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Glossaire 
 

 

AMD : Allodynie Mécanique Dynamique  

AMS : Allodynie Mécanique Statique 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

BPD : Body Perception Disturbance  

CRPS : Complex Regional Pain Syndrome 

CSS : CRPS Severity Score 

D : Doigt 

DASH : Disability of Arm, Shoulder and Hand 

EDR : Extrémité Distale du Radius 

EVA : Echelle Visuelle Analogique 

GMI : Gradued Motor Imagery 

HAS : Haute Autorité de Santé  

IASP : International Association for the Study of Pain  

IMG : Imagerie Motrice Graduelle 

NSU : Négligence Spatiale Unilatérale  

PEPT: Pain Exposure Physical Therapy 

QDSA : Questionnaire de la Douleur Saint-Antoine 

RPV : Rééducation Proprioceptive Vibratoire 

S1 : cortex somatosensoriel primaire 

SDC : Structures spécialisées Douleur Chronique  

SDRC : Syndrome Douloureux Régional Complexe 

SFETD : Société Française d'Etude et de Traitement de la Douleur 

SNC : Système Nerveux Central 

SNP : Système Nerveux Périphérique 

TCC : Thérapies Cognitivo-Comportementales 

TENS : Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation 

  



3 

 

Introduction 
 

 

 Le syndrome douloureux régional complexe (SDRC) est une pathologie 

relativement rare dans la population générale car elle concerne 4 à 7% des patients 

présentant une chirurgie de membre ou une fracture (2). Il se caractérise par un ensemble 

de symptômes très invalidants au niveau des membres, avec en point d'orgue la douleur. 

Des critères précis, encore peu connus, permettent aux praticiens d'établir le diagnostic qui 

reste parfois difficile à poser. Ce dernier ainsi retardé, le SDRC peut alors "se chroniciser" 

et le rendre bien plus rebelle et difficile à traiter. L’orientation vers des structures de soins 

adaptées devient alors indispensable. Les personnes, victimes de SDRC cheminent le long 

d'un parcours de soins souvent long, douloureux physiquement et psychiquement (3), 

nécessitant l'accompagnement de thérapeutes avertis.  

 

C’est en pensant à tous ces patients douloureux rencontrés au décours de mon 

exercice professionnel que je me suis attelée à ce travail. La richesse des publications de 

ces quinze dernières années au sujet du SDRC, notamment au sujet de sa physiopathologie 

et des traitements ont particulièrement aiguisé ma curiosité. Il s'agit là d'un thème très 

vaste, sensible, en pleine effervescence et qui porte l'espoir de soulager certains de nos 

contemporains.  

 

Je réaliserai donc une synthèse qui se veut non exhaustive, qui fasse un tour 

d’horizon le plus large possible des différents points de vue actuels concernant le SDRC. 

Après l'exploration des signes cliniques et de l'évolution historique de sa représentation 

médicale et diagnostique dans la première partie, je m'attarderai, dans la seconde, sur la 

physiopathologie si particulière du SDRC et des douleurs chroniques. J'évoquerai ensuite, 

dans la troisième partie, les différentes possibilités de traitements qui en découlent. Enfin, 

je finirai en soulevant quelques questions ayant émergé de mes lectures et de ce travail de 

rédaction. 
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I. Description de la pathologie 
 

 

En tant que rééducateurs, nous estimons tous bien connaître les signes cliniques du 

SDRC : rougeur, chaleur, œdème et surtout douleur. Certains pensent qu’il existe un 

tableau psychique prédisposant. Et pourtant, à l’éclairage de l’histoire, des études cliniques 

et des neurosciences, nous pouvons remettre en question nos certitudes, et ainsi affiner 

notre diagnostic et nos prises en charge.  

 

A. Evolution historique vers le concept de SDRC 
 

Etant donné ses signes cliniques prégnants, cette pathologie a, depuis longtemps, 

interpellé et intrigué les médecins qui ont fait, au fil des siècles, des constats et des 

observations, émis des hypothèses d’étiologies et de traitements. 

 

Au 16
e
 siècle, Ambroise Paré rédige probablement la première description de 

SDRC, au sujet de Charles IX. Après une saignée pour traiter la petite vérole dont il est 

victime, le roi présente des douleurs brachiales persistantes et des contractures musculaires 

(4). 

 

Dans la 2
ème

 moitié du 19
e
 siècle, pendant la guerre civile américaine, Silas Weir 

Mitchell écrit plusieurs ouvrages et utilise pour la première fois le terme de "causalgie". Il 

la décrit comme une sensation de cuisson primitive, accompagnée secondairement par un 

aspect luisant de la peau, après une lésion nerveuse traumatique (cf. Figures 1 et 2) (5).  

