord déterminée comme référence pour le traitement pour finalement y perdre son
Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) en 2004 pour insuffisance de preuves (208), la
calcitonine bien qu'en net régression reste fréquemment utilisée en dehors du cadre AMM du

fait du recul important sur ses doses et effets indésirables (trés bonne tolérance).

Il s'agit d'un polypeptide produit par la thyroide dont les effets sur la résorption osseuse
(par diminution du calcium sérique et inhibition de l'activité des ostéoclastes) sont complétés
par des effets anti-nociceptifs. L'effet antalgique est a la fois central non réversible par la

nalaxone et périphérique par inhibition de sécrétion des prostaglandines.
Son action est donc triple: antiostéoclastique, antalgique et vasoactive.

Trois types sont disponibles: calcitonine de saumon (100 U/j), synthétique de type
saumon (1 a 2 U/kg), calcitonine de porc (160/)).

Elle est administrée a forte dose, en injection sous-cutanée plutét qu'intra musculaire,

une injection par jour durant 3 semaines, puis 2 a 3 injections par semaine pendant 15 jours.
Elle est utilisée en intra-nasal a des doses situées entre 100 et 300 unités par jour.

Les effets indésirables sont bien connus et fréquents. Ils dépendent de nombreux
facteurs: terrain, rythme, mode et heure d'administration, posologies, nature de la calcitonine.
Les bouffées vasomotrices et les nausées sont les plus fréquentes. Les bouffées vasomotrices
touchent 33% des patients en début de traitement et 11% encore a 5 semaines. Les nausées

sont présentes dans 25% des cas en début de traitement et dans 4,9% a 5 semaines.

Le bénéfice de la calcitonine est controversé, surtout aux stades avancés. Au stade
précoce, I’injection sous-cutanée quotidienne de 100 UI est plus efficace que le placebo (60 %

versus 25 % de patients soulagés).

Gobelet et al (209) ont montré I’efficacit¢ de la calcitonine inhalée utilisée a un stade
précoce sur la douleur et la mobilité, résultat non retrouvé dans d’autres études, réalisées dans

des conditions similaires ou par voie sous-cutanée (210).
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Une étude controlée randomisée (211) comparant la rééducation seule a la rééducation
associée a la calcitonine de saumon par voie sous cutanée (100 U/j pendant 3 semaines) a
conclu en l'efficacité sur la douleur de I'association rééducation et calcitonine et ce, dés la fin
de la premiere semaine. Cette ¢tude comportait cependant un faible échantillon (24 patients),

n'était pas réalisée en aveugle, ne comportait pas de placebo.

Une diminution de la douleur et un gain d'amplitude articulaire ont également été
démontrés avec la calcitonine en spray nasal dans une étude du méme auteur (211), contrdlée,
randomisée en double aveugle contre placebo. Le travail incluait 66 patients souffrant
d'algodystrophies de cheville ou de poignet et répondant aux critéres de Kozin. 33 patients
recevaient une thérapie physique associée a 100 UI de calcitonine de saumon en intra nasal, 3
fois par jour et les 33 autres ne recevaient que la kinésithérapie seule. Cette derniére consistait
en une mobilisation articulaire, une lutte contre l'eedéme par presso-thérapie et drainage et la
pratique du TENS (neurostimulation ¢lectrique transcutanée) a visée antalgique, tous les

jours, pendant 3 semaines puis 3 fois pas semaine pendant 3 semaines.

L'évaluation portait sur la douleur au repos et au mouvement, les amplitudes

articulaires, l'eedéme et la capacité a retourner au travail et se faisait a JO, 1, 3 et 8 semaines.

La douleur était cotée sur une échelle de 0 a 3, la mobilité en pourcentage de perte par

rapport a la normale, l'eedéme par un score de 0 a 3.

Les résultats ¢étaient une diminution de la douleur a l'effort deés la premiére semaine et

une diminution de la douleur au repos a 3 et 8 semaines de traitement.

Les amplitudes articulaires ¢taient améliorées a 1 et 8 semaines par rapport au groupe
placebo. Les auteurs ne retrouvaient pas de différence significative sur I'eedéme. L'analyse de
la capacité a retourner au travail était améliorée de fagon significative pour les patients
souffrant d'une algodystrophie de poignet (81,2% des patients du groupe traité retournaient au
travail contre 50% dans le groupe placebo) mais pas pour le groupe d'algodystrophie de
cheville (47,5% dans le groupe 1 versus 40% dans le groupe 2). Les effets indésirables étaient
un prurit nasal dans 6% des cas, des épigastralgies dans 9%, des nausées ou vertiges étaient
retrouvés dans les deux groupes. Les évaluations cliniques dans cette étude sont peu fiables et
peu reproductibles car subjectives. Elles ne reposent pas sur des mesures chiffrables mais sur
des appréciations. Par contre, il faut souligner le fait que les résultats sont significatifs non pas
contre un simple placebo mais contre une thérapie physique, elle-méme génératrice de

résultats.
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Une autre ¢étude menée par Bickerstaff (212) ameéne par contre des résultats
contradictoires en ne montrant aucune différence significative entre l'administration de 200Ul
de calcitonine par voie nasale 2 fois par jour pendant 4 semaines et le placebo. Les critéres
diagnostiques ne sont pas détaillés. L'évaluation portait sur la douleur, l'eedéme, la force de
préhension et les troubles vasomoteurs par des mesures objectives. L'é¢tude durait 12
semaines. Les 40 patients inclus avaient une fracture de Pouteau-Colles et l'algodystrophie

¢tait diagnostiquée précocement.

De méme, une étude (213) contrdlée plus récente, randomisée en simple aveugle
incluant 35 patients n'a pas montré de différence significative entre la calcitonine de saumon a
200 UI par jour et le paracétamol a 1500 mg par jour pendant 2 mois. Il s'agissait de SDRC de
type I touchant les membres supérieurs. Le diagnostic était clinique et scintigraphique.
L'évaluation portait sur la douleur, les amplitudes articulaires de poignet, des doigts longs, les

troubles de la sensibilité et vaso-moteurs.

Par ailleurs, l'administration de calcitonine contre un AINS a la méme posologie

réduirait significativement l'intensité de fixation scintigraphique (214).

Pour finir, Perez et al (215) ont montré, en 2001, dans une méta-analyse de 21 essais
cliniques randomisés publiés que la calcitonine était efficace sur la douleur et ceci en dépit de
I'hétérogénéité lice aux critéres d'inclusion et d'exclusion, aux techniques, a la durée de

traitement et aux outils de mesure.

Enfin, la calcitonine n'a plus 'TAMM dans le SDRC-1 depuis avril 2004 en raison du

manque de preuve de son efficacité et des études contradictoires.

Nous ne pouvons par conséquent pas répondre clairement sur I'intérét de cette thérapie

sur les patients.
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Tableau 11 : Tableau récapitulatif des études de Bickerstaff et al (212) et de Gobelet et al

(209) concernant I’utilisation de la calcitonine dans I’AD

Auteurs

Bickerstaff et al (1991) Gobelet et al (1992)
Méthode Prospectif controlé randomisé Prospectif contr6lé randomisé
Patients 40 66
Groupes 2 2
N :20 N :33
N :20 N :33
Type AD Poignet Poignet ou cheville
Durée AD <2 semaines

8 semaines

Critéres Dg AD Clinique Clinique, radiologique et scintigraphique
Traitement Calcitonine Calcitonine
Modalités 200 UI 2 fois par jour pendant 4 100 UI 3 fois par jour pendant 3
d’administration semaines en intra nasal semaines en intra nasal
Controle Placébo

Placébo

Mesures d’évaluation

Clinique: douleur, vasomotricité,

cedéme, mobilité

Echelle de la douleur au repos et au

mouvement, amplitudes articulaires,

cedeme
Criteres du succes Amélioration significative
p<0,005
Durée d’étude en 3 2
mois
Résultats Négatif Positif : amélioration significative de
douleur, mobilité et aptitude au travail
dans groupe poignet

Remarques Pas d'ITT, doses insuffisante

Evaluation subjective
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i. Les biphosphonates :

L’effet principal des biphosphonates est d’inhiber les ostéoclastes et de ce fait, la
résorption osseuse et le remodelage osseux. Ils se fixent de maniere sélective sur la structure
cristalline de I’hydroxy-apatite de la matrice minérale du tissu osseux, puis sont phagocytés
par les ostéoclastes, induisent leur apoptose et sont libérés in situ. Résistants a la dégradation

enzymatique, certains composants peuvent rester de nombreuses années dans le tissu osseux.
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Figure 35 : mécanisme d’action des biphosphonates. Les biphosphonates (points rouges)

se lient aux minéraux contenus dans 1’os et y demeurent emprisonnés.

(A) Les ostéoclastes s’attachent aux surfaces minérales des os exposés et initient la résorption

0SSCusE.

(B) Aprés avoir absorbé les biphosphonates, les ostéoclastes subissent des changements, y compris
la perte de leur bordure en brosse, et deviennent inactifs, ce qui empéche la résorption osseuse, et
leur durée de vie diminue. Aprés 3 mois d’utilisation de biphosphonates oraux, la résorption

osseuse est diminuée de 50% a 75%.

(C) Eventuellement, les ostéoclastes se détachent de la surface de 1’0s et peuvent ensuite demeurer
dans la moelle osseuse sous forme de grandes cellules multinucléées inactives, tandis que la zone

de résorption dans 1’os est remplie d’os nouveau.

(D) Aprés l’arrét du traitement par biphosphonates, de nouveaux cycles de remodelage osseux
peuvent libérer des biphosphonates demeurés dans 1’os et leur absorption par les ostéoclastes

entrainera aussi une diminution de la résorption.

(E) Les biphosphonates peuvent également étre libéré par résorption a partir de 1’0s.
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IIs possedent une structure P-C-P (tres résistante a la dégradation enzymatique) qui leur
confere leur forte affinité pour le tissu osseux et 2 radicaux (R1 et R2). On distingue

différents types de biphosphonates en fonction de la structure de leur chaine R2 :
e les amino-biphosphonates : alendronate, pamidronate, ibandronate ;

e les biphosphonates cycliques : risédronate (qui contient un atome d’azote),

zoledronate
e les biphosphonates non aminés : étidronate, clodronate

L'efficacité des bisphosphonates s'expliquerait également par leur action sur d'autres
cibles cellulaires, en particulier les macrophages. Les BP pourraient ainsi moduler la
production de certaines cytokines pro-inflammatoires dont on connait le rdle dans
I'hyperexcitabilité de récepteurs périphériques sensitifs dont le seuil nociceptif est abaisse,
ainsi que dans l'expressivité du systéme sympathique. Enfin, comme le mode d'action des BP
de nouvelle génération est d'inhiber la farnesyl-diphosphate-synthétase et de moduler de ce
fait des GTPases comme Ras, Rac, Rho et Cdc42, il n'est pas impossible qu'une partie de
l'effet antalgique résulte de la freination de la transmission des signaux au niveau de la moelle

épinicre, notamment ceux impliqués dans la plasticité post synaptiques. (216)

L’absorption digestive est faible (inférieure a 3%) et est diminuée par la présence
d’aliments ou de minéraux en particulier le calcium au cours de la méme prise. Ceci explique
la nécessité de prendre les biphosphonates per os une demi-heure avant le premier repas en
position assise ou debout dans un grand verre d’eau. Apres absorption, 50% de la dose de
biphosphonates est absorbée dans le squelette, et 50% ¢éliminée dans les urines ; de rares cas
d’insuffisances rénales aigues ont ¢té rapportés lors de I’administration de fortes doses et on
utilise habituellement un seuil de clairance a 30 ml/min pour permettre leur utilisation. Les
modes d’administration différent en fonction des différents traitements et les posologies

varient jusqu’a un facteur 10 entre indication rhumatologique et cancérologique.
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L’effet secondaire le plus redouté méme s’il est rare est ’ostéonécrose de machoire,
observée lors des posologies cumulées les plus élevées notamment en cancérologie. Les
autres effets secondaires observés sont des troubles digestifs (nausées, douleurs abdominales),
affection pseudo grippal durant 48 heures pour les biphosphonates administrés par voie

intraveineuse et hypocalcémie.

Les BP de deuxiéme génération (le pamidronate, le clodronate et 1’alendronate) sont
aujourd'’hui couramment utilisés dans certaines pathologies caractérisées par une hyper-
résorption osseuse avec une réelle efficacité (ostéoporose, maladie de Paget, ostéolyse

maligne) et ils ont été logiquement proposés dans le traitement de l'algodystrophie. (217)

< Pamidronate :

D’un point de vue historique, c’est Devogelaer (218) qui le premier, rapportait
d’excellents résultats apreés traitement par pamidronate intraveineux dans 22 cas
d’algodystrophie post-traumatique, évoluant en moyenne depuis six mois. Dans 17 cas, il
observait une amélioration spectaculaire des douleurs entre le 3™ et le 10°™ jour aprés le
début du traitement. La fréquence des effets secondaires de type fiévre transitoire était de
I’ordre de 32 %. Par la suite d'autres études ouvertes ont également suggéré les effets
bénéfiques du pamidronate sur I'évolution de la douleur au prix d'effets secondaires fréquents
mais toujours bénins et transitoires. La fréquence de ces effets secondaires: ficvre,
hypocalcémie est variable: 18 a 60% selon les études. L'existence d'un lien entre la survenue
de ces effets secondaires et la dose totale de pamidronate administré reste a démontrer. Les
protocoles utilisés varient considérablement d'une étude a l'autre tant sur la dose employée
(variant de 75 a 360 mg) que sur la fréquence d'administration ou la durée de traitement (219)

(220) (221) (222).

L’ensemble des résultats de ces études ouvertes rendait nécessaire la réalisation d’essais
thérapeutiques contrdlés afin de confirmer Iefficacit¢ réelle du pamidronate dans le

traitement de I’algodystrophie.
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Le premier essai controlé¢ réalis€é par Liens et al (223) a été class¢ de qualité
méthodologique insuffisante. Cette étude multicentrique, randomisée, en double insu,
comparait 2 dosages de pamidronate en perfusion contre placebo et portait sur un total de 200

cas d’algodystrophie.

3 groupes avaient été constitués par tirage au sort : 2 groupes pamidronate I’'un a 75 mg,
I’autre a 150 mg et 1 groupe placebo. La durée moyenne d’évolution de I’affection, les sites
de localisation, les facteurs étiologiques et les traitements entrepris au préalable n’étaient pas
préciseés.

Les critéres d’évaluation clinique comprenaient la douleur spontanée évaluée sur EVA,
la douleur provoquée a la mobilisation, I’évolution des amplitudes articulaires ainsi que les
«modifications» de I’aspect radiographique. L’¢évaluation était effectuée a JO, J14, J28 et J84.
Contrairement a ce qui ¢était attendu, cet essai ne confirmait pas les effets bénéfiques du
pamidronate. En effet, il existait une diminution globale de I'intensité de la douleur sur EVA
(de 52,5 % en moyenne a J84) dans les trois groupes, mais sans différence significative sur ce
parametre entre les trois groupes a J14, J28 et J84. Il n’existait pas non plus de différence
significative entre les 3 groupes sur les autres parametres mesurés. La fréquence des effets
secondaires ¢était estimée aux environs de 30 % : myalgies, ficvre, céphalées et asthénie

rapidement régressives.