 

 
 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figures 1 et 2 : La causalgie décrite par Mitchell en 1874 (5) 

 

En 1900, le chirurgien allemand Paul Südeck rapporte des symptômes similaires 

notamment la réaction inflammatoire exagérée par rapport à l’évènement initial (6) ainsi 

que les modifications radiographiques. Quelques années plus tard, René Leriche, 

chirurgien français découvre le rôle du système nerveux sympathique dans la persistance 

des douleurs et le moyen de les faire céder grâce à des actes de sympathectomie (4).  
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C’est à partir de ce moment-là que de nombreuses dénominations sont retenues en 

fonction de l’origine présumée des troubles et de la nationalité des descripteurs : 

algo(neuro)dystrophie en français, Morbus Südeck en allemand, syndrome de Südeck-

Leriche, Reflex Sympathetic Dystrophy en anglais…  

 

En 1979, un sous-comité de la "International Association for the Study of Pain" 

(IASP) propose un travail d'envergure en énumérant une liste de définitions relatives à la 

douleur. Le terme "causalgie" est défini comme suit : "A syndrome of sustained burning 

pain after a traumatic nerve lesion combined with vasomotor and sudomotor dysfunction 

and later trophic changes." (7) 

 

Devant ce foisonnement de dénominations et l’absence de critères diagnostiques 

clairement définis, la IASP nomme, en 1993, un groupe de travail visant à établir 

nomenclature et critères. C’est en 1994 que se nomme ainsi le SDRC pour la première fois 

(8). A partir de ce moment-là, la communauté scientifique possède un vocabulaire commun 

qui permet les comparaisons de leurs publications, grâce à l’inclusion de patients 

préalablement définis. 

 

Un an plus tard, l’équipe de Stanton-Hicks propose 2 sous-types de SDRC : le type 

I s’apparentant à la "dystrophie sympathique réflexe" ou "algodystrophie" ; le type II, 

"causalgie", faisant suite à une lésion connue d’un tronc nerveux. (9). Le type I devient 

ainsi, par défaut de précisions, une pathologie "sans lésion nerveuse". Les premiers critères 

diagnostiques sont alors énoncés. 

 

En 1995, la IASP propose quatre critères ayant pour objectif de diagnostiquer ce 

syndrome nouvellement baptisé. En 1999, Bruehl et al. établissent une nouvelle procédure 

diagnostique du syndrome (10). En 2003, ces critères sont révisés par l'équipe d'Harden et 

sont actuellement nommés "critères de Budapest" (11) (cf. Annexe 1). 

 

 

B. Epidémiologie – Quelques chiffres 
 

Les chiffres diffèrent en fonction des auteurs et des pays : l’incidence varie de 

5/100 000 aux Etats-Unis à 20/100 000 aux Pays Bas (12).  

 

Les femmes sont environ 3 fois plus touchées que les hommes (13–15). L’âge 

moyen se situe entre 37 et 65 ans en fonction des études (14,15). Le membre supérieur est 

majoritairement atteint (60%). Les premiers signes et symptômes apparaissent environ 1 

mois après le traumatisme ou l’immobilisation (3). 

 

L’étiologie traumatique est la plus répandue. Elle représente 60% des cas ; les 

fractures étant notamment responsables de 40% des SDRC (13). Les fractures de poignet 

sont très pourvoyeuse de SDRC (43% du total des fractures) (14). Les interventions 

chirurgicales participent à hauteur de 12% environ (13).  

 

 

 

 



6 

 

C. Signes cliniques 
 

1. Les douleurs 

Les douleurs sont conséquentes ; continues et labiles ; à caractère vespéral et 

nocturne ; non proportionnelles à l’évènement initial présumé. Elles sont ressenties 

profondément. Elles ne sont pas systématiquement délimitées dans un territoire 

neurologiquement défini et envahissent tout ou partie du membre. Les douleurs 

neuropathiques comme les sensations brûlantes et cuisantes sont des plaintes récurrentes. 

Elles sont augmentées par les modifications des températures extracorporelles et par 

l’activité.  

2. Les troubles sensitifs et perceptifs 

Les troubles sensitifs sont de premier ordre. L’hypoesthésie est présente chez 35% 

des patients (16). L’allodynie mécanique statique complique le SDRC dans environ 55 à 

60% des cas selon les études (16,17). Comme l'allodynie mécanique masque toujours une 

hypoesthésie partielle sous-jacente (18), on peut dire que les troubles de la sensibilité 

concernent la quasi-totalité des patients. L’hyperesthésie peut également s’ajouter au 

tableau. 

 

D'un point de vue perceptif et spatial, les patients précisent parfois qu’ils ressentent 

leur membre comme difforme, ne leur appartenant pas ou avec une mauvaise perception de 

leurs doigts (4). 

3. Les troubles de la mobilité 

Dans un réflexe de protection antalgique, les patients diminuent leur mobilité, par 

crainte d’augmenter leurs douleurs. Des rétractions capsulo-ligamentaires se mettent en 

place progressivement. La représentation de leur schéma corporel s'amenuisant, leur 

mobilité est d'autant plus affectée. 

4. Les troubles vasomoteurs, sudomoteurs et trophiques 

L’aspect vasomoteur le plus conséquent est l’œdème, limitant la mobilité, 

engendrant des douleurs de tension et assez rapidement une fibrose. La température 

cutanée est différente par rapport au côté opposé (le membre est très souvent plus chaud 

mais peut également être plus froid). L’activité sudomotrice est perturbée : l’hyperhidrose 

est le signe le plus fréquent. Des perturbations trophiques, affectant la croissance des 

ongles et des poils, sont également visibles.  

5. L'altération de la qualité de vie et les troubles psychoaffectifs 

Les personnes atteintes de SDRC connaissent très souvent un manque de sommeil à 

cause des nuits sans repos. Leur qualité de vie est de fait diminuée par la fatigue, la douleur 

mais également par la dépendance occasionnée et la perte de nombreux rôles (familial, 

professionnel, sociétal). Par ailleurs, il est certain que le SDRC a un effet conséquent sur 

l’humeur des patients. Les désordres psychoaffectifs peuvent aller de l’irritabilité à la 

dépression sévère. Les affects dépressifs sont très souvent repérés au cours de la 

rééducation et sont fonction de nombreuses causes, notamment réactionnelles : douleur, 

déficits moteurs, dépendance dans les activités quotidiennes, durée d'hospitalisation, 

fatigue (19). Leur taux de détresse psychologique est élevé mais comparable à celui 

d’autres patients douloureux chroniques. La peur et l’anxiété dont ils souffrent sont 

corrélées à l’intensité de leur douleur ; tout comme la dépression et le handicap dont ils 

sont victimes (20).  
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D. Critères diagnostiques et score de sévérité 
 

Le diagnostic du SDRC est à la fois clinique et d'élimination. Les examens 

complémentaires permettent surtout d'exclure toutes autres étiologies aux phénomènes 

observés (21).  

1. Critères diagnostiques de la IASP - 1995 

Ils sont également nommés critères d'Orlando. Les quatre critères proposés par la 

IASP (cf. Figure 3) ne prennent pas en compte les composantes motrices et trophiques, 

pourtant conséquentes dans le syndrome. De plus, cette méthode conduit à une 

surévaluation du nombre de patients diagnostiqués du fait d'une spécificité pauvre (36%). 

Ils ne sont plus utilisés : ni en clinique, ni en recherche. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Critères diagnostiques de la 

IASP de 1995 (11) 
 

 

2. Critères diagnostiques selon Bruehl - 1999 

Les critères diagnostiques proposés par Bruehl offrent une très haute spécificité 

(96%). Ils sont à posteriori nommés "Research diagnostic criteria for CRPS". Ils peuvent 

être utilisés en clinique et en recherche (22,23). 

 

Quatre catégories sont envisagées : sensoriel, vasomoteur, sudomoteur/œdème, 

moteur/trophique. Dans chaque catégorie, un ou plusieurs critères sont décrits (cf. Annexe 

1). La procédure diagnostique se divise en deux parties :  

- au cours de l'entretien, le patient rapporte des symptômes spontanément ou sur 

questionnement : ses réponses permettent de remplir la première partie.  

- pendant l'examen clinique, l'examinateur constate des signes qui complètent la 

deuxième partie.  

 

Le diagnostic de SDRC peut être établi si : 

- la douleur continue est disproportionnée par rapport à l’évènement initial, 

- le nombre de symptômes pour chaque catégorie est ≥ 1, 

- le nombre de signes dans deux catégories (ou plus) est ≥ 1 (10). 

3. Les critères de Budapest - 2003 

D'après les recommandations de la Société Française d'Etude et de Traitement de la 

Douleur (SFETD), dites recommandations de Lille (21), ce sont ces critères qui doivent 

être utilisés en clinique. Ils sont également approuvés par la IASP (23). Les catégories 

utilisées sont les mêmes que précédemment mais les exigences sont différentes.  
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Voici ce qui diffère : pour confirmer le diagnostic, le patient doit rapporter au 

moins un symptôme dans trois catégories sur quatre (au lieu de quatre catégories sur 

quatre) et il n'y a aucun autre diagnostic permettant de mieux expliquer les signes et 

les symptômes (cf Annexe 1). Cette dernière affirmation justifie l'usage des examens 

complémentaires pour éliminer toute autre pathologie.  

4. CRPS Severity Score 

Après la question du diagnostic, s'est posée celle de la sévérité de l'atteinte : de 

façon qualitative et quantitative. En 2010, Harden et al. proposent un score de sévérité : le 

CRPS Severity Score (CSS) (24). Il précise le diagnostic, permet d'évaluer la progression 

pour un même patient et de comparer les résultats entre patients pour une étude par 

exemple (25). Le score maximum est égal à 17 points, chaque critère présent comptant 

pour 1 point (cf. Figure 4). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : CRPS Severity Score (CSS) (24) 

 

 

E. Classification 
 

Au fil du temps, il y a eu plusieurs tentatives de classement des différents types ou 