En 1998, Cohen et al (224) comparaient dans le cadre d’une étude randomisée en simple
insu, les effets du pamidronate par voie intraveineuse et de la calcitonine dans la prise en
charge de I’algodystrophie. Cet essai ¢était class¢é de qualit¢ méthodologique moyenne. 14
patients qui présentaient une algodystrophie de la main ou du poignet secondaire a un
traumatisme ou une intervention chirurgicale ayant débuté depuis moins de deux mois, étaient
répartis en 2 groupes par tirage au sort (8 dans le groupe calcitonine et 6 dans le groupe
pamidronate). Le pamidronate leur était administré sous la forme d’une perfusion unique de

60 mg a JO, la calcitonine par voie nasale a la posologie de 200 Ul/j pendant 15 jours.
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Les sujets étaient ¢évalués sur une période de 6 mois a JO, J7, J30, J90 et J180, sur 6
criteres cliniques dont la douleur sur EVA, la force de préhension globale de la main et la
raideur articulaire. A JO, les 2 groupes étaient strictement comparables. De JO a J180, les
auteurs observaient une diminution de la douleur de plus de 50 %, un gain de la force de
préhension et une diminution de la raideur articulaire dans les deux groupes sans différence
statistique significative. Cependant, le nombre de parametres cliniques présents avait diminué
significativement entre JO et J180 dans le groupe pamidronate par rapport au groupe

calcitonine. Les effets secondaires n’étaient pas rapportés.

Une derniére étude randomisée (225), de moins bonne qualité, a encore montré un
intérét a l'usage du pamidronate: 14 patients étaient traités par une seule perfusion de 60 mg
de pamidronate et 13 autres patients recevaient le placebo. I1 convient de noter que cette étude
souffre d'un biais méthodologique car dans cette derniere, le groupe biphosphonate avait une

EVA douleur plus ¢élevée que dans le groupe placebo au départ.

En conclusion, les auteurs soulignaient le pouvoir antalgique du pamidronate au moins
analogue a celui de la calcitonine dans ces cas d’algodystrophies récentes du membre
supérieur. Ils suggéraient également une évolution plus rapidement favorable de

I’algodystrophie sous pamidronate que sous calcitonine.
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Tableau 12 : Tableau récapitulatif des études concernant le traitement

par le pamidronate dans ’AD (219) (220) (221) (222) :

Maillefert et al Cortet et al Maillefert et al Kubalek et al
Aut
uteurs (1995) (1997) (1999) (2001)
Méthode Etude ouverte e esils ouye’rt Etude ouverte Etude ouverte
non randomisé
Patients 11 35 29
1 4
Groupes i N:IIN:2N:7
N:23 N:14
Type AD Divers divers divers
Durée AD >6 mois 19 gty 3 a 6 mois Variable
moyenne
Critéres Dg AD Cl%mqu.e ot Clinique Clinique ‘Ch‘mque ‘et
radiologique scintigraphique
Traitement Pamidronate
4 : lmg/kg/jour 30 mg pendant 3 jours :
Modalités Pamidronate 30 . S pendant 5 ) 60 mg/jour pendant 3
. . . pendant trois ou Img/kg/jour pendant X
d’administration mg IV 3 jours jours 1 ou2 ou 3 jours jours
Controle Absence Absence Absence Absence
Mesures EVA’ Douleur, AA,
.z . appreciation Douleur EVA .
d’évaluation fonction
blobale
Amélioration
Criteres du succes significative
p<0,005
L yer
Durée d e'tude en 3 9 3 1.5
mois
Résultats Positif Positif Positif Positif
Répartition des
effectifs, durée de ,
. Rupture de ’aveugle
Remarques traitement et test \ .
. a la deuxiéme phase
statistiques non
définis
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Tableau 13: Tableau récapitulatif des études concernant le traitement

par le pamidronate dans I’AD (suite) (223) (224) (225) :

Auteurs Liens et al Cohen et al Robinson et al
(1995) (1998) (2004)

Meéthode Prospectif controlé Prospectif Prospectif contr6lé randomisé

randomisé randomisé en

simple insu
Patients 200 14 27
Groupes 3 2 2
N :14
N :13
Type AD divers Main ou poignet Divers
Durée AD Hétérogene 2 mois 3 mois a 6 ans
Critéres Dg AD Clinique et radiologique Clinique Clinique
Traitement Pamidronate Pamidronate Pamidronate
Modalités 75 a 100 mg par jour durée | Pamidronate 60 | Pamidronate 60 mg en une seule
d’administration non définie mg en une perfusion
perfusion
Controle placébo Calcitonine 200 Placébo
Ul/jour pendant
15 jours

Mesures d’évaluation Douleur, hyperesthésie, EVA, force, AA Douleur, appréciation globale,

radiologie fonction
Critéres du succes
Durée d’étude en mois 3 6 3
Résultats Négatif Positif
Remarques 50% d’effets

secondaires, pas
de placebo ni de
randomisation
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o,

s Alendronate :

Adami et al (226) ont rapporté les effets de l'alendronate contre placebo dans le cadre
d'une ¢tude randomisée en double insu dans 20 cas d'AD post-traumatique dont la durée
d'évolution était comprise entre 5 et 34 semaines. Cet essai a ¢t¢ class¢ de bonne qualité

méthodologique par l'analyse de la littérature de Chauvineau (217).

L'alendronate était prescrit a la posologie de 7,5 mg par jour pendant 3 jours par voie
intraveineuse a partir de JO dans le groupe alendronate (perfusion de sérum isotonique
pendant 3 jours dans le groupe placebo). L'étude contrdlée au sens strict du terme était en
réalité de courte durée jusqu'a J14 ou l'ensemble des sujets des deux groupes se voyait
administrer une nouvelle cure d'alendronate. Cette étude montrait a la deuxiéme semaine
d'évaluation, une amélioration significative de l'ensemble des parametres d'évaluation
subjectifs et objectifs de 'AD apres traitement dans le groupe alendronate par rapport a I'état
initial (p < 0,001) et surtout par rapport au groupe placebo (p < 0,01). A J28 (aprés une
nouvelle cure d'alendronate dans les deux groupes), les effets bénéfiques se poursuivaient
dans les deux groupes (étude ouverte). Globalement, a la quatriéme semaine, les symptomes
¢taient améliorés de plus de 50 % dans 13 cas sur 20. Au total, cette étude soulignait les effets
bénéfiques de l'alendronate dans le traitement de 'AD non seulement sur I'évolution de la

douleur mais également en termes d'amélioration globale du tableau clinique. (226)

Dans un autre travail, Manicourt et al (227) ont étudi¢ cette fois l'alendronate administré
par voie orale, dans les SDRC des membres inférieurs post traumatiques. 20 patients avaient
pris, en double insu, 40 mg d'alendronate par jour, per os, pendant 8 semaines. Les 20 autres

patients du groupe témoin ne recevaient qu'un placebo.

Une nette amélioration de la douleur spontanée (p<0,001), de la tolérance a la pression
(p<0,001), de l',edeme (p=0,003) et de la mobilité¢ (p<0,001) était notée a 8 semaines et
persistait a 12 semaines. Les premiers effets étaient notés a 4 semaines et l'efficacité se

poursuivait lors de la phase d'extension en ouvert.
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< Clodronate :

Une étude (228) randomisée en double insu a comparé les effets du clodronate
intraveineux (300 mg/jour pendant 10 jours) a celui d'un placebo dans 32 cas d'algodystrophie
le plus souvent post-traumatique. La durée d'évolution moyenne était de 4 mois. Les criteres
d'évaluation clinique comportaient la douleur spontanée (I'EVA), une échelle verbale
d'appréciation de I'évolution de la douleur par le patient et un score clinique global a
l'appréciation de l'examinateur. Sur le plan biologique, le dosage d'un marqueur urinaire de

résorption osseuse, le N-télopeptide était réalisé.

Les patients étaient évalués a JO, J40, J90 et J180. A J40, les résultats montraient une
amélioration significative de lI'ensemble des parametres d'évaluation clinique en paralléle a la
diminution du taux de NTx urinaire dans le groupe clodronate. Lors de I'extension de I'é¢tude
en ouvert, I'amélioration clinique était toujours observée avec diminution globale de 93 % de
la douleur entre JO et JI8O0 dans les deux groupes. Le traitement était, 1a encore, bien toléré (3

cas d'hypocalcémie asymptomatique).
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Tableau 14 : tableau récapitulatif des études concernant I’'usage

de I’alendronate et le clodronate dans I’AD (226) (228) (227) :

Manicourt et al

Auteurs Adami et al (1997) Varenna et al (2000) (2004)
Méthode Prospectif controlé Prospectif controlé randomisé Prospectif
randomisé controlé
randomisé
Patients 20 32 40
Groupes 2 2 2
N :10 N :15 N :20
N :10 N :17 N :19
Type AD Mains et pieds divers divers
Durée AD 5 a 34 semaines Phase initiale Variable
Critéres Dg AD Radiologique, Clinique et radiologique et Clinique
densitométrique scintigraphique
Traitement Alendronate clodronate Alendronate
Modalités 7,5 mg par jour 300 mg par jour pendant 10 40 mg/jour per
d’administration pendant 3 semaines jours en IV os pendant 8
en IV semaines
Controle placébo placébo Placébo puis
ouvert
Mesures d’évaluation EVA, score moteur, EVA, mesure globale AA, cedéme
DXA d’amélioration, AA tolérance a la
pression,
douleur
Criteres du succes Amélioration Amélioration significative
significative p<0,005 p<0,005
Durée d’étude en mois 12 6 2
Résultats Positif Positif Positif
Remarques Possible rupture de
I’aveugle
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Les biphosphonates sont utilisés et évalués dans cette indication depuis de nombreuses
années et plusieurs études ouvertes ont montré un bénéfice substantiel en réduisant
rapidement la douleur de fagon prolongée dés les premiéres semaines de traitement. Ils ne
possedent pas d’AMM dans cette indication. Malgré les quelques €études encourageantes, une
revue récente de la Cochrane (en 2013) (229) estimait que le niveau de preuves de leur
efficacité dans le SDRC-1 était faible; notamment du fait du faible nombre d’études de bonne
qualité méthodologique. Mais cette analyse n’incluait pas les résultats de la récente étude
randomisée et controlée de bonne qualité méthodologique et de puissance correcte de Varenna
et al (230).

On sait peu de la dose optimale, de la fréquence et de la durée nécessaire de traitement
(231), mais Varenna et al (230) suggérent aprés calcul des doses de bioéquivalence que le
dosage associ¢ a une meilleure efficacité est d'environ 400 mg de néridronate soit 360mg de

pamidronate (plus qu’habituellement utilisé par exemple dans la maladie de Paget).

Le niveau de la preuve de l'efficacité¢ des biphosphonates sur la douleur et la mobilité
semble étre supérieur a celle de la calcitonine, encore récemment souvent utilisée pour cette
indication (232).

A Theure actuelle, les causes du SDRC-1 demeurent certainement énigmatiques et
l'efficacité des biphosphonates souléve a nouveau la question des mécanismes étiologiques
précis (233).

En raison de l'absence totale de traitement codifi¢ et de la diversité des traitements
pharmacologiques potentiellement bénéfiques, des auteurs (234) ont proposé¢ d’évaluer les

symptomes pour guider le choix du traitement.

La bonne connaissance du maniement de cette famille de traitement a poussé certains
auteurs a poursuivre leur évaluation dans cette indication et plusieurs publications a ce sujet

sont tres récentes.

Au total, les biphosphonates paraissent étre un candidat sérieux a une place de choix
dans le traitement du SDRC 1.
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j. Agents anti-radicalaires :

Certains travaux (235) ont montré le role de la stase et de lischémie dans la
physiopathologie de l'algodystrophie. D'ou, [I'utilisation d'agents antioxydants dans le
traitement des algodystrophies et notamment, de la vitamine C (en prévention), de la diméthyl

sulfoxyde (DMSO) de la N acétylcystéine (NAC) ou du mannitol.

D'apres les quatre études sur l'usage de DMSO (Diméthylsulfoxyde), les résultats de
cette molécule semblent prometteurs bien qu'absente dans les usages sur le territoire frangais
en dehors de la conservation d'organes comme cryoprotecteur ou dans les extractions de
produits phytopharmaceutiques (236). Ce statut d'absent semble par ailleurs lui conférer une
aura de médicament miracle sur de nombreux forums et sites internet a l'aspect scientifique

plus que douteux.

Dans la premiere ¢tude (237) prospective longitudinale sur 20 patients, un effet positif

au niveau fonctionnel a pu étre observé.

Dans la seconde une étude (238) (26 patients SDRC-1) contre traitement par bloc a la

guanethidine, une amélioration significative sur la douleur a pu étre notée.

Dans la troisiéme, une €tude (239) randomisée en double aveugle sur 32 patients atteints
de SDRC-1, il a été établi qu'une créme a base de cétomacrogol et de vaseline contenant du
DMSO appliquée cinq fois par jour donnait de meilleurs résultats que le placebo aprés deux
mois de traitement. L’utilisation de DMSO en créme topique a concentration de 50 % a

présenté donc un niveau 2 d'évidence pour diminuer la douleur lorsque comparé au placebo.
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Tableau 15 : Tableau récapitulatif de I’étude de Zuurmond et al (239)

concernant 1’utilistaion du DMSO dans ’AD :

Auteurs Zuurmond (1996)
Méthode Prospectif controlé randomisé
Patients 32
Groupes

N :16

N :15
Type AD Divers
Durée AD Récentes et non traitées
Critéres Dg AD Clinique
Traitement DMSO 50%

Modalités d’administration

en créme pendant 2 mois 5/jour

Controle

placebo

Mesures d’évaluation

EVA, température locale

Criteres du succes

Variation significative de la médiane entre état de base et
fin du traitement

Durée d’étude en mois

2
Résultats
Négatif : pas de différence pour la douleur, diminution de
la TC
Remarques Possible rupture de I’aveugle
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Une quatrieme étude (240) plus vaste (146 patients SDRC-1) randomisée en double
aveugle nous démontrent une efficacité tout a fait comparable entre le DMSO en créme et la
N-Acetylcystéine (administrée par voie orale) avec en défaveur de cette derniére une
augmentation des colts directs ou indirects du traitement. Une précision importante établie
par I'étude de subgroupes est la plus grande efficacité¢ en cotlit global de la N-acetylcystéine

dans les subgroupes souffrant de formes froides.

Au total, on établit donc que l'application d'une créme a base de DMSO a 50% cinq fois
par jour réduit les symptomes chez les patients SDRC-1 en phase chaude, que l'absorption
d'une dose de 600mg de N-Acetylcystéine trois fois par jour conduit a des résultats
équivalents et que ce dernier traitement fournit sur des formes d'emblées froides de meilleurs

résultats que le DMSO (241).
k. La toxine botulinique (TB) :

Elle agit par blocage du relargage d'acétylcholine au niveau synaptique, blocage
de transmetteurs non cholinergiques comme le glutamate et relargage de certains
neuropeptides (comme la substance P et le CGRP) des terminaisons nerveuse afférentes

(TRVP).