étapes du SDRC en fonction : 

 de l’origine présumée des troubles : SDRC-I et SDRC-II. Mais depuis le début 

du XXI
ème

 siècle, des recherches tendent à remettre en cause cette classification en 

considérant le SDRC-I comme un trouble également d'origine neurologique. En effet, le 

SDRC-I serait le résultat de lésions nerveuses, indécelables à l’électroneuromyographie 

(lésions partielles, de petites fibres ou de nerfs profonds) mais pouvant provoquer les 

réactions pseudo inflammatoires observées (26,27). Le SDRC - Not Otherwise Specified 

(SDRC-NOS) est également décrit : le nombre des critères diagnostiques n’est pas atteint 

au moment du diagnostic mais aucune autre pathologie ne peut les expliquer (3,11). 

 du stade de la pathologie :  

 - phase chaude, phase froide, phase séquellaire, 

 - stade aigu, dystrophique, atrophique (28). 

 du phénotype (ensemble des caractères observables d'un individu) : 

 - SDRC aigu (inflammation périphérique) ou chronique (plasticité 

neuronale centrale) (27),  

 - troubles vasomoteurs, diminution de la mobilité, douleur, 

troubles sensoriels (29). 
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Dans ce travail, nous nous limiterons à l’étude et à la rééducation du SDRC 

du membre supérieur, selon les critères de Budapest, chez l'adulte. 

Nous ne différencierons pas le SDRC en deux catégories I et II. 

Nous privilégierons la classification en SDRC aigu et chronique. 

 

F. Etiologie 
 

Les étiologies sont diverses et les chiffres diffèrent d’une étude à l’autre. Le SDRC 

peut se déclencher après un traumatisme, un acte chirurgical, une plaie, une brûlure, une 

infection, une injection (12), voire même une simple contusion. Une immobilisation plâtrée 

mal adaptée peut provoquer la survenue d’un SDRC (30). Il existe des situations où 

l’évènement déclencheur n’est pas retrouvé. 

 

 

G. Facteurs de risque et d’aggravation 
 

La douleur intense, disproportionnée dans les suites d'un traumatisme pourrait être 

prédictive de l’apparition d’un SDRC (14) voire même constituer un "drapeau rouge" si 

elle est supérieure ou égale à 5/10 sur l'échelle numérique, pendant la première semaine 

post-traumatique (31). 

 

Les patients victimes de fractures notamment comminutives sont à fort risque de 

développer un SDRC (14). 

 

Certaines pathologies associées comme l’asthme, les migraines et l’ostéoporose 

semblent prédisposer le patient à la survenue d’un SDRC, tout comme des antécédents 

récents de troubles liés au cycle menstruel et les neuropathies (32). Beerthuizen et al 

suggèrent que les personnes porteuses de SDRC présentent plus souvent des comorbidités 

musculo-squelettiques ou une polyarthrite rhumatoïde (14). L'utilisation concomitante 

d'inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine serait un facteur favorisant (31).  

 

Les facteurs psychologiques, antérieurs à l’évènement, ne semblent pas être des 

signes prédicteurs avérés de développement de SDRC (20,33). Par contre, certains 

évènements de la vie (stress, pensées négatives et catastrophisme, états émotionnels 

dysphoriques) pourraient être en lien avec l’exacerbation ou la chronicisation d’un SDRC. 

Ils augmenteraient la production de catécholamines qui majoreraient à leur tour les 

sensibilisations, périphérique et centrale, et les phénomènes inflammatoires locaux sous-

jacents (23). Au sujet des personnes douloureuses chroniques, Simonnet et al. parlent du 

"concept de vulnérabilité individuelle à la douleur, qui représente notre capacité 

personnelle à ressentir comme désagréable une stimulation nociceptive ou non [et qui] 

pourrait expliquer en partie les différences individuelles observées face à la douleur. […] 

elle est au cœur de processus attribuant à la douleur une intensité propre à chaque 

individu. Elle est signature personnelle." (34) Elle serait un des aspects d’une vulnérabilité 

émotionnelle plus générale et "peut provenir de deux grandes sources : une histoire de vie 

souvent meurtrie et le contexte d’apparition de la douleur" (34). Par ailleurs, Speck et al. 

concluent que les patients atteints de SDRC présentent plus souvent des signes d'état de 

stress post-traumatique que le reste de la population générale (35). 
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H. Pronostic 
 

Il diffère d’une étude à l’autre : Ryckewaert estime que le SDRC "de la main dure 

des mois, un an et davantage mais finit par guérir le plus souvent sans séquelles gênantes" 

(36) alors que Bean et Beerthuizen maintiennent, respectivement, qu’il existe peu (5,4% 

des patients) (37) ou pas de cas (14) qui se résolvent dans l’année qui suit l’apparition des 

symptômes. Deux ans après le début des troubles, 15% des patients souffrent encore de 

douleurs persistantes et de déficiences physiques (3). De Mos et al. retrouvent lors d'un 

suivi à 5,8 ans en moyenne après la lésion que 64% des cas remplissent encore les critères 

diagnostiques (38).  