Quelques données récentes font usage de la TB dans la prise en charge des SRDC

en injection intramusculaire.

L’usage de la TB intradermique a été rapporté pour son action dans les douleurs

neuropathiques chroniques.

Dans le contexte du SRDC-1, D’effet antalgique de la TB peut s’associer a I’effet
myorelaxant. Une étude rétrospective, assez limitée de Karkar et al (242), semble mettre en
¢vidence un bénéfice sur la douleur, a court terme, prenant en compte certaines formes de
SDRC-1 avec signes de dystonie ou spasmes localisés au niveau du cou et de la ceinture
scapulaire. Cet auteur rapporte 5 autres petites études ou analyses de cas réalisés

antérieurement avec les résultats limités et non concordants.
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Etudiée (243) chez des patients souffrant d'une griffe en demi-flexion irréductible des
doigts dont un petit nombre (4 patients) était atteint de SDRC-1. Chez 4 patients sur 5 on a pu
obtenir une amélioration de la douleur et une myorelaxation, mais I'étude n'en précise pas le

degré.

Une autre étude (244) suppose l'amélioration de la durée de l'analgésie lorsqu'elle est

administrée en plus d'un bloc sympathique a la bupivicaine.

On retrouve dans la littérature plusieurs articles (245) qui ne semblent pas apporter de

meilleurs résultats et relatent la rareté de I'amélioration fonctionnelle fournie au patient.

Les ¢tudes semblent insuffisantes pour démontrer le moindre effet sur les dystonies

associées au SDRC-1.
1. Thalidomide :

Du fait de son réle dans la modulation des cytokines (notamment par blocage du TNF-
alpha) supposé étre impliqué dans le développement du SDRC-1, il semble gagner un intérét

croissant dans plusieurs études.

Un case report (246) a montré en 2001 une quasi résolution d'un SDRC-1 a un mois
chez une patiente ayant €té traitée pour un my¢lome multiple par thalidomide a des doses de

200 puis 400 mg/j.

Un autre case report (247) a montré une disparition des douleurs en rapport avec une
algodystrophie de rotule en phase froide chez une patiente traitée pour une maladie de Behcet

par thalidomide.

De plus, une étude multicentrique (248) sur 42 patients répondant aux criteres IASP a
montré une diminution de la douleur et une amélioration fonctionnelle chez ces patients ayant
¢té traités par des doses de 200 a 400 mg/j. Les effets indésirables retrouvés étaient

l'apparition d'un rash cutané, d'une somnolence, d'une constipation.
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Compte tenu du danger de son utilisation chez les femmes en age de procréer

(tératogénie), elles ont été largement ¢€loignées des études.

Les nouvelles générations de composé immunomodulatoire, comme le Iénalidomide,

ont démontré des résultats prometteurs en ¢tude contrdlée (249) (250).
m. Immunoglobulines Intraveineuses (IVIG) :

Elles sont utilisées dans le but d'interagir avec les auto-anticorps (certains chercheurs
ont trouvé des anticorps antineuraux chez des patients atteints de SDRC-1) et de réaliser une
down- régulation (régulation a la baisse) des cytokines pro-inflammatoires (qui pourraient

jouer un rdle majeur dans les douleurs associées a la pathologie).

Une étude (251) en 2010 sur 13 patients établissait un intérét modeste des IVIG dans le
traitement du SDRC-1. Il s'agirait donc a présent de définir le groupe d'anticorps (252) utiles
aux patients de cette pathologie. Bien qu'utilisés a des doses plus faibles que dans les autres
maladies neurologiques (0,5g/kg au lieu de 2g/kg) leur cotit est un des principaux freins a leur

utilisation.
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2. Traitements médico-chirurgicaux :
a. Bacloféne :

L'installation d'un systeme de perfusion intrathécale avec pompe implantée en sous-
cutané¢ dans le traitement du SDRC-1 est a considérer lorsque toutes les autres modalités de
traitement n'ont pas réussi a enlever les symptomatologies douloureuses ou la spasticité du
patient. A ce stade, le Baclofen en perfusion intrathécale s'est avéré efficace pour traiter les

dystonies séveres qui résultent de complications tardives dues au SDRC-1.

Il s'agit d'un anti spastique dérivé du GABA (Gamma-Amino-Butyric Acid) qui
empéche la libération d'acides aminés médiateurs comme le glutamate et l'aspartate et de ce

fait inhibe les stimulations sensitives neuronales.

Il existe deux études a tres petite échelle sur l'usage intrathécal (sous arachnoidien) de

bacloféne.

La premiére (253) concerne 2 patients atteints de SDRC-1 seul et 7 de SDRC-1 associé
a des dystonies en échec de traitements. L'¢tude contre placebo semble démontrer une
efficacité significative. 6 de ces patients ont été testés pour savoir s'ils pouvaient étre équipés
d'une pompe pour l'injection, a la suite d'un suivi de 1,7 ans différents degrés de réussite ont

été observés.

Pour ce qui est de la deuxiéme étude, controlée en double insu contre placebo menée
par Van Hilten et al (254) sur 7 femmes souffrant d'AD réfractaires, chroniques compliquées
de dystonies ayant une durée moyenne d'évolution de 13 ans. Les patientes recevaient des
doses journalieres intrathécales de 25, 50, 75 pg de bacloféne ou de placebo en phase une.
L'é¢tude se prolongeait par l'administration continue de bacloféne au moyen d'une pompe
programmable. Les critéres d'évaluation étaient subjectifs: les patientes remplissaient une
¢chelle d'évaluation globale de leur dystonie entre 0 et 100 mm. En phase 1, les patientes
notaient une amélioration significative avec des doses de 50 et 75 pg/j avec parfois méme
disparition des dystonies aux membres supérieurs mais un effet tout de méme moindre aux

membres inférieurs.
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Les effets indésirables étaient l'apparition d'une somnolence, d'une faiblesse musculaire,
d'une rétention aigué d'urine auxquelles il faut rajouter les complications habituelles de la

ponction rachidienne: céphalées et nausées.

Tableau 16 : Tableau récapitulatif de I’étude de Van Hilten et al (254)

concernant 1‘utilisation du bacloféne dans ’AD :

Van Hilten (2000)
Auteurs
Méthode Prospectif randomisé controlé
Patients 7
Groupes 1
N :7
Type AD Dystonie
Durée AD 13 ans
Critéres Dg AD Clinique
Traitement Bacloféne
Modalités d’administration Bolus intrathécal puis IV en continue
Controle placebo
Critéres d’évaluation Clinique
Criteres du succes Amélioration de la dystonie
Suivi en mois 6 a 36 mois
Résultats Positif : amélioration a 50 et 75 ug, plus marquée au
long cours en IV
Remarques Effectif faible, population exclusivement féminine

Par conséquent, vu le nombre de patients on ne peut que déplorer pour le moment
l'insuffisance de preuves sur l'usage du bacloféne en intrathécal, de plus amples études sont

encore a effectuer pour en valider 'intérét autant que les effets indésirables.
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b. Blocs sympathiques (BS):

Nous considérons que le SDRC-1 est un syndrome complexe impliquant des atteintes
somato-sensorielles, sensitives, sympathiques et, ¢galement, du systéme vasomoteur. Les
blocages des ganglions sympathiques sont connus pour apporter une aide diagnostique et un

certain soulagement au SDRC-1.

Les blocs sympathiques et sympatholytiques ont pour but de bloquer les récepteurs a et
B adrénergiques en périphérie lors d'injections intra-veineuses du membre sous garrot selon la
technique de l'anesthésie régionale par voie intraveineuse (bloc post ganglionnaire) ou au

niveau ganglionnaire par injection in situ.

Lorsque le processus algodystrophique atteint la partie proximale d'un membre, il est
inutile de réaliser un bloc intraveineux. Il est alors logique de proposer plutét des blocs
proximaux pré-ganglionnaires (péri-duraux) ou ganglionnaires (stellaire ou prévertébraux

lombaires).

Divers blocs sympathiques sont décrits, selon qu’ils agissent aux niveaux pré-

ganglionnaire, post-ganglionnaire ou ganglionnaire (255).

+ Blocs sympathoplégiques post-ganglionnaires :

Il s’agit pour I’essentiel des blocs intraveineux a la guanéthidine, réalisés selon la
technique de I’anesthésie locorégionale intraveineuse ou ALRIV (IVRA ou Bier block des
auteurs anglophones), dont 'intérét était rapporté par Hannington- Kiff (256) des 1974. Sa

simplicité de réalisation contribue sans doute a des indications relativement larges.

La guanéthidine provoque la déplétion en noradrénaline au niveau des terminaisons des
neurones adrénergiques et empéche le recaptage synaptique de ce médiateur, s’opposant donc

a leffet de la stimulation sympathique.

La compréhension exacte du mécanisme d’action est cependant obscurcie par
I’intervention potentielle de multiples facteurs : compression (bloc des fibres AP) et bloc
ischémique liés au garrot, effets périphériques de ’anesthésique local, effet systémique de la

guanéthidine et de la lidocaine déversées dans la circulation générale au lever du garrot...
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Plusieurs molécules ont été proposées mais la guanéthidine reste le produit le plus
utilisé.
L'urapidil dont l'action pharmacologique est trés voisine peut constituer une alternative

aux posologies de 5 a 15 mg.

Le buflomédil assez largement utilis¢ a la fin des années 1980 est dénué¢ de propriétés
sympatholytiques. Il antagonise la réactivité vasculaire en présence de noradrénaline et peut
donc étre utilisé avec profit comme adjuvant des alpha-bloquants par voie locorégionale IV,

bien qu'il n'ait pas de fixation tissulaire mesurable.

La réserpine et la kétansérine ont été rendues responsables d'effets secondaires

rédhibitoires comme des perforations gastriques.

La technique est bien codifi¢e, Un cathéter court est introduit dans une veine
périphérique et fix¢ solidement. Une vidange veineuse est ensuite effectuée par I'¢lévation du
membre et l'utilisation d'une bande élastique. Un garrot pneumatique est ensuite gonflé a 100
mmHg au dessus de la pression artérielle maximale. Puis le mélange sympatholytique est

injecté, le garrot surveillé et laissé en place 20 minutes.

La dose utilisée lors de chaque bloc varie de 10 a 30 mg et la demi-vie d’¢limination de
cet agent atteint 21 jours. Pour Hannington-Kiff (256) comme pour Holland et al (257), leur

efficacité maximale ne peut étre évaluée qu’apres le 2°™ ou le 3°™ bloc, mais ce point est trés
controvers¢ dans la mesure ou aucune étude n’a permis a ce jour de déterminer le rythme de

réalisation et le nombre optimaux des blocs.

Les effets collatéraux sont rares, transitoires, et surviennent généralement au lacher de

garrot : hypotension orthostatique, céphalées et impression de “té€te vide”, somnolence,
réactions cutanées au niveau du membre et diarrhée. Lors de I'injection de guanéthidine
survient fréquemment une sensation plus ou moins intense de brilure des extrémités des
doigts qui correspond au relargage brutal de noradrénaline sous I’effet de cet agent. Cette

douleur, dont le malade doit étre prévenu, est toujours transitoire (1 a 2 minutes).

\

Les contre-indications a l'usage de la guanétidine sont: l'artériopathie, la phlébite,

l'insuffisance cardiaque ou coronarienne (258).
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L’intérét de cette technique a été remis en cause dans plusieurs études, renforcées par

une méta-analyse récente (259).

Le groupe d’étude nord-américain de la guanéthidine (Ramamurthy et al) (260) a
conduit une ¢étude multicentrique, en double aveugle, destinée a évaluer I’efficacité et la
sécurit¢ d’emploi de la guanéthidine chez 60 patients. Tous étaient porteurs d’une

algodystrophie des membres dont les symptomes €voluaient depuis 3 mois au moins.

L’objectif de I’¢tude était de comparer deux ou quatre blocs a la guanéthidine (2 ml
pour les membres supérieurs, 4 ml pour les membres inférieurs), réalisés a 4 jours
d’intervalle. Les résultats initiaux étaient relativement surprenants dans la mesure ou, 4 jours
apres le premier bloc, les scores de douleur (McGill Pain Questionnaire, Pain Rating Index)

¢taient plus bas dans le groupe placebo. La différence n’était toutefois pas significative.

Néanmoins, le biais méthodologique parait 1a évident : le placebo employé était la
lidocaine (2 ml de solution saline avec de la lidocaine a 0,5%), qui n’est pas réellement un
placebo et qui, comme tous les anesthésiques locaux, est responsable d’un bloc des fibres
sympathiques. A long terme, en revanche, aucune différence significative (scores de douleurs,
mobilités articulaires, indices de satisfaction) ne pouvait étre mise en évidence, que les
patients aient regu un, deux ou quatre blocs a la guanéthidine, ce qui montre ’absence de
relation entre le nombre de blocs et le soulagement des malades. De fait, bien que ces patients
aient ¢été inclus relativement précocement dans I’étude, seuls 35 % d’entre eux avaient une
amélioration significative au plan algique, et ce, quel que soit le groupe dans lequel ils avaient
¢té inclus. Tous cependant avaient une amélioration significative au plan fonctionnel ainsi que
de la symptomatologie vasomotrice, et aucun ne développait de troubles trophiques séveres.
Mais I’absence de groupe témoin dans ce travail ne permet pas de trancher entre un réel effet
thérapeutique et I’histoire naturelle de la maladie. Elle interpelle néanmoins sur le principe
(261) (262) qui veut que la précocité du traitement soit le garant d’un soulagement de la

douleur a long terme.
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Le travail de Kaplan et al (263) portait sur 55 patients inclus aprés des durées
d’évolution variées de la maladie. Les auteurs utilisaient 1’association lidocaine-guanéthidine
pour traiter des algodystrophies des membres supérieurs et inférieurs. La réalisation d’un ou
deux blocs n’amenait aucune amélioration de la symptomatologie douloureuse chez 62 % des
malades, contrastant avec les travaux plus anciens comme celui de Holland (257), avec 89 %

de bons ou excellents résultats.

Ces résultats sont a rapprocher de ceux de Jadad (264) et Livingstone (265) qui n'ont

pas montré de supériorité de la guanéthidine par rapport au sérum salé.

Le travail de Jadad et al (264) était une comparaison de l'effet d'une solution saline
a ceux de faibles et hautes doses de guanéthidine chez 16 patients. II ne retrouvait pas de

différence significative au terme de I'é¢tude.

L'essai de Livingstone et al (265) en 2002 incluait 57 patients ayant une algodystrophie
en phase chaude suite a une fracture distale du radius. Elle comparait l'effet de blocs
régionaux a la guanéthidine (15 mg dans 30 ml d'une solution de 0,5% de prilocaine) a du
placebo une fois par semaine. Les auteurs concluaient en l'absence d'efficacité¢ des blocs et

méme au retard de résolution des troubles vaso-moteurs comparativement au placebo.

Un travail rétrospectif (266), réalisé a la clinique Louis Pasteur d’Essey-les-Nancy, en
2005, concluait en l'intérét d'utiliser des blocs a la guanithidine, chez 242 patients souffrant de

SDRC 1.

Par ailleurs, une étude menée par Hord (267) n'incluant que 12 patients dont 5 perdus de
vue concluait en une efficacité du bretylium (1,5mg /kg) associé a la lidocaine (0,5%) sur la

douleur.