 

Du fait de la durée des troubles et de l’intensité des douleurs, les patients se 

trouvent, souvent gravement, en situation de handicap. Toutes les sphères de la personne 

sont atteintes (39). Les rôles familiaux, sociaux et professionnels sont amoindris voire 

anéantis réduisant ainsi leur rendement occupationnel (capacité d’une personne à s’adonner 

à des occupations significatives en interaction avec son environnement). D’après Makos, à 

cause de la douleur, 96% des patients ont eu un arrêt de travail, d’une durée moyenne de 

18 mois, avec une reprise dans presque 70% des cas (12). Pour de Mos et al., à 5,8 ans de 

l'évènement initial, 31% des patients sont définitivement incapables de travailler, quand 

28% retournent travailler grâce à des aménagements de poste (40). 
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II. Physiopathologie 
 

 

Après une lésion, une phase de cicatrisation est somme toute normale. Le 

diagnostic de SDRC ne peut donc être établi, selon les critères de Budapest, qu’après un 

délai raisonnable au regard de la lésion : soit 4 à 6 semaines pour une fracture non 

compliquée de l’extrémité distale du radius ou plus pour des lésions plus complexes (41). 

La perduration des phénomènes inflammatoires au-delà de ces délais pourrait incomber au 

système nerveux sympathique, lui-même sous l'influence de mécanismes centraux (28,41). 

Après trois mois de douleurs, on peut considérer que le patient entre dans la phase 

chronique de la pathologie.  

 

 La physiopathologie du SDRC est complexe, reste encore incomprise malgré 

quantités de travaux depuis de nombreuses années. Elle s’éclaire progressivement grâce 

aux recherches faites au sujet des douleurs chroniques, qui mettent en lumière les 

dérèglements des voies nociceptives. On entend souvent parler de sensibilisations 

périphérique et centrale, de matrice de la douleur, de nociception. Mais qu’en est-il 

vraiment ? Quelles places occupent ces phénomènes dans le SDRC ? 

 

Plusieurs auteurs ont synthétisé le travail de nombreux chercheurs rendant les 

explications alors plus accessibles (34,42–44).  

 

 

A. Quelques concepts 
 

1. Nociception et expérience douloureuse 

La nociception a une fonction biologique d’alerte, de transmission afférente du 

message de danger vers le cerveau. Après l’application d’un stimulus douloureux à la 

périphérie, le message encodé suit des voies neurologiques spécifiques depuis les 

terminaisons nerveuses libres au niveau de la peau jusqu'au cortex somatosensoriel. 

 

L’expérience douloureuse est un phénomène global, qui rend unique le ressenti de 

chaque patient. Elle intègre les voies biologiques nociceptives et le vécu passé et présent 

de la personne, c'est-à-dire tout ce qu’elle "est" : à savoir ses émotions, son état 

psychologique, son environnement humain et matériel, ses croyances, ses précédentes 

expériences douloureuses… Pour Le Bars et Willer, "la douleur ne s’élabore pas au sein 

d’un cerveau amnésique mais imprégné par son passé, qu’il soit récent ou plus lointain. 

Les événements somesthésiques antérieurs, qu’ils soient douloureux (mémoire de la 

douleur, anticipation de la douleur probable, etc.) ou non, sont intégrés dans l’élaboration 

de la douleur présente." (45) 

 

Le mécanisme de nociception ne suffit donc pas pour que l’individu ressente une 

douleur. Cette dernière n’est pas forcément proportionnelle à l’intensité du stimulus 

appliqué. Pour Woolf, la douleur clinique n'est pas la simple conséquence d'un "allumage" 

du "système de la douleur" à la périphérie par une pathologie particulière, mais reflète dans 

une large mesure l'état d'excitabilité des circuits nociceptifs centraux. (46).  



12 

 

2. Douleur aiguë – douleur chronique 

La douleur aiguë est un phénomène d’alarme, un système de protection nécessaire, 

indispensable au maintien de l’intégrité physique. Elle est le motif le plus fréquent de 

consultations médicales et l’examen clinique est orienté en fonction de la plainte 

douloureuse. Elle initie l’exploration technico-médicale et la recherche d’une lésion 

tissulaire ou fonctionnelle potentielle. 

 

La douleur chronique n’a plus de fonction d’alerte. Elle perdure au-delà du délai 

de cicatrisation présumée des tissus. Elle s’inscrit à un niveau plus complexe qui prend en 

compte les différentes composantes de l'individu. 

 

Dans ses dernières recommandations professionnelles, la Haute Autorité de Santé 

(HAS) la décrit en ces termes:  

 "La douleur est donc ce que la personne qui en est atteinte dit qu’elle est. 

Ce symptôme existe dès lors qu’elle affirme la ressentir, qu’une cause soit identifiée ou 

non. 