Une autre étude (268) avait pour but de comparer les effets de la guanéthidine et de la
réserpine a ceux d'une solution saline. L'usage des 3 solutions a permis une diminution de la
douleur de 30% apres leur administration. Aucun effet significatif n'était cependant retrouvé
30 minutes et 24 heures apres le geste. Le bloc a la guanéthidine était associ€, par ailleurs,

a de fortes baisses de la pression artérielle.
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Cependant, aucune ¢étude sérieuse ne vient encourager l'utilisation du buflomédil depuis

le retrait de la guanéthidine.

La supériorité durable des blocs sympathiques a été remise en question par rapport aux
placebos par la majorité des auteurs. Cela vaut aussi pour les études randomisées ayant évalué
l'usage intra veineux de phentolamine, phenylépinéphrine, réserpine, kétansérine. De méme,
les méta-analyses de Perez (269) et de Kingery (270) ne permettaient pas de conclure a

l'efficacité des sympatholytiques dans les algodystrophies.

De I’ensemble des études récentes (271) se dégage en fait I’idée que, s’il existe une
“sous-population” de malades susceptible de répondre aux ALRIV a la guanéthidine, celle-ci
ne représente probablement qu’un pourcentage restreint de malades, dont les criteres restent a
définir. L’un des points clés réside probablement dans la nécessité de différencier le contexte

et I’étiologie du syndrome algodystrophique.

Cela souligne la nécessité d’études contrdlées, versus placebo et versus anesthésiques
locaux, incluant un nombre suffisant de patients atteints de SDRC-1 relativement
“homogenes”, notamment en ce qui concerne la durée d’évolution des symptomes et la
pathologie déclenchante.

+ Blocs sympathoplégiques ganglionnaires :

Le bloc ganglionnaire est fréquemment proposé, il s'agit d'un geste technique simple,
qui nécessite néanmoins des conditions strictes de réalisation, en particulier sur le plan du
monitorage. Au membre supérieur, le but est de bloquer I'ensemble du systeme sympathique
cervico-brachial, au niveau du ganglion cervical inférieur, fusionné avec le premier ganglion
thoracique pour former le ganglion stellaire. Il est réalis¢é a l'aide d'une anesthésie locale
(bupivacaine). Le repere essentiel est la 6eme verteébre cervicale au méme niveau du cartilage

cricoide, 3 cm au dessus de l'articulation sterno-claviculaire (Fig. 36).

Les complications sont rares: ponction carotidienne, ou de l'artére vertébrale, diffusion au

plexus brachial, au nerf phrénique, au nerf récurrent.
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Figure 36 : technique du bloc stellaire. (272)

Au membre inférieur, les blocs ganglionnaires sont plus rares et imposent de réaliser un
bloc para-vertébral de la chaine sympathique lombaire. Ce geste, réalisé en décubitus ventral
ou latéral, nécessite une hospitalisation courte. La chaine sympathique lombaire est abordée a
hauteur de la 3éme vertebre lombaire et le repérage se fait par injection de produit de

contraste. On utilise 20 a 30 ml d'anesthésie locale a titre pré diagnostique.
La neurolyse définitive est réalisée par injection d'alcool ou de phénol.

L’analyse de ’efficacité du BS doit étre tres précise : une é€lévation de 5 a 10° de la
température cutanée locale est un bon critére, de méme que 'intensité de 1’effet analgésique,

appréciée par une €chelle visuelle analogique.

Le taux de succes se situe entre 25 et 97 % (273) (274), de tels écarts révélant sans

doute des indications hétérogenes.
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Les blocs ganglionnaires a la lidocaine ou a la ropivacaine (blocs stellaires par voie
latéro-cervicale ou bloc de la chaine sympathique lombaire sous controle scopique) sont
décrits comme efficaces mais aucun essai clinique comparatif, 1a encore, ne vient corroborer

ce résultat.

L'efficacité réelle de cette méthode de traitement est a nouveau difficile a évaluer du fait
du faible collectif de patients, de la diversité¢ des définitions de la maladie et des méthodes
appliquées, et de l'évolution naturelle de l'affection sous-jacente. Une autre faiblesse dans
leurs évaluations est la difficulté de trouver un consensus sur les critéres de succes de cette
technique.

+ Blocs sympathoplégiques pré-ganglionnaires :

Ils sont utilisés en cas d'échec des méthodes précédentes (SDRC séveres ou résistants).
Ils consistent a réaliser une anesthésie péridurale avec ou sans cathéter au niveau lombaire ou

thoracique haut et cervical. (275)

La technique est celle des anesthésies péridurales lombaires, sans particularités autres
que l'utilisation de faibles concentrations d’anesthésiques locaux, suffisantes pour créer un
bloc sympathique et analgésique, sans bloc moteur intempestif susceptible de géner ou
d’entraver la rééducation fonctionnelle. Les anesthésiques locaux peuvent étre utilisés seuls

ou associés aux opiacés. (276)

Ce type de traitement est généralement instauré sur une période de 7 a 10 jours avec
hospitalisation du patient.

\

En général, on note une amélioration modérée a importante chez plus de 50 % des

patients apres de telles thérapies (277).
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3. Traitements chirurgicaux :

Les diverses méthodes chirurgicales qui ont été appliquées en vue de diminuer, voire
d'éliminer des douleurs localisées au niveau du systéme nerveux central sont utilisées apres
échec des traitements médicaux lors du SDRC-1 (278) (279).

a. Sympathectomie :

La résection chirurgicale du sympathique n'est & considérer que dans les cas d'échec de
traitement médicamenteux et uniquement si un bloc stellaire avait démontré antérieurement

une amélioration des troubles.

Il s'agit de la destruction des ganglions sympathiques soit par une méthode chirurgicale
endoscopique soit par injections de cytotoxiques (alcool ou phénol) de fagon locale ou encore

par radiofréquence.

Au niveau international une revue de la littérature (280) basée sur l'analyse rétrospective
de cohorte de 7 a 73 patients établit une claire diminution de la douleur bien que cette
amélioration ait tendance a diminuer avec le temps. Cette amélioration établit par des suivis a
long terme que le succés dépendait souvent d'une prise en charge précoce (dans les mois qui

suivent le traumatisme initial).

Par conséquent, cette technique qui semblait intéressante dans son approche du
composant sympathique de la pathologie se révele trés décevante. En plus de ces resultats
transitoires elle expose les patients a l'apparition de douleurs névralgiques (5 a 44% des cas

selon les études).

Figure 37 : Sympathectomie. (281)
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b. Stimulation médullaire (SM):

La stimulation médullaire (SM) est connue depuis 1970, utilisée pour diverses douleurs
chroniques rebelles en tant que technique antalgique augmentative, conservatrice et
modulable (282) (283). Elle a été utilisée pour le traitement des SDRC de type II (causalgie)
des 1982 par Broseta (284) mais aussi de type I par Barolat dés 1987 (285), avec des résultats

encourageants.

Cette technique consiste en la stimulation des cordons postérieurs de la moelle par
¢lectrodes posées chirurgicalement aprés un essai concluant par stimulation transcutanée.
Fondée sur le concept de Gate Control, elle activerait les GABA récepteurs, activerait des
boucles spinobulbospinales impliquant les systémes inhibiteurs descendants et diminuerait

’activité sympathique par des mécanismes spinaux segmentaires.

Figure 38 : positionnement d'un appareil de stimulation médullaire. (286)
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Une seule étude (287) randomisée contre kinésithérapie seule a été publiée dans les
algodystrophies. Elle incluait 54 patients souffrant depuis plus de 6 mois et réfractaires aux
traitements précédents, aprés une randomisation, on déduit deux groupes, l'un suivant une
technique associant stimulation de la moelle épiniére (ou SCS pour Spinal Chord Stimulation)
associé a la kinésithérapie, l'autre seulement la kinésithérapie. Dans les 36 patients du premier
groupe, seulement 24 ont pu subir I'implantation d'électrodes permanentes (12 n'ont pas recu

le traitement en raison d'un test initial de stimulation inefficace).

Les résultats de score de douleur obtenus furent les suivants :

O Stimulation plus physical therapy (n=36)
10 - B Physical therapy alone (n=18) P<0.001

9- P<0.001 ol

Pain Score (cm)

1 mo 3mo 6 mo

Base At the Start
Line of Treatment After the Start of Treatment

Figure 39 : Scores de douleurs obtenus par EVA aprés traitement

par kinésithérapie seule (gris) ou associée a la neurostimulation (blanc).
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Chez les patients traités en association, le score de douleur a été diminué a six mois en
moyenne de 3,6 cm en EVA contre une augmentation de score de 0,2 chez les 18 patients
traités par kinésithérapie seule. Pour le cas des malades ayant des impotences fonctionnelles,
bien que celles ci n'aient pas été réduites par le traitement, les indices de qualité de vie et de

douleur furent grandement améliorés.

Pour ce qui est des complications, outre la difficulté d'implantation des électrodes qui a
dG conduire des patients a d'autres interventions et quelques défauts d'appareillage
(remplacement d'appareil de stimulation, de poche,...), elles étaient relativement faibles

compte tenu du risque d'une intervention sur la moelle épiniere.

Par la suite de cette étude (288), un suivi a été effectué¢ sur les malades apres plusieurs

années.

La diminution de la douleur a pu étre évaluée a 2,1 cm apres 2 ans avec pour une bonne
part des malades une nette réduction de la géne pergue. Pour ce qui est des effets indésirables
les changements dans I'amplitude des mouvements, les paresthésies et les douleurs associces

au stimulateur furent les plus notables.

Year 1 Year 2 Total

Complica tion (reope ration)

Repositioning of lead 8 O 8

Revision pulse generator pocket 7 O rd

Replacement lead 1 1 2

Explantation system 1 2 3

Reimplantartion system 1 (0] 1

Replacement pulse generator 0O 1 1

Side effect Total

Change of amplitude by bodily 19
movements

Paresthesiac in other body 13
parts

Pain/irritation from extension 11
lead or plug

Pain/irritation from pulse gen- 10
erator

More pain in other body parts 7

Disturbed urinartion 4

Movements or cramps rcesulring 3

from clevated amplitude

Complications occurred in nine partients during 2 years of follow-
up. All parients reporred side effecrs.

Figure 40 : Effets indésirables de I'implantation des neurostimulateurs.
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Finalement, I'étude conclue a une efficacité sur la douleur chez 60% des patients, a

l'absence de modifications de l'allodynie, I'hypoesthésie ou au niveau fonctionnel.

Une étude complémentaire (en 2008) (289) montrait qu'a 5 ans, les résultats étaient
similaires dans les 2 groupes mais, avec cependant une satisfaction au traitement pour 95%

des patients.

En ce qui concerne l'aspect économique, bien que la stimulation ait un cott supérieur de
40008$ la premiére année, les dépenses engendrées sont inférieures de 60,0008 par patient par

rapport aux thérapies de controle selon un suivi a long-terme (290).

Dans une autre étude (291) portant sur 36 personnes atteintes de SDRC-1 depuis plus de
2 ans traitées par stimulation de la moelle. Au bout de 36 mois, l'amélioration du score
douleur par EVA est de 53%, la plupart des patients a réduit sa consommation d'antalgiques et

pour 41% des patients, un retour a une forme d'activité adaptée.

Dans une revue de la littérature (292), il est établi que 72% des patients déclarent ce

traitement comme "bon a excellent" sur 8 a 40 mois.

Dans une étude rétrospective (293) sur 3 ans et concernant 101 patients atteints de
SDRC-1, on a cherché a établir 1'intérét de systémes a 8 électrodes contre ceux a 4 sites. On a

obtenu les résultats suivants:

Tableau 17 : Evaluation des systémes SCS 4 et 8 sites.

Criteres d'évaluation Systemes a 4 sites | Systemes a § sites
Réduction de I'EVA 50,00% 70,00%
Satisfaction globale 70,00% 91,00%

Patients toujours équipés apres I'étude 86,30% 97.20%
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De hautes fréquences ont permis chez 15% des patients d'obtenir une analgésie

suffisante pour ceux qui €taient équipés du systéme a 8 sites.

Turner et al (294), en 2004 ont conduit une revue de la littérature sur l'efficacité des
stimulations médullaires. Le travail portait sur 583 articles et seul 7 d'entre eux avaient une

bonne qualité méthodologique pour les auteurs.

Taylor et al (295), en 2006, ont mené une revue systématique incluant principalement

des cases reports. Ils n'ont pas retrouvé de facteur prédicatif a la réponse au traitement.

Un autre travail (296), publi¢ récemment a testé l'usage de cette technique chez 7 jeunes
filles. Il s'agissait d'une ¢tude rétrospective de 7 case reports; les jeunes filles avaient entre 11
et 14 ans et souffraient toutes d'un SDRC-1 (4 atteintes du pied, 2 du genou, 1 de la hanche)
¢voluant depuis 4 a 48 mois (phase aigué¢ et froide). Elles avaient toutes été traitées
auparavant par blocs a la guanéthidine (2 a 10 blocs) avec des délais de 9 a 26 mois et aussi
par physiothérapie, antalgiques sans efficacité. La stimulation médullaire durait de 21 jours a
48 mois avec un retrait précoce chez une des filles en raison d'une surinfection cutanée, sans
autres complications. Les auteurs concluaient en une réponse au traitement chez 5 des jeunes
filles avec pour certaines, disparition compléte des douleurs pendant et apreés retrait du

matériel.

Les différentes études montrent des résultats favorables au traitement du SDRC-1 par la
stimulation médullaire pour le soulagement de la douleur et I’amélioration de la qualité¢ de

vie.
L’efficacité sur I’amélioration fonctionnelle n’est pas clairement démontrée (297).

La stimulation médullaire est envisagée par certains dans les algodystrophies rebelles
avec pour Sears et al (298), un bénéfice certain pour les patients, et pour Kumar et al (299) un
bénéfice a long terme selon certains criteres prédictifs, et méme un bénéfice économique.
C’est une technique présentant certains risques, coliteuse, a ne proposer que pour des formes
rebelles, mais plusieurs auteurs (300) (301) la considérent actuellement comme une des

propositions thérapeutiques bénéficiant d’une bonne validité d’efficience clinique.
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c. Amputation :

Elle peut étre réalisée chez certains patients dans des cas de trés graves complications

(sepsis, impotence fonctionnelle lourde), dans I'unique but d'améliorer leur qualité de vie.

Deux études rétrospectives sur des petits nombres de patients (7 et 28 patients) montrent
pour la premiere (302) un taux de satisfaction par rapport a ce geste lourd tout a fait variable.
Dans la seconde (303), il a été pratiqué 34 amputations sur les 28 patients afin de réduire la
douleur, limiter la survenue d'infections récurrentes ou pour parer a un retentissement
fonctionnel. Bien que 28 cas de rechute aient été observés, 24 malades sont restés satisfaits de

'intervention.

La lourdeur du traitement, le retentissement au niveau psychologique et fonctionnel d'un
tel acte semble aller dans le sens d'un recours exceptionnel a ces méthodes dans le cadre d'une

réflexion pluridisciplinaire impliquant fortement le patient.
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4. Traitement physique :

La rééducation et la réadaptation sont toujours considérées essentielles dans la prise en

\

charge du SDRC-1, associ¢es a celle de la douleur, avec, le plus souvent, une égale
importance tant la crainte des pertes fonctionnelles est présente : survenue de raideur, de
rétraction, de «pseudo-négligence segmentaire ou neglect-like syndromy», de troubles du

schéma corporel, liés a la douleur et I'immobilisation (304).

Pourtant, la place et le type des techniques de rééducation (kinésithérapie, ergothérapie,
psychomotricité,...), dans une prise en charge pluridisciplinaire si souvent encensée, reste bien
mal codifiée et peu évaluée (305). En effet, la validité¢ des techniques de rééducation repose

sur un consensus professionnel et non sur les résultats d’essais cliniques comparatifs.
Les principales regles de la rééducation sont :

e la précocité de la prise en charge
e et la nécessité de ne pas provoquer de douleurs supplémentaires.

Ses objectifs sont simples et clairs :

e Mobiliser et prévenir les rétractions et les adhérences.

e Drainer I’cedéme des parties molles par la posture, les massages de drainage
et en favorisant le retour veineux et lymphatique par la contraction

musculaire.

e Préserver la fonction et éviter 1’exclusion fonctionnelle du membre.

Ces principes et ces objectifs ne sont pas contradictoires avec notre connaissance de la
physiopathologie du syndrome. La regle de la non-douleur est compatible avec ’effet délétere
de l’exces d’afférences nociceptives; la qualit¢ de l'analgésie médicamenteuse est
déterminante. Les techniques de mobilisation articulaire, comme de drainage doivent rester
non agressives. Vis a vis des articulations portantes, cette régle conduit a proposer une
décharge transitoire, puis une remise en charge progressive. La précocité de la prise en charge
du syndrome en phase initiale prévient [Dinstallation du cercle vicieux, support
physiopathologique du syndrome. Ainsi, Rosen et al dés 1957 (306) soulignait dans 73 cas de

syndromes épaule-main un meilleur résultat fonctionnel lors de prise en charge précoce avant
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3 mois : 44% contre 20% lors de prise en charge plus tardive. Drainer I’cedéme des parties
molles par des postures, des massages de drainage a type d’effleurement, et plus simplement
en favorisant le retour veineux et lymphatique par la contraction musculaire, n’est pas
contradictoire des travaux (307) mettant en évidence la précocité et I'importance de la
sidération sympathique, avec altération des réflexes de vasoconstriction ; cependant il n’est

pas prouvé que ces techniques physiques aient un quelconque effet sur le désordre artériolaire.

En plus des techniques habituelles (bains €cossais, étirements, travail des amplitudes
articulaires, exercices posturaux, drainages lymphatiques, programmes de restauration
fonctionnelle), on va détailler d’autres méthodes qui se sont développées selon de nouveaux
concepts intégrant la dimension neurocomportementale du SDRC-1 (la rééducation avec
miroir, I’imagerie mentale et ’adaptation visuo-motrice prismatique). Enfin on va détailler

aussi la neurostimulation qui a prouveé son importance dans les formes rebelles.
a. Les thérapies physiques habituelles :

La rééducation est évidemment de nature différente en phase initiale, chaude lorsque
dominent douleur et troubles vaso-moteurs, et en phase plus tardive, froide, lorsque le tableau
clinique est dominé par D’enraidissement articulaire. Les techniques proposées varient

notamment en fonction de la phase de prise en charge et du membre atteint.
» En phase chaude :
+» Atteinte du membre supérieur :
- Bains alternés dans eau chaude et eau froide (bains écossais).
- massages de drainage de I’ensemble du membre.
- pressothérapie alternée par manchons brachiaux et anté-brachiaux.

- Mobilisation douce, passive, infradouloureuse, des chaines digitales, du

poignet et du coude.

- Manipulation active d’objets de formes élémentaire (balles, cubes) puis

d’objets plus complexes dans le sable chaud ou I’eau ;

- Activités « finalisées » en ergothérapie.
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« Atteinte du membre inférieur :

- Décharge compléte a ’aide de deux cannes a appui antébrachial pendant

3 a 4 semaines.

- Simultanément, le schéma de marche est entretenu par la marche en

immersion en piscine.

- Reprise de I'appui en immersion dégressive puis appui complet lorsque

la douleur a I’appui aura disparu.

- Pour l'atteinte du genou, la mobilisation peut se faire manuellement en
flexion extension, mais aussi par arthromoteur, sans oublier la
mobilisation rotulienne. Le travail de tonification musculaire est plus

rapidement proposé en isométrique puis isotonique.
> En phase froide :

L'objectif est de récupérer les amplitudes articulaires puis la fonction du membre, sans
réveiller les douleurs et sans favoriser la récidive des troubles vasomoteurs et de la sudation.

Le traitement est essentiellement physique :

- Mobilisations articulaires progressives, sous couvert de médicaments

antalgiques.

- Appareillages de posture statique, renouvelés en fonction des progres du patient
(gouttieres de genou anti-flexum, gantelet avec araignée de rappel en extension

ou coiffe de flexion pour le poignet et les doigts...).
- Ergothérapie vise trés tot a récupérer la fonction par des activités finalisées.

- En cas de stagnation des gains, la mobilisation se fait sous anesthésie générale
ou locorégionale (genou), voire chirurgie d’arthrolyse et de ténolyse des chaines

digitales.

L’ensemble de cette prise en charge doit s’accompagner d’une éducation du patient, afin
que certains exercices puissent €tre effectués en dehors des séances de soins par le patient lui-
méme, et pour une information du patient et de sa famille sur ’adaptation comportementale et
psychologique a la douleur et les effets négatifs de la non-utilisation de la zone douloureuse

par peur des mouvements (308) (309).
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Les données bibliographiques :

Une étude prospective contrdlée randomisée en simple aveugle incluant 135 patients
porteurs de syndromes « épaule-main» a ét€¢ menée par Oerlemans et al (310) sur une période

d'au moins un an et sur deux centres.

Les patients ont été randomisés en 3 groupes: 44 bénéficiaient de kinésithérapie, 44
d'ergothérapie et 47 d'une prise en charge seule des problémes sociaux li¢s a 1’algodystrophie.

La durée moyenne d'évolution du SDRC-1 était de 3 mois.

Le traitement par kinésithérapie était adapté au patient mais non détaillé dans I'étude,
chaque séance durait 30 minutes, la fréquence et le nombre de séances dépendaient de la

sévérité de l'atteinte.

L'évaluation des résultats portait sur la douleur, le questionnaire de Mc Gill, les
amplitudes articulaires actives de I'épaule, du coude, du poignet, des doigts longs en
comparaison avec le membre controlatéral, mesurées a l'aide d'un goniometre. La douleur
était évaluée par le score EVA, a son seuil minimal, maximal, au moment présent et apres un
effort du membre atteint.

Les ¢évaluations étaient réalisées par un examinateur aveugle au début du traitement, a 6

semaines puis 3, 6, 12 mois.

A 3 mois, les groupes kinésithérapie et ergothérapie avaient un gain significatif sur tous
les types de douleur par rapport au troisiéme groupe. A 6 semaines et 6 mois, la différence
¢tait aussi significative pour la douleur apres effort. Par contre la différence n'était plus
significative a 1 an bien que la douleur soit moins importante dans le groupe de
kinésithérapie.

Un gain en mobilité articulaire était également observé pour les articulations des doigts
longs, du pouce et du poignet dans ces deux groupes a 6 semaines et 3 mois sans étre

significatif a 1 an.

Enfin, la récupération des capacités était meilleure dans les deux premiers groupes.
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Les auteurs (310) concluaient a I'mtérét de la kinésithérapie et de l'ergothérapie précoce

dans le traitement du syndrome €paule-main et a la validit¢ économique d'un tel traitement.

Cette étude ne portait toutefois que sur des SDRC-1 du membre supérieur évoluant
depuis trois mois en moyenne. Elle comportait 15 perdus de vue pour des raisons non
détaillées. Enfin, les mesures d'amplitudes articulaires étant difficiles a standardiser, elles sont

peu précises dans ce travail.

A contrario, une étude randomisée (311) ayant pour objectif de trouver des facteurs
prédictifs au succes de la thérapie physique, dans les SDRC-1 chroniques, n'a pas montré
d'influence du traitement physique sur les parametres fonctionnels des patients aprés 6 mois

de protocole.

Cette ¢tude incluait 54 patients souffrant de SDRC-1 répondant aux critéres [ASP,
rebelles a d'autres thérapies (blocs, TENS, traitements médicamenteux) évoluant depuis plus
de 6 mois et ayant un EVA douleur supérieur a 5/10. L'étude incluait 37 femmes, 17 hommes.

Le SDRC touchait le membre supérieur dans 33 cas et le membre inférieur dans 21 cas.

Il s'agissait d'un sous groupe d'une population traitée par thérapie physique, les autres étant

traité par stimulation médullaire et thérapie physique apres randomisation.

Le protocole de rééducation durait au moins 6 mois, avec la possibilité pour les patients
de le prolonger. 1l comprenait des séances de 30 minutes d'exercices 2 fois par semaine,
séparées par un intervalle d'au moins 48 heures. Le thérapeute décidait du protocole en

fonction de l'examen clinique initial, de la motricité, de la force et des amplitudes articulaires.

L'examen initial objectivait la fonction du membre par des tests appropriés, la force par

dynanometre, les amplitudes par goniométre, I'allodynie par test au monofilament.

L'évaluation des patients se faisait a 1, 6 et 12 mois, par réponse a des scores de
résultats thérapeutiques, de satisfaction, de perception globale. 8 patients n'ont pas complété
I'¢tude du fait de douleurs importantes ou d'un manque de bénéfice. A 6 mois, seulement 48%

des patients souhaitaient poursuivre le protocole.

L'analyse de sous groupes a montré, sans surprise, que les patients qui avaient une
meilleure fonction, moins de douleur et de meilleures amplitudes articulaires a Il'inclusion

¢taient plus satisfaits de la rééducation.
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Tableau 18 : Tableau récapitulatif des études concernant

le traitement physique dans I’AD (310) (311) :

Auteurs Oerlemans et al Kelmer et al

(1999) (2001)
Méthode Prospectif randomisé simple aveugle Prospectif randomisé controlé
Patients 135 54
Groupes 3 2

N :44 N :31

N :44 N :23

N :47
Type AD Membre supérieur Divers
Durée AD <1 an >6 mois

3 mois en moyenne

Critéres Dg AD Clinique Clinique
Traitement Thérapie physique Thérapie physique
Controle Thérapie Absence

occupationnelle/ergothérapie

Mesures d’évaluation

Scores EVA, score Mc Gilles,
amplitudes articulaires

Douleur, force, mobilité, fonction,
appréciation globale

Critéres du succes

Amélioration significative p<0,005

Durée d’étude en
mois

12

12

Résultats Positif : diminution de la douleur, Stabilité des symptomes
augmentation des amplitudes
articulaires
Remarques Rupture de I'aveugle, quantification Facteurs confondants

de la mobilisation imprécise
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Pour conclure, la thérapie physique semble plus efficace dans les premiers mois et doit
étre débutée précocement afin de lutter contre la douleur avant tout. L'évolution méme de ce
syndrome va vers une amélioration. La thérapie physique, permettrait, elle, d'accéder plus
rapidement a une satisfaction du patient et peut étre a un retour plus précoce aux activités

professionnelles et personnelles.
b. Les ortheéses :

L'utilisation d'orthéses statiques peut permettre de limiter le jeu articulaire initialement
en phase hyperalgique puis les orthéses dynamiques sont proposées en phase rétractile pour

restituer les amplitudes articulaires (312) (313).

L'enraidissement est d'origine complexe. Les articulations métacarpo-phalangiennes
sont les premieres touchées du fait de leur configuration anatomique. Puis c'est le cas des
inter-phalangiennes proximales et plus souvent celles des deux derniers doigts qui perdent
leur extension. Le poignet participe aussi a la raideur. Les tendons en particulier les
extenseurs adhérent a la peau fine et séche et participe a une géne globale a la flexion

touchant I'ensemble des doigts longs.

L'orthese doit, de ce fait, correspondre tres exactement a l'analyse topographique de la
raideur et a son secteur. La réalisation d'orthése dynamique ou méme de platres progressifs est

parfois nécessaire.

Concernant les chaines digitales, il existe des orthéses sélectives mono articulaires
jouant sur le facteur capsulo-ligamentaire et les ortheéses poly-articulaires ou globales qui

répondent mieux a la complexité de l'atteinte.

Un travail (314) portant sur 47 patients, souffrant d'algodystrophie de la main a montré
l'intérét de la mise en place précoce d'orthése de la main. Les patients étaient répartis en deux
groupes homogenes, I'un bénéficiant de soins au service SOS main de fagon précoce et l'autre

pris en charge a 28 semaines d'évolution en moyenne.

r

L'é¢tude visait a analyser les répercussions d'un appareillage précoce sur la survenue
d'une raideur. L'évaluation comportait un examen clinique, visant a apprécier la raideur
articulaire en classant les patients en 4 groupes selon leur mobilité allant d'une mobilité
normale a une impotence fonctionnelle. Les orthéses étaient réalisées sur mesures et en

\

flexion. Elles étaient soit d'enroulement a distance pour les raideurs séveres, soit
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d'enroulement global agissant sur I'ensemble des trois articulations digitales, soit
d'enroulement sélectives, métacarpo-phalangiennes, inter-phalangiennes proximales ou
distales. L'étude a montré une évolution favorable de la raideur dans le groupe traité

précocement.

Enfin, 'usage de certaines orthéses peut-étre nécessaire, mais avec l’exigence d’étre
correctement réalisées, surveillées et adaptées.

c. La Thérapie-Miroir :

La thérapie miroir est une technique de neuroréhabilitation inventée au début des années
90 par Vilayanur Ramachandran (315) pour soulager les douleurs fantomes chez les
personnes amputées de membre. En effet 70 % d’entre elles souffrent de ce type de douleur,
quelle que soit I’origine de ’amputation (tumorale, ischémique ou traumatique) (316) (317).
Cette sensation apparait rapidement aprés la chirurgie et persiste dans la plupart des cas

quelques jours ou semaines. Il arrive cependant qu’elle persiste des années (318).

Le principe de la Thérapie-Miroir est de proposer aux patients de réaliser un
mouvement défini des deux membres, tout en observant le reflet de leur membre sain dans un

miroir tandis que leur membre douloureux est caché derriére ce miroir (319).