 La douleur chronique prise en compte dans ces recommandations est un 
syndrome multidimensionnel exprimé par la personne qui en est atteinte. Il y a douleur 

chronique, quelles que soient sa topographie et son intensité, lorsque la douleur présente 

plusieurs des caractéristiques suivantes :  

- persistance ou récurrence, qui dure au-delà de ce qui est habituel pour la cause 

initiale présumée, notamment si la douleur évolue depuis plus de 3 mois ;  

- réponse insuffisante au traitement ;  

- détérioration significative et progressive du fait de la douleur, des capacités 

fonctionnelles et relationnelles du patient dans ses activités de la vie journalière, au 

domicile comme à l’école ou au travail." (47)  

 

Le sociologue Le Breton a montré l'aspect multidimensionnel de la douleur 

chronique, avec en particulier la perte du sens de l'existence. Il estime qu'elle "met les nerfs 

à vif, un dérangement minime, un bruit, une contrariété prennent des proportions qui 

sidèrent l'entourage. Elle perturbe le sens de la durée et colonise les faits du jour, faisant 

de l'homme ou de la femme un spectateur détaché, crispé sur soi, qui peine à s'intéresser à 

l'essentiel. […] Le désinvestissement du monde extérieur et le repli sur soi induisent une 

attention exclusive à tout changement corporel. […] La capacité de résistance aux 

épreuves de la vie courante est nettement affaiblie." (48). 

3. Plasticité neuronale 

La plasticité neuronale peut se définir comme la capacité du système nerveux 

central de se réorganiser et de modifier ses fonctions en s’adaptant aux changements 

externes et internes (49). La communauté scientifique a longtemps pensé qu'elle était 

l'apanage des enfants. Mais nous savons aujourd'hui qu'elle concerne également le cerveau 

adulte. C'est ce phénomène que nous observons chez les patients atteints au niveau cérébral 

(accident vasculaire cérébral, traumatisme cranio-encéphalique) qui recouvrent certaines 

fonctions perdues du fait de leurs lésions. Nous savons également que la plasticité 

neuronale n'intervient pas uniquement en cas de lésion cérébrale. C'est ce qu'explique 

joliment Naccache : "Notre cerveau est la sculpture d'une vie, sculpture qui résulte certes 

de nos actions volontaires […] mais également de tout ce que nous vivons en relation avec 

les autres et avec l'environnement dans lequel nous baignons, indépendamment d'un 

quelconque contexte d'apprentissage" (50). Le Système Nerveux Central (SNC) est 

capable de se réorganiser, comme expliqué dans les deux exemples ci-dessous. 
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L'organisation de l'homonculus de Penfield est modifiable et adaptable en fonction des 

contraintes et des actions auxquelles il est soumis. Si la plasticité est bien décrite pour le 

SNC, nous savons qu'elle existe également au niveau périphérique, c'est ce que nous 

verrons dans le troisième exemple.  

 

Plasticité cérébrale – SDRC 

Maihofner et al. ont montré en 2003 sur 12 patients que le SDRC aigu modifie la 

carte somatotopique du cortex somatosensoriel primaire (S1) correspondant au membre 

atteint. Les représentations des doigts (D) 1 et 5 (au niveau de S1) se rapprochent l'une de 

l'autre. De plus, la représentation de la main est diminuée et déplacée vers la zone de 

représentation de la lèvre inférieure. Ils démontrent également que ceci est corrélé à la 

douleur ressentie par les patients et à la présence d'hyperalgésie (51).  

 

 Un an plus tard, cette équipe étudie le cerveau des mêmes patients (10 sur les 12 de 

la précédente étude) ayant suivi une rééducation leur permettant de voir la plupart de leurs 

symptômes diminués, notamment la douleur, les perturbations motrices et autonomes (52). 

Ils démontrent alors la capacité de S1 à se réorganiser quand la douleur diminue. La 

distance entre les représentations de D1 et D5, du côté atteint, augmente ainsi que celle 

entre la main et la lèvre inférieure, tandis que celles du côté sain sont similaires à celles 

mesurées lors de l'étude précédente.  

 

Plasticité cérébrale - Immobilisation et capacités discriminatives 

Lissek et al. ont démontré que l'immobilisation plâtrée du membre supérieur réduit 

l'utilisation de la main immobilisée et que cette sous-utilisation est compensée par une sur-

utilisation du côté sain : ce que nous avons tous déjà repéré chez nos patients. Mais ils ont 

surtout constaté qu'après une immobilisation de la main et de l'index, la discrimination 

tactile du doigt du côté lésé est moins bonne et que celle du doigt de la main non plâtrée 

acquiert une meilleure performance. Deux à trois semaines après le retrait de 

l'immobilisation, les capacités discriminatives se normalisent, l'organisation du système est 

donc réversible. Par ailleurs, après deux semaines d'immobilisation, le volume de la zone 

de représentation corticale de l'index est amoindri et ceci de façon proportionnelle à la 

durée de l'immobilisation. Mais là encore, quelques temps après la levée de 

l'immobilisation, il existe une réexpansion de la représentation corticale de l'index 

anciennement immobilisé. L'immobilisation modifie le cerveau et son organisation. Ce 

phénomène est réversible (53).  