Figure 41 : kinésithérapie par la technique du miroir. (320)
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Grace a la Thérapie-Miroir le cerveau a donc lillusion de voir le membre affecté ou
amputé en mouvement. L'effet rééducatif et antalgique de cette illusion seront d'autant plus
puissant que les membres réalisent des mouvements. Le feed-back visuel produit ici
compense le défaut de feed-back sensitif que le patient aurait di présenter si son membre
gauche avait bougé normalement. Le fait que les informations visuelles (c'est-a-dire l'illusion
de voir bouger normalement son membre) priment sur les informations proprioceptives et

douloureuses, pourrait restaurer un schéma corporel "normal". (321)

Une méthode Innovante peut aussi vous aider :

Thérapie Miroir

Figure 42 : effet de la thérapie-miroir. (322)

La Thérapie-Miroir semble augmenter lactivité neuronale des aires corticales
impliquées dans l'attention et le contrdle cognitif (cortex préfrontal dorso-latéral, cortex
cingulaire postérieur, S1 et S2, precuneus) dans la préparation prémotrice et/ou peut-étre dans

les aires impliquées dans les neurones miroirs (cortex prémoteur et gyrus temporal supérieur).
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L'excitabilité des aires motrices primaires M1 correspondant au membre touché semble

également s'améliorer aprés Thérapie-Miroir. (323)

Mc Cabe et son équipe (324) ont été les premiers a utiliser la Thérapie-Miroir dans les
SDRC. On retrouve parmi les €tudes initiales une étude (325) positive sur un patient avec un
SDRC-1, une étude (326) sur 3 patients avec des SDRC-1 en sachant toutefois que la thérapie
miroir €tait associée a des thérapies cognitivo-comportementales, une étude (327) positive sur

2 patients présentant des SDRC-2.

Ces travaux ont été ensuite complétés principalement par deux équipes, l'une d'entre elle
utilisant la Thérapie-Miroir seule dans le SDRC post-accident vasculaire et l'autre travaillant
sur la Thérapie-Miroir combinée a d'autres techniques d'imagerie. La premicre équipe (328) a
montré dans une ¢étude randomisée sur 48 patients présentant des SDRC secondaires a des
hémiplégies, que des séances de thérapie miroir permettaient de réduire nettement la douleur
par rapport a des séances pendant lesquelles le miroir €tait couvert. Dans une autre étude
(329), cette équipe a également montré que l'efficacité de la Thérapie-Miroir était supérieure a
des séances d'imaginations de mouvements. La seconde équipe menée par Moseley (en 2004)
(330) a apporté des arguments en faveur de l'efficacité de la Thérapie-Miroir lorsqu'elle fait
suite a d'autres techniques de rééducation couplant la reconnaissance de la latéralité des
membres et I'imagerie mentale du mouvement (graded motor imagery) dans une étude sur 8
patients avec un SDRC-1, puis dans une étude randomisée (331) sur 51 patients avec soit des
SDRC-1 soit des douleurs post-amputation. Dans cette derniére étude, la baisse d'intensité
douloureuse mesurée sur une Echelle Visuelle Analogique (EVA) de 0 a 100 était de 23mm
(de 16.2 a 30.4 mm) dans le groupe avec le programme d'imagerie mentale graduée vs 10.5
mm (de 1.9 a 19.2) dans le groupe contrdle avec thérapie conventionnelle seule. 11 faut tout de
méme souligner que ces programmes d'imagerie mentale graduée sont chronophages ; ils ne

sont pas forcément simples a mettre en ceuvre et ne peuvent s'adapter a tous les patients.

Des méta-analyses récentes (en 2009, 2013, 2016) ont conclu a un effet positif de la
Thérapie-Miroir sur la douleur et la fonction motrice mais avec un niveau de preuve jugé
comme faible du fait de la variabilité des protocoles utilisés et des méthodes d'évaluation

(332) (333) (334).
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En ce qui concerne les effets indésirables, ont été décrits des phénomenes émotionnels
désagréables (jusqu'a 85 % des cas dans le membre fantome selon Hagenberg et Carpenter en
2014) (335) ; absence de donnée fiable dans le SDRC-1, des augmentations de douleur, des
modifications de perception sensorielles du membre, des contractures du membre (cédant
généralement avec des exercices de relaxation), des nausées, des sensations pseudo-

vertigineuses, des sueurs...

Au total, méme si la Thérapie-Miroir parait prometteuse, le faible nombre de patients
explorés et la diversité des approches utilisées ne permettent pas de tirer des conclusions
formelles sur l'utilit¢ de la Thérapie-Miroir dans le SDRC-1. Par ailleurs, il n'existe
actuellement aucun consensus sur les conditions pratiques de réalisation de la Thérapie-Miroir
dans le SDRC-1 qu'll s'agisse des consignes données aux praticiens pour guider le patient
dans son apprentissage de la Thérapie-Miroir, que des mouvements a proposer ou encore des
consignes données aux patients a domicile. On note également un manque de données

concernant la tolérance de cette approche chez les patients souffrant de SDRC-1.
d. Programme d’imagerie motrice (PIM) :

On ne peut aborder le sujet de la thérapie miroir et de I'imagerie motrice pour le
traitement du SDRC-1 sans mentionner le nom de G.L. Moseley. Les études réalisées par ce
dernier sont citées dans la plupart des ouvrages portant sur le traitement des personnes

souffrant de SDRC-1 (330, 331, 336, 337, 338, 339).

Physiothérapeute de profession et expert spécialis€¢ dans le traitement de la douleur
complexe et chronique, Moseley a développé une modalit¢ de traitement non
pharmacologique visant la réorganisation corticale par ’entrainement du cerveau : «graded
motor imagery». C’est dans un essai clinique randomisé a simple aveugle avec un devis croisé
qui a ¢été publie¢ en 2004, que Moseley (330) présente un programme d’imagerie motrice
(PIM) standardisé. Le PIM a pour but la récupération de la fonction du membre atteint en
restaurant la sensibilité et la motricité chez les personnes atteintes du SDRC-1. Pour ce faire,
Moseley (en 2004) a recruté un groupe homogeéne de 13 sujets dont un de leurs membres
supérieurs présentait des signes et symptomes du SDRC-1 depuis plusieurs semaines (entre 33

et 88 semaines). Le PIM a été divisé en trois étapes, d’une durée de 2 semaines chacune:
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= Etape 1 : Reconnaissance de la latéralité :

Lors de cette premiere étape, le sujet devait observer des photographies de mains droites
et gauches positionnées dans différentes postures et dire s’il s’agissait d’un membre droit ou
gauche. Le patient devait répéter trois fois cette étape d’une durée d’environ 10 minutes et ce,
a chaque heure de la journée. Le temps requis par le sujet pour reconnaitre la latéralité¢ de la
main sur I’image et la précision des réponses €taient notés. Aucun mouvement ne devait étre
exécuté pendant ce stade afin d’éviter I’activation du cortex moteur primaire, car cela pourrait
entrainer une augmentation de la douleur et de ’cedéme. La reconnaissance de la latéralité de
la main permettrait de stimuler le cortex pré-moteur sans activer le cortex moteur primaire et

ainsi, permettre de débuter I’entrainement du cerveau sans créer de la douleur.

Figure 43 : reconnaissance de la latéralité de la main.

= Etape 2 : Visualisation des mouvements du membre atteint (imagerie

motrice):

Le second stade du PIM exigeait du sujet qu’il visualise son membre atteint en
mouvement afin d’imaginer la méme position qui lui était présentée sur une photographie,
pour ensuite revenir a la position de repos. Le patient devait faire trois visualisations par
image. Tout comme la premicre étape, il lui était demandé de s’exercer trois fois, environ 15

minutes et ce, a chaque heure de la journée. L’imagerie motrice exige de mettre I’emphase sur
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la justesse de I’exercice et non pas sur la vitesse d’exécution. Au contraire, les mouvements
doivent étre faits doucement et lentement. La visualisation des mouvements du membre
atteint n’implique aucun mouvement réel du membre mais en plus du cortex pré-moteur, elle

entraine I’activation du cortex moteur primaire.

= Etape 3 : Thérapie miroir :

Appliquant le principe de la boite miroir élaboré par Ramachandran (321) quelques
années auparavant, Moseley (329) demandait au sujet d’observer des images du membre
atteint et de prendre lentement et doucement la position avec les deux membres
simultanément et en regardant en direction du membre atteint, c’est-a-dire, le reflet du
membre sain dans le miroir. Les mouvements sollicités a cette étape étaient moins exigeants
que ceux démontrés sur les images des étapes précédentes. Le patient répétait chaque
mouvement 10 fois. Si la douleur augmentait pendant ou immédiatement apres la séance, le

sujet devait cesser I’exercice.

Suite a 6 semaines d’entrailnement avec le PIM, tous les patients du groupe
expérimental (et ceux du groupe contrdle suite au croisement des groupes) ont observé une
diminution de la douleur, de ’cedéme et du temps requis pour reconnaitre le membre atteint.
Ces effets sur la douleur et I’cedéme étaient maintenus lors de la période de suivi, c’est-a-dire

au moins 6 semaines post-traitement.

Bien que les mécanismes d’action du PIM demeurent encore inconnus, certaines
hypothéses ont tout de méme ¢té émises par les chercheurs. Certains croient que 1’efficacité
du PIM proviendrait de I’attention mental et visuelle soutenue que porte le sujet sur son
membre, alors que d’autres pensent plutdét que l'effet de ce programme résulterait d’une

activation séquentielle du cortex.

Dans un essai clinique randomisé a simple aveugle avec trois groupes, Moseley (en
2005) (338) a ¢tudié l’activation séquentielle et I’effet d’enlever le miroir ou I’imagerie
motrice. Le premier groupe était soumis au PIM tel qu’il a été décrit précédemment, c’est-a-
dire, «RecImMir». Pour les deuxiéme et troisieme groupes, les €tapes étaient combinées

différemment, soit «ImReclm» (pas de miroir) et «RecMirRec» (pas d’imagerie motrice). Les
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résultats démontraient que la diminution de la douleur et ’amélioration de la fonction chez les
sujets du premier groupe étaient plus marquées que pour les deux autres groupes. La
reconnaissance de la latéralité et la visualisation des mouvements seraient des préalables a la
thérapie miroir. Cependant, on ne peut pas conclure sur ’ordre de ces trois modalités dans

cette étude.

De plus, le PIM semble une modalité efficace pour le traitement des personnes souffrant
du SDRC-1, mais on peut se questionner sur I’'importance de I’apport de la thérapie miroir
dans D’efficacité de ce programme, puisque cette derniere n’est qu’une des composantes du
PIM. Pour le moment, sa contribution demeure inconnue (332) (339). De méme, Moseley (en
2004, 2008) a aussi démontré que I’'imagerie motrice seule pourrait causer une augmentation
de la douleur et de ’cedéme au niveau du membre atteint et ce, méme si aucune activité

musculaire n’est enregistrée (336) (337).

Plusieurs évidences rapportent le potentiel prometteur de la thérapie miroir et du PIM
pour le traitement des personnes souffrant du SDRC-1 (340) (341) (342). 11 est difficile de
comparer les ¢tudes entre elles puisque les criteres d’inclusion et d’exclusion sont différents,
les caractéristiques des participants varient, les parametres d’application et les contextes

different aussi d’une étude a I’autre.

En résumé, les mécanismes d’action de la thérapie miroir et du PIM sur le SDRC-1 sont
encore méconnus et il faut davantage d’études portant sur ces modalités de traitement (343).
Pour I'instant, il semble que la thérapie miroir démontre une efficacité pour le traitement du
SDRC-1 en phase aigué et que ’imagerie motrice précédant la thérapie miroir soit profitable
pour le traitement du SDRC-1 en phase chronique. D’autre part, il semble que visualiser
directement le membre tout en essayant de faire le mouvement peut augmenter la douleur. En
plus d’étre des modalités simples, non invasives et peu dispendieuses, la thérapie miroir et le
PIM permettent au patient d’assurer la gestion de sa condition en s’auto-administrant les

traitements.
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e. L’adaptation visuo-motrice prismatique :

Le SDRC-1 est un bon exemple de syndrome douloureux comprenant les différentes
composantes de la douleur, dont une composante centrale de plus en plus étudi¢e. En effet, les
perturbations de l'attention spatiale dans le SDRC-1 associent une hypo-attention aux stimuli
proprioceptifs et épicritiques et une hyperattention aux stimuli douloureux. Par analogie avec
I'héminégligence spatiale survenant apres une lésion de I'hémisphere droit, une rééducation
par adaptation prismatique visant a corriger ce trouble attentionnel spatial permet d'obtenir de

trés bons résultats sur le niveau douloureux et la fonction motrice.

Son protocole comporte 3 phases :

e Phase 1 : apprentissage du bon geste sans lunettes prismatiques.

e Phase 2 : 50 a 100 mouvements avec lunettes prismatiques.

e Phase 3 : sans lunettes, vérifier I’adaptation.

@ alignement @ exposition prismatique @ réalignement
naturel => désali nement conseécutif

T4 4
@ @ @
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Ses conséquences sont :

» La diminution des manifestations végétatives.
» L’amélioration de la mobilité articulaire.

> La diminution de la douleur.

La durée du traitement est de 8 a 10 séances a raison d’une séance par jour pour chaque

phase.

Cette technique a été proposée, en parallele a ces effets dans la négligence apres l€sions
cérébrales, sur les symptomes apparentés a la négligence que I’on retrouve dans les SDRC-1
(344) par action de modification de I’attention visuo-spatiale, elle permet donc de réduire les
erreurs de jugement du milieu du corps. Il s’agit dans ce cadre d’une technique offrant de

nouvelles perspectives thérapeutiques.

f. Neurostimulation transcutanée :
Le but de cette technique est de traiter les douleurs neurogenes périphériques en partant

du principe de la théorie de "Gate Control" de Wall et Melzach.

? (fibres nociceptives)

C fiber Projection

neuron
+/
Inhibitory Strr_:;-ng
iNmterneuron O :j actiwvation

— | Brteaetd® |

Ap fibers
(fibres non nociceptives—gros calibre)

' = Dt Projection

neuron
+
= — - / Reduced
Inhibitory . _‘(} — = | or weak
iNnternauron

T + activation
=§J+
r AR fibers

Figure 44 : Théorie du gate control : les fibres Af inhibent la transmission

de I'influx douloureux par activation de I'interneurone inhibiteur. (345)
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La stimulation transcutanée est un concept relativement récent mais qui a connu un
essor important et rapide du fait de son efficacité et de sa simplicité. La sonde est placée sous
le derme au niveau de la région douloureuse et induit une sorte de champ électrique. Elle est
intéressante en particulier dans les formes essentiellement neuropathiques, sur des zones bien

localisées. Elle est souvent proposée précocement, mais nécessite une éducation du patient.
Cette technique n’as pas de risque. Seules quelques précautions sont a prendre:

- Ne pas stimuler au niveau des sinus carotidiens, de la région précordiale ou en

cas de peau lésée.
- Ne pas utiliser lors de la conduite automobile.

- Encas de grossesse le TENS est possible aprés le 3¢éme mois.

- En cas de pace maker, avis cardio préalable.

Figure 45 : Neurostimulateur + Positions conseillées pour les électrodes de TENS. (346) (347)
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L'utilisation de TENS (Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation) n'est relatée dans
la littérature que dans des tests de faible fiabilité et sur des petits nombres de patients (348)
(349). Selon toute vraisemblance (du fait du manque de fiabilité des tests) ils agiraient par
compétition de transmission nerveuse entre le stimulus €lectrique qui produit les paresthésies
et la douleur. Les effets semblent rapides bien que s'estompant treés rapidement a la fin de la

stimulation.

Seule une étude rétrospective (350), aupres de 27 patients présentant un SDRC-1
évoluant depuis en moyenne 28 mois, a évalué¢ I’'intérét de la neurostimulation transcutanée.
Apres un suivi de 10 mois, un soulagement important est retrouvé chez 77,8% des patients,

diminuant les douleurs spontanées et provoquées.

Leandri et al (351) ont montré, par ailleurs, au cours du syndrome algodystrophique de
I'hémiplégique, qu'une stimulation électrique a seuil moteur de 100 Hz trois fois par semaine

était efficace.

Cette efficacité, la faiblesse des effets indésirables (rares réactions allergiques dues aux
colles des ¢lectrodes) en font une technique a la fois peu cofiteuse, ambulatoire donc

adaptable au rythme de vie du patient et stire (elle est non invasive).

Les indications sont vastes pour cette procédure et rapportent des résultats positifs,

cependant des études randomisées et controlées sont nécessaires.
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g. Stimulation magnétique transcranienne :

Il s'agit par I'émission d'un courant variant rapidement dans le temps de créer un champ
magnétique qui va pouvoir dépolariser les neurones corticaux. Un courant passe par une

bobine (il en existe de nombreux types) placée au dessus du scalp.

Bobine Profondeur
maximale de la
stimulation
Stimulateur /
mag nétiq ue \ . Neurone activé

_ Champ magnétique

Neurone au repos

Figure 46 : Dispositif de stimulation transcranienne + Image de synthése mettant

en évidence les neurones activés lors de la rTMS. (352) (353)

Les effets indésirables principaux sont des crises d'épilepsie, échauffement,

histotoxicité, troubles auditifs,...

Lefaucheur et al (354) ont démontré que la stimulation magnétique transcranienne
répétitive du cortex moteur peut soulager la douleur chronique d’origine neuropathique. Ce
soulagement serait d’autant plus efficace lorsque la stimulation est appliquée au niveau d’une

zone corticale adjacente a celle représentant la région douloureuse.
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De méme, quelques données sur I'usage de la stimulation magnétique transcranienne
répétitive (rTMS) haute fréquence ont été rapportées par Picarelli et al (355). La stimulation
de l'aire M1 controlatérale a la douleur chez 23 patients atteints de SDRC-1 et traités par les
traitements de référence, soumis a 10 séances par une bobine ou une bobine placebo a donné
des résultats positifs. La réduction du score douleur obtenue par EVA apres un suivi une
semaine apres puis @ 3 mois de la derniere séance chez les patients traités a été¢ de 4,65 cm

(50,9%) alors que les patients traités par placebo n'a ¢té¢ que de 2,18cm (24,7%).

Cette technique est donc prometteuse et la diversité des appareils disponible laisse

présager des applications multiples.
5. Prise en charge psychologique :

Quel que soit le stade de la maladie, il est important de prendre en compte la dimension
psychique. La prise en charge des manifestations anxieuses ou d’un syndrome dépressif peut
nécessiter I'intervention d’un psychologue ou d’un psychiatre (psychothérapie, techniques

cognitivo-comportementales et, pour certains auteurs, hypnose). (356)

La prescription de tranquillisants, ou d’antidépresseurs a action antalgique
antidépressive est a adapter selon les patients. Les interférences état psychique-
algodystrophie sont complexes, mais la douleur prolongée a, par définition, toujours un
retentissement psychologique, il ne faut pas prendre pour la maladie initiale. Le malade, une

fois la douleur disparue, retrouve une personnalité normale.

Les patients continuant malheureusement de souffrir d’une algodystrophie sont
réellement handicapés. Une psychothérapie peut réaliser un soutien pour le patient
algodystrophique qui continue a souffrir, d’autant que ’entourage proche, amis, collegues de
travail, employeur, et parfois les médecins peuvent considérer, a tort, le patient
algodystrophique comme une personne qui se plaint de fagon exagérée. Dans un méme ordre
d’idée, des associations de malades existent dans différents pays ainsi que plusieurs sites
Internet d’informations et d’échanges sur I’algodystrophie, mais qui regroupent souvent des

patients avec des formes chroniques et graves. (357)
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AU TOTAL :

Il n'y a pas de consensus et actuellement aucun traitement n'a d'AMM ou de

recommandations pour traiter le SDRC-1.

On peut retenir que la variabilit¢ des critéres de diagnostic, l'absence de groupes
placebo et le faible nombre de patients inclus dans les essais cliniques pour tester les
différentes méthodes de traitements ne permettent jamais de définir scientifiquement et de

fagon formelle l'efficacité de ceux-ci.

Parmi les médicaments présentant certaines évidences d'efficacité, on retrouve : les
antidépresseurs tricycliques, la gabapentine, la prégabaline, la carbamazépine, les opioides, la
clonidine, la nifédipine, les biphospholates, les antagonistes alpha-adrénergiques, les timbres

de lidocaine 5 % et la capsaicine topique.

-L’utilisation des antalgiques opioides ou non semble indispensable, en particulier a la
phase aigué€ sans que la littérature permette de les recommander. L’utilisation de la morphine
dans les SDRC-1 chroniques (plus de trois mois) est controversée et doit étre envisagée, alors,
au sein d’une prise en charge globale pluridisciplinaire (358) (359). L’efficacit¢ de la
morphine dans les douleurs neuropathiques est moindre nécessitant des doses plus
importantes. L’amélioration souvent faible dans les SDRC-1 doit conduire a la plus grande
prudence lors de I’augmentation des doses dans une population ou I’effet placebo peut aller

Jusqu’a 50 %.

-Les anti-inflammatoires non stéroidiens, utilisés essentiellement au début des
symptomes, ont donné des résultats divers suivant les études effectuées mais ils n’ont pas

prouvé leur efficacité.

-L’efficacité analgésique des corticostéroides est montrée a la phase précoce en cure

courte.

-Le traitement par calcitonine qui, il y a quelques années, était considéré comme le
traitement de choix pour traiter une algodystrophie, semble montrer des résultats

contradictoires selon les dernieres études effectuées. De plus, on ne connait pas totalement
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son mécanisme d'action mais elle reste une des molécules les plus étudiées dans le SDRC-1.

Elle n’a plus d’AMM dans cette indication.

-Les biphosphonates ont été proposés pour leur propriété d’inhibition de la résorption
osseuse dans le but de lutter contre [’'intense déminéralisation caractéristique de
I’algodystrophie. Le pamidronate (1 a 1,5 mg/kg en perfusion intraveineuse lente, administrée
en 3 heures) a ¢été le plus largement étudié et s’est montré efficace, notamment a réduire les
scores de douleur. L’alendronate (voie intraveineuse) et le clodronate (voie orale) ont
¢galement ¢té évalués. A I’heure actuelle, il parait licite de proposer les biphosphonates en cas

d’inefficacité des autres agents.

-La kétamine n’a fait ’objet d’aucune ¢tude contrdlée comme traitement de premiere
intention. A I'inverse, un travail néerlandais récent propose cet agent apres échec des autres
thérapeutiques et rapporte des résultats favorables en matiere d’antalgie, avec une réduction

significative des scores de douleur, mais sans incidence sur les aspects fonctionnels.

-Le bacloféne en intrathécal et la toxine botulinique en injections locales semblent
efficaces pour les crampes musculaires (spasmes et dystonie) qui peuvent s'avérer difficiles a

traiter.

-En présence de comorbidités ou lors d'atteintes secondaires (« dommages collatéraux »
de la douleur chronique) comme la dépression, I'insomnie et 1’anxiété, certains médicaments
comme les antidépresseurs, qui ont en plus de I'effet analgésique, auraient une indication

d'usage prépondérante.

-Les sympathectomies chirurgicales ainsi que les neurostimulations médullaires sont
parfois indiquées dans les formes graves de SDRC-1 en seconde intention devant des douleurs

rebelles, apres échec des traitements médicaux.

-D’autres thérapeutiques (en particulier les blocs régionaux aux anesthésiques ou au
buflomédil) sont parfois utilisées, sans résultats probants lors d’études controlées contre

placebo.
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La kinésithérapie reste I’élément fondamental du traitement.

Des données récentes sur des programmes de rééducation plus spécifiques, considérant
que la douleur entraine des effets néfastes par non-utilisation sont proposées visant a « forcer
» lutilisation, sans prendre spécifiquement en compte la douleur, pour privilégier une
restauration fonctionnelle et instaurer une inversion du cercle vicieux douleurs- non-

utilisation, avec des résultats faisant état d’une bonne faisabilité de ces programmes (360).

Finalement, il est essentiel d'utiliser de fagon concomitante a la pharmacothérapie
l'usage des thérapies physiques, occupationnelles et récréatives appropriées chez les patients

atteints de SDRC-1.

L'approche  doit donc toujours é€tre  pluridisciplinaire  (médico-chirurgicale,

sociale, kinésithérapie,...).
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Figure 47 : schéma récapitulatif des moyens du traitement

en fonction des différents mécanismes et signes cliniques. (361)
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C. Stratégie thérapeutique et indications :

En P’absence de recommandations, de standards thérapeutiques, compte tenu de
I’évolution souvent imprévisible, du manque de données d’efficience reconnues de certaines
thérapeutiques dans I’arsenal proposé, et de la nécessité de ne pas nuire dans ce contexte
clinique complexe, de nombreuses interrogations persistent. Quand et comment utiliser les
différents traitements, notamment médicamenteux par voies générale et locale, sans étre trop

attentiste ou iatrogene ?

Il est cependant utile de proposer une stratégie graduée est non « I’essai de tout et tout

en méme temps ».

Rho et al (362) ont proposé¢ de suivre une stratégie graduelle (figure 48) qui dépend

surtout de la douleur.
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Figure 48 : Stratégie thérapeutique d’aprés Rho et al (362).
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Il faut slirement intégrer a cette stratégie la calcitonine, par exemple en association aux
antalgiques et a la kinésithérapie, ainsi que les bisphosphonates en cas d’échec de ces
premiers traitements. La prise en charge doit surtout s’adapter au contexte. De nombreux cas
seront rapidement contrdlés par les antalgiques, la calcitonine et la rééducation. D’autres
nécessiteront un traitement plus long, la prise en compte des facteurs psychologiques et
sociaux, la mise en ceuvre de techniques antalgiques plus sophistiquées et la coopération entre

différentes spécialités médicales.

Plus tard, en 2011, van Eijs et al (363) ont propos¢ un arbre décisionnel bas¢ sur les
données de médecine factuelle. Le programme thérapeutique associe ¢également des
médicaments par voie générale, rééducation fonctionnelle et blocs sympathoplégiques, mais

cette fois-ci il dépend surtout du mécanisme dominant.
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Figure 49 : algorithme décisionnel de traitement d’une algodystrophie

des membres, d’aprés van Eijs et al (363).
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En 2015, un algorithme de prise en charge du SDRC-1 plus détaillé¢ a été élaboré par
I’équipe interdisciplinaire du centre d’expertise en gestion de la douleur chronique associé au

Réseau universitaire intégré en santé (RUIS) de I’Université Laval au Canada (364).
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SYNDROME DE DOULEUR REGIONALE COMPLEXE (SDRC)
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Figure 50 : algorithmes de prise en charge du SDRC-1 selon le ministére de santé de Canada.
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Dans notre travail, nous proposons une stratégie thérapeutique qui s’inscrit dans la

caractérisation de la phase évolutive (phase chaude, froide ou atrophique), des conséquences

globales du SDRC-1 et de la progression des thérapeutiques proposées évaluées.

On peut ainsi proposer :

1- Dans un premier temps : Il s’agit le plus souvent de la phase dite « chaude » dont

I’objectif principal est de calmer la douleur. On peut utiliser :

Des antalgiques de paliers 1 et 2.

Le recours a la morphine doit étre exceptionnel.

Les bisphosphonates (PO ou IV).

Les corticoides oraux en cure courte.

L’application locale de patchs de lidocaine et/ou d’antioxydant (DMSO 50 %)).

A ce stade, la rééducation se limite a la physiothérapie, aux bains écossais et,

¢ventuellement, a des exercices posturaux.

Il est important de ne pas négliger la souffrance psychologique éventuelle
(traitement antidépresseur et/ ou psychothérapique) et une composante

neuropathique (anticonvulsivants).

Si les symptomes résistent a cette prise en charge, on pourra essayer :

La neurostimulation transcutanée.
Des techniques plus lourdes comme les blocs locorégionaux.
La stimulation médullaire, si la composante neurogéne est au premier plan.

La sympathectomie est réservée aux formes réfractaires, mais elle doit étre

réalisée assez tot pour avoir le plus de chances d’étre efficace.
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2- Dans un deuxiéme temps : pendant la phase froide, la rééducation est au premier
plan. Les séances ont lieu le plus souvent en ambulatoire. Un autoprogramme comprenant

quelques exercices simples doit étre enseigné au patient.

Si I’évolution est plus sévere, avec douleurs intenses et retentissement fonctionnel :

prise en charge pluridisciplinaire associant :

- -une thérapie antalgique plus importante (antalgiques palliers 2 et 3,

antidépresseurs, anti-€épileptiques, kétamine, bloc nerveux...).

- -La rééducation doit €tre, a ce moment-1a, plus intensive, plus globale et s’adapter
avec les différentes techniques antalgiques qui ont été proposées, pluridisciplinaire,
avec approche fonctionnelle (kinésithérapie et ergothérapie-technique analytique et
globale-remobilisation/place des techniques en miroir ou d’imagerie motrice),

psychologique et sociale.

3- Dans un troisiéme temps : Les techniques d’analgésie peuvent étre plus invasives

(stimulations) et la prise en charge rééducative vise plutdt a la compensation de ’handicap.

Dans tous les cas, une prise en charge psychologique est indispensable.

Finalement, la prise en charge nécessite certaines attentions. Il est nécessaire d’établir
précocement le diagnostic pour traiter précocement la douleur, lutter contre I’cedeme et
restaurer la fonction. Il faut se méfier de toute mobilisation douloureuse (la kinésithérapie ne
doit pas étre délétere), de I'immobilisation non contrdlée et non expliquée, des techniques
agressives non expliquées, d’une escalade thérapeutique sans évaluation et sans avis concertés

de plusieurs spécialistes.

Il est important de garder en mémoire que I’évolution d’un SDRC-1 peut étre
spontanément et naturellement favorable, avec une évolution parfois longue, d’ou le caractere

graduel et adapté des différentes approches thérapeutiques.
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XI. EVOLUTION :

1. Guérison :

La guérison est obtenue assez rarement en quelques mois, souvent en une année, parfois
plus, sans séquelles. Les formes de la main, de I’épaule, du pied et de la cheville évoluent
pendant 1 a 2 ans. Sous traitement uniquement physique, la main et le poignet
algodystrophiques apres fracture de Pouteau-Colles restent a 6 mois douloureux et gonflés
dans 20 % a 30 % des cas, siege d’une instabilité¢ vasculaire et d’une sensibilité¢ a la pression
chez un patient sur deux, et d’une raideur dans 80 % des cas, raideur qui reste présente a 1 an
dans 50 % des cas. Classiquement, les formes aux genoux et encore plus a la hanche évoluent
plus rapidement, mais il s’agissait d’un regroupement a la fois de I’algodystrophie et de

I’ostéoporose régionale transitoire, cette derniere évoluant en quelques mois.