 

Plasticité périphérique - bourgeonnement collatéral axonal  

 Suite à une lésion d'un nerf sensitif (ou nerf cutané), deux processus de 

récupération existent : la repousse axonale depuis le nerf lésé et le bourgeonnement 

collatéral axonal (collateral sprouting) depuis un nerf adjacent sain. C'est ce dernier point 

qu'Inbal et al. ont réussi à mettre en évidence chez l'homme (54). Ils ont étudié des sujets 

présentant des anesthésies et hypoesthésies suite à des transsections de nerfs cutanés. Ils 

ont bien documenté leurs déficiences initiales et ont organisé un suivi avec des bilans 

réguliers. Quand ces derniers présentent une récupération sensitive dans le territoire 

anciennement hypoesthésié, l'équipe injecte de la Lidocaïne
®
 (anesthésique) tout d'abord 

dans le nerf initialement lésé : pour certains patients, ils n'observent aucune régression de 

la sensibilité puis ils font de même dans un nerf sensitif à proximité. Ils peuvent alors 

constater une régression de la sensibilité, jusqu'à un niveau similaire à celui mesuré en 

post-lésionnel. Ceci démontre ainsi les capacités plastiques du système somesthésique 

périphérique. 
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4. Neuromatrice, neurosignature de la douleur 

Pour Barde-Cabusson et Osinski, "la neuromatrice peut se définir comme 

l'ensemble des réseaux neuronaux qui traitent de l'information et produisent des modèles 

comme ceux qui sont à la base des sensations corporelles et du sens de soi." (55) Le 

concept de neurosignature (neurotag) (cf. Figure 5) découle du précédent et correspond à 

un ensemble de neurones interconnectés qui produit un message, chaque neurone pouvant 

participer à plusieurs neurosignatures (55).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Neurosignatures (56) 

 

 

 

Ainsi la matrice de la douleur également désignée par les termes de "neurosignature 

de la douleur" ou "matrice de saillance" (termes plus précis et maintenant préférés au 

premier) constitue une sous-partie de la neuromatrice. Des afférences nociceptives ou non 

nociceptives peuvent la stimuler (55). Dans son ouvrage, Naccache définit la matrice de la 

douleur comme un "réseau cérébral spécifiquement impliqué dans la naissance de la 

douleur" mettant en lien 2 structures : l’insula (dimension sensorielle de la douleur) et le 

cingulum antérieur (composante émotionnelle de la douleur) (50). De plus, Simonnet et al. 

l'envisagent en trois entités qui ne fonctionnent pas pour autant de façon hiérarchisée. "Une 

archéologie fonctionnelle de la matrice de la douleur peut être envisagée si l’on considère 

plusieurs niveaux d’intégration interagissant étroitement entre eux. Trois matrices 

différentes […] une matrice dite de premier ordre, ou matrice nociceptive corticale ; une 

matrice de deuxième ordre, qualifiée de matrice perceptive et attentionnelle ; et une 

matrice de troisième ordre centrée sur l’estimation cognitive et les émotions." (34) 

5. Neurones miroirs – neurones canoniques 

Selon Rizzolatti et Sinigaglia, les neurones miroirs "jouent un rôle majeur dans la 

reconnaissance et la compréhension du sens des "évènements moteurs", autrement dit, des 

actions d'autrui." (57) Ils sont "capables de coordonner l'information visuelle avec la 

connaissance motrice de l'observateur." (57) Ils ont, par ailleurs, un rôle dans 

l'apprentissage par imitation : "Apprendre en faisant, mais aussi en regardant faire. 

Apprendre en se mettant, mentalement à la place de l'autre." (50) Ils participeraient ainsi 

aux mécanismes de désir et d'empathie, volontairement exploités par les réalisateurs de 

publicités, de film d'actions ou d'horreur. 

 

Les neurones canoniques interviennent de façon primordiale dans l'adaptation du 

programme moteur à la forme de l'objet observé et dans le but d'interagir avec lui. Au 

niveau de la main, ils nous permettent d'adapter le type de préhension à la forme de l'objet 

convoité. (57) 

6. Précisions d’anatomie 

Il n’existe pas de consensus sur la répartition des éléments anatomiques nerveux 

entre les Systèmes Nerveux Périphérique et Central (SNP et SNC). En effet, les 

(45) 
(45) 
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neurologues et les chercheurs en neurosciences ne les définissent pas de la même façon. La 

question soulevée est de savoir si la moelle épinière et une partie de la voie ascendante 

appartiennent au système périphérique ou central. Ainsi les dérèglements ayant lieu dans la 

corne postérieure de la moelle seront-ils qualifiés de périphériques ou de centraux ? Ceci 

portant à confusion, les termes se référant à la structure anatomique subissant les 

dysfonctionnements peuvent être utilisés : sensibilisation spinale, supra-spinale ou 

corticale, en fonction de la zone où se passent les évènements (43,44).  