Chez certains patients, 1’algodystrophie passe progressivement au stade III atrophique,
redoutable dans sa chronicité. Les patients gardent alors des séquelles dans la zone
algodystrophique : raideur douloureuse, atrophie, ostéoporose, hyperpathie, allodynie,
mobilisation ou démarche pseudoparalytique (sans paralysie vraie), difficile a dissocier d’une
hystérie au sens ancien ou d’une simulation, cette derniére dans une situation éventuellement
de bénéfices secondaires. La gravit¢ de I’évolution de cette forme d’algodystrophie
atrophique a conduit, dans quelques observations anciennes et récentes, a pratiquer des
escalades thérapeutiques, voire une arthrodése ou méme une amputation, avec alors

persistance malgré tout des douleurs (132).

Un patient algodystrophique encore douloureux au stade atrophique a une probabilité
faible de guérir spontanément. La réalité de cette forme grave, chronique, handicapante,
dramatique, a rendu caduque le paradigme « une algodystrophie guérit toujours ». Sa

prévalence est toutefois faible.
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L’¢étude épidémiologique réalisée par Sandroni et al a Olmsted County (Rochester,
Etats-Unis) (28) a montré que I’évolution était favorable dans 74 % des cas, quelle que soit la
modalité¢ thérapeutique, en moins d’une anné¢e. Ces auteurs évoquent I’hypothése d’une
résolution spontanée des signes et symptomes dans la majorité des cas en moins de 1 an. Les
modalités thérapeutiques avaient comporté chez leurs patients une kinésithérapie et une
physiothérapie dans 93 % des cas, des blocs sympathiques (33 % des cas) et des médications

diverses dans 49 % des cas.
2. Algodystrophie extensive :

Des localisations cliniques successives sont décrites sur le méme membre, au membre
controlatéral, rarement aux quatre membres en quelques mois ou années, cartographices
cliniquement avec soit une guérison entre les différentes atteintes, soit une évolution

prolongée d’un seul tenant.
e Dans la série historique de Veldman et al (26) de 829 patients algodystrophiques :

- 39 patients ont une algodystrophie touchant plus d’un membre,

- 34 ont une algodystrophie touchant deux membres,

- 4 patients ont trois membres touchés

- et un patient a eu les quatre membres touchés.

- Ces auteurs ont signalé une récidive dans le méme membre aprés une période

libre ou presque libre de symptomes chez 18 patients.

e Une extension de I’algodystrophie a un autre membre a €té retrouvée dans 4 %

des cas dans I’étude épidémiologique de Sandroni et al (28).

e Des cas isolés sont rapportés dans la littérature avec des localisations extensives

multiples (365) :

- Une algodystrophie multirécidivante a été ainsi décrite chez une jeune femme
ayant un lupus érythémateux disséminé touchant plus de 20 sites non donnés
clairement. L’algodystrophie a touché quatre extrémités des membres, a
différentes périodes, sans corrélation entre les sites de poussées d’arthrite et

ceux de récidive de I’algodystrophie.
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- Un cas a été décrit avec quatre épisodes touchant trois membres sur une
période de 4 ans, n’ayant pas répondu a la corticothérapie, mais aux blocs
sympathiques ou une sympathectomie ;

- Un autre cas, a trois extrémités en 4 ans sans facteur déclenchant (main,

poignet et coude gauches, membres inférieurs sans séquelles).

La question se pose dans ces formes du diagnostic différentiel avec les polyfractures
trabéculaires et 1’ostéoporose régionale transitoire migratrice, situations beaucoup plus

fréquentes que I’algodystrophie plurifocale.
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XII. PREVENTION :

Il convient de laisser une place importante a la dimension préventive du fait de
I’absence de traitement actuel curatif. Ceci rend encore plus importantes les mesures de
prévention primaires de I’algodystrophie. L expérience plaide en faveur d’une prise en charge

précoce de la douleur post-opératoire et/ou post-traumatique.

La prise en charge de la douleur est réalisée de facon aussi efficace que possible dans

les différentes circonstances susceptibles de se compliquer d’une algodystrophie.
Des mesures préventives sont assurées apres un traumatisme :

v surveillance réguliére des patients sous contention,

v immobilisation aussi courte que possible,

v' utilisation de matériaux nouveaux mieux supportés,

v rééducation douce et controle de I’initiation de la rééducation en testant la

sensibilité douloureuse des sujets a la reprise d’une activité.
Les mesures postopératoires préventives (366) qui ont €té suggérées :

v intervention la moins délabrante possible,
v traitement de toute surinfection,

v' facilitation du retour veineux,

v’ et antalgique efficace.

La prescription de vitamine C, antioxydant naturel, a été proposée en prévention d’une
algodystrophie apres chirurgie (367) mais surtout chez les patients ayant une fracture post-
traumatique (368). Dans les cas particuliers ou les patients développent une algodystrophie
apres une fracture, la mise en évidence d’une cause de déminéralisation osseuse (ostéoporose
féminine ou masculine par hypogonadisme, ostéomalacie, diabéte phosphaté) conduit au
traitement de celle-ci, adapté selon I’évolution de nos connaissances pour éviter des fractures
trabéculaires et/ou corticales, sources potentiellement de nouvelles localisations

d’algodystrophie.
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1. Vitamine C:

L'intérét de [l'utilisation d'anti-oxydants comme la vitamine C en prévention de

l'algodystrophie a été¢ démontré par Zollinger (369) (370).

Lors de deux études (369) (371) de bonne qualité (123 et 95 patiens) sur l'incidence de
la prise de vitamine C de fagon systématique (a la posologie respective de 500mg pendant 50
jours et 1g pendant 45 jours) a la suite de fractures du poignet ont semblé démontrer
l'influence tres positive de ce traitement sur le risque de développement de SDRC. Pour la
premicre ¢tude, 7% des patients ont développé ce syndrome contre 22% du groupe placébo.
Pour la seconde étude, on a pu observer une nette différence puisque seuls 2% des patients

traités ont déclaré ce syndrome contre 10% dans le groupe témoin.

Tableau 19 : Tableau récapitulatif de I’étude de Zollinger et al (369)

concernant 1‘utilisation de la vitamine C:

Auteurs Zollinger et al (1999)
Méthode Prospectif randomisé
Patients 123
Groupes
Type AD Poignet
Durée AD
Criteres Dg AD Clinique
Traitement Vitamine C
Modalités d’administration 500 mg/j apres chirurgie
Controle placebo
Criteres d’évaluation Survenue AD
Criteres du succes Variation significative entre les deux groupes
Suivi en mois 12
Résultats Positif
Remarques
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En 2007, Zollinger (370) réalise une étude incluant cette fois 416 patients qui confirme
l'efficacité de la vitamine C en préventif dans les fractures du poignet et montre qu'une dose

journaliere de 500 mg par jour est recommandée.
2. Calcitonine :

La calcitonine quant a elle, ne semble pas avoir d'effet préventif dans la survenue d'AD
post chirurgicale. Dans une ¢tude randomisée en double aveugle (372) sur 91 patients (51
dans le groupe traité et 40 dans le groupe placebo), on a pu établir que I'administration ; dés le
lendemain d'une chirurgie, de 100 UI de thyrocalcitonine par jour pendant une semaine puis
trois fois par semaine pendant les trois suivantes donnait les méme résultats en prévention
qu'un placebo sur l'apparition de SDRC-1. Le geste chirurgical impliquait le poignet, le genou

ou le pied.

Des résultats contradictoires ont été retrouvés dans des travaux de méthodologie moins
bonne: Kissling (373) démontrait I'ntérét préventif de l'administration de calcitonine de
saumon en péri opératoire (100 Ul/j en sous cutanée ou en spray, 4 jours avant et 23 jours
apres le geste chirurgical): 3% de récurrence dans son travail mené en rétrospectif contre 28%

décrit dans la littérature.

Enfin, une étude (374) sur 10 patients n'a pas retrouvé de récidive d'algodystrophie a 99
mois, lors d'une reprise chirurgicale au méme site sachant que les patients bénéficiaient d'une

prise en charge péri-opératoire avec utilisation de calcitonine.
3. Clonidine :

Nous avons déja évoqué l'efficacité plausible, en préventif, de l'administration de
clonidine intraveineuse (a la dose de Ipg/kg) en période opératoire, du moins dans la
chirurgie de la main et chez les patients ayant déja souffert d'AD. Les auteurs (178) ne
renseignaient cependant pas, dans leur article, la durée de la perfusion et son utilisation en

période pré, péri ou post opératoire.
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Enfin dans une puissante étude rétrospective (375) sur un total de 1200 patients, on a pu
noter 1% de récidive chez les patients traités par les antalgiques (AINS: rofecoxib 50mg/jour,
paracetamol 1g toutes les 6h) de facon préventive (48h avant l'acte chirurgical) dans le cadre
d'opération du ligament croisé antérieur. De plus dans ce groupe, il a été pratiqué 30 minutes
avant l'intervention un bloc fémoral et une injection intra-articulaire d'un cocktail
anesthésique local (bupivacaine, clonidine et morphine). Par la suite, l'analgésie post-
opératoire était composée de paracetamol, rofecoxib, oxycodone et par cryothérapie. Le
groupe de contrdle n'ayant recu pour sa part de traitement antalgique qu'apres l'opération
(paracetamol, ibuprofene, oxycodone) comme recommandé avait pour sa part 4% de taux de

rechute.

Au total, le concept d’analgésie préventive, largement altérée dans les pratiques
anesthésiologiques (376), postule que toute action antalgique réduisant aussi précocement que
possible et aussi longtemps que nécessaire I’activité des afférences générée au sein d’un dégat
tissulaire aura des effets bénéfiques en terme de prévention des éventuelles douleurs

chroniques secondaires.

On pourrait des lors imaginer qu’une détection précoce d’une algodystrophie post-
traumatique, aussi bien par une évaluation de I’activité sympathique au chevet du patient que
par des examens complémentaires, puisse faire débuter un traitement spécifique a vertu
préventive. Plus simplement, le traitement efficace de toute douleur liée a une circonstance

susceptible de donner une algodystrophie devrait faire chuter son incidence de survenue.
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La dénomination “syndrome douloureux régional complexe de type 1 (SDRC-1)” doit

étre préférée au terme “algodystrophie”.

Son diagnostic positif est basé sur un faisceau d’arguments en raison de l'absence de test
spécifique et les critéres de Budapest récemment mis a jour sont largement utilisés du fait de

leur sensibilité et de leur spécificité.

Le SDRC-1 est une affection dynamique nécessitant une prise en charge dynamique,
adaptée aux multiples symptomes. A I’heure actuelle, il n’existe pas de consensus et aucun

traitement n'a d'AMM ou de recommandations pour traiter le SDRC-1.

Les études que nous avons passées en revue manquent cruellement dhomogénéité dans
les termes utilisés pour définir ce syndrome, dans les outils utilis€és pour établir son
diagnostic, dans les critéres d'inclusion (localisations, étiologies, durées d'évolution), dans les
criteres de classification et les criteres d'évaluation de ce syndrome. Elles sont souvent

réalisées a partir de faibles échantillons et trop souvent de méthodologie critiquable.

Il semble par ailleurs que les pratiques actuelles n'ont pas beaucoup €té modifiées ces
dernieres années. La principale avancée thérapeutique réside dans le traitement curatif par
bisphosphonates avec plusieurs études de bonne qualité en double insu contre placebo. Des
travaux de méme qualité mériteraient d'étre effectués avec la kétamine et les méthodes de

stimulation médullaire.

Du fait du caractére complexe de la pathologie, des causes multifactorielles, de la
variété de ses évolutions, on considére que la prise en charge interdisciplinaire est le meilleur

moyen d'obtenir des résultats probants dans le traitement du SDRC-1.

Finalement, en ’absence d’un traitement définitivement efficace de 1’algodystrophie,
tout médecin doit envisager d’emblée devant un traumatisme, une maladie ou un acte
thérapeutique susceptible de se compliquer d’une algodystrophie, une prise en charge aussi
précoce que possible et efficace de la douleur, pour mettre le patient dans les meilleures

conditions de ne pas développer une telle complication.
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RESUME

Titre : L’actualité dans le traitement de 1’algodystrophie (revue de la littérature).
Auteur : El Joumani Tfarah.

Directeur de thése : Pr. Kharmaz Mohamed.

Mots clés : algodystrophie, diagnostic, traitement, actualité.

L’algodystrophie ou syndrome douloureux régional complexe de type 1 (SDRC-1) est une
affection assez fréquente, trés handicapante surtout a cause de son caractere trés algique. C’est
une pathologie difficile a diagnostiquer et a traiter d’ou I'importance de se référer aux

données probantes existantes.

Le but de cette these est de Préciser I’approche diagnostique et thérapeutique et d’évaluer la

qualité de la prise en charge.

L'algodystrophie est connue depuis longtemps sous diverses appellations. C’est une affection
complexe dont la physiopathologie et les causes font toujours débat a I'heure actuelle. Son
diagnostic repose exclusivement sur I'examen clinique avant tout autre examen
complémentaire. Ainsi, le recours aux criteres diagnostiques de Budapest est le premier pas

logique dans la reconnaissance de ce syndrome encore mystérieux et mal connu.

Ce travail montre l'absence encore actuelle de consensus en matic¢re de prise en charge de ce
syndrome, aucun traitement n’a d’autorisation de mise sur le marché. Les thérapeutiques
spécifiques apparaissant les plus validées sont I'usage des bisphosphonates et la

neurostimulation médullaire. Cependant, I’'usage de la kétamine apparait prometteur.

En pratique, les traitements sont symptomatiques et s’adaptent aux manifestations cliniques et
aux stades de la maladie. Les patients sont donc traités différemment selon les convictions du

praticien et sa spécialité.

Enfin, la prise en charge de ce syndrome devrait étre multidisciplinaire, avec l'association des
le début des troubles a la fois de différents traitements médicaux et physiques. L’approche

psychosociale doit toujours étre associée dans la prise en charge.
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ABSTRACT

Title: Medical development of algodystrophy Treatment (review of literature)
Author: El Joumani Tfarah.

Supervisor: Pr. Kharmaz Mohamed.

Key concepts: Algodystrophy, diagnostic, treatment, medical development.

Algodystrophy, or complex regional pain syndrome type 1 (CRPS-1), is usually regarded as a
frequent and highly debilitating disease because of its very painful characteristic. It is difficult

to diagnose and to treat, which makes reference to the existing signs a necessity.

This thesis aims to precise the diagnostic and therapeutic approach and to evaluate the

management quality.

Algodystrophy is known since a long time under diverse appellations. It is a complex
affection of which the physiopathology and the causes are still debated till now. Its diagnostic
stands, exclusively, on the clinical examination before any other complementary examination.
Thus, the Budapest diagnostic criteria are a logical reference to identify this mysterious and

unknown syndrome.

This work demonstrates the absence of current consensus in terms of the management of this
syndrome since it has no licensed treatment. The most validated specific therapies are
bisphosphonates and medullary neurostimulation. However, the use of Ketamine seems to be

promising.

Practically, treatments are symptomatic and adequate to the clinical manifestations and the
disease stages. Then, patients are treated differently based on the practitioner convictions and

specialty.

Finally, the management of this syndrome must be multidisciplinary by the combination of
different medical and physical treatments from the beginning of the disorders. The psycho-

socio approach has to be also associated to the management.
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malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
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nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.
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mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.
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