 

 

B. Le phénomène de la douleur 
 

Dans ce travail, nous considèrerons que le système nerveux central inclut la moelle 

épinière et les structures qui lui sont supérieures. Nous simplifierons en utilisant les termes 

de sensibilisation périphérique et centrale. Le terme de sensibilisation signifie que la 

réactivité des neurones nociceptifs est augmentée dans une zone nerveuse donnée. Ceci 

correspond à des phénomènes de plasticité, parfois maladaptative, du système nerveux.  

1. Sensibilisation périphérique 

La sensibilisation périphérique intervient après une stimulation nociceptive et fait 

intervenir de nombreux évènements en cascade : phénomènes inflammatoires, 

neurogéniques, immunitaires, sympathiques (cf. Figure 6). Le résultat induit une 

diminution du seuil d’excitabilité des neurones nociceptifs, l’augmentation de leur 

réactivité et le recrutement de nocicepteurs habituellement silencieux. Le nombre de 

potentiels d’action est ainsi fortement augmenté. 

 

La sensibilisation périphérique est responsable d’hyperalgésie primaire. Elle incite 

à se soustraire à la stimulation nociceptive pour préserver l’intégrité physique et est 

indispensable pour permettre la cicatrisation. Nous connaissons tous ce phénomène quand 

nous nous brûlons, par exemple. Nous retirons rapidement notre main, sans même 

envisager le mouvement. Nous pouvons alors ressentir des douleurs spontanées, 

provoquées par le contact (habituellement indolore) et lors de la mobilisation ; mais 

également une hyperthermie locale, un œdème, une érythrocyanose. Nous cherchons 

rapidement à faire diminuer cette inflammation locale en laissant, par exemple, notre main 

sous l'eau fraiche. 

 

Quand l'application de la stimulation nociceptive est intense et prolongée (environ 

15 minutes), les mécanismes de sensibilisation centrale se mettent en place. 

2. Sensibilisation centrale  

 D’après Osinski et al., la sensibilisation centrale modifie et réorganise de façon 

conséquente plusieurs zones et types de structures du SNC (notamment : neurones de 

second ordre, cellules gliales, cortex somatosensoriel et moteur). Cette sensibilisation 

permet l'augmentation de la réponse du SNC pour des stimulations d’intensité normale ou 

inférieure à leur seuil habituel d’activation. Les douleurs deviennent alors 

disproportionnées par rapport à l’évènement initial aussi bien en termes d’intensité que de 

surface (l’hyperalgésie secondaire et l’allodynie induisent l’augmentation spatiale de la 

zone douloureuse). Parallèlement, le patient peut décrire des signes plus subjectifs : une 

sensibilité accrue aux odeurs, aux bruits, aux fortes luminosités… (42) 
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En rééducation, nous rencontrons souvent ces patients qui présentent des signes de 

sensibilisation centrale : douleurs lombaires chroniques, fibromyalgie, douleurs 

neuropathiques, SDRC... Ils arrivent alors dans nos services quand le chirurgien, le 

médecin traitant ou les Structures spécialisées Douleur Chronique (SDC) jugent l’évolution 

de la pathologie de façon péjorative, absente ou trop lente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Figure 6 : Résumé des différents mécanismes de la sensibilisation périphérique (42) 
Un stimulus nociceptif stimule par action directe les canaux ioniques transducteurs et peut être à l'origine d'une lésion 

tissulaire accompagnée d'une réaction inflammatoire. Cette dernière est à l'origine de la sensibilisation périphérique, via 

différents mécanismes. Des médiateurs inflammatoires entrainent des modifications post-traductionnelles sur les canaux 

ioniques transducteurs, au travers de l'activation des protéines kinases PKA, PKC et ERKs. Certaines cytokines et le NGF 
agissent au niveau du noyau cellulaire du nocicepteur, induisent des modifications transcriptionnelles favorisant la 

production de nouveaux canaux ioniques transducteurs et voltage-dépendants. Le nocicepteur se retrouve dans un état 

d'hyperexcitabilité. Parallèlement, l'inflammation est responsable de l'activation de nocicepteurs silencieux qui renforcent 

la réponse nociceptive. Enfin l'inflammation neurogène est responsable de la production de substances algogènes et pro-
inflammatoires par voie antidromique au sein du nocicepteur (42). 

 

 

C. Manifestations cliniques des dérèglements centraux dans le 

SDRC 
 

Dans le SDRC, nous pouvons remarquer différentes sortes de manifestations 

cliniques qui objectivent le dysfonctionnement d'origine centrale. 

1. Allodynie mécanique statique 

Il existe deux allodynies mécaniques : une statique (AMS) et l'autre dynamique 

(AMD). Nous ne traiterons ici que de l'AMS. 
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L’allodynie est définie pour la première fois en 1979 par Merskey et al. comme une 

douleur causée par un stimulus qui normalement ne produit pas de douleur au niveau d’une 

peau normale (7). Cette définition a progressivement été remaniée pour parvenir à la 

suivante en 1994 ; allodynie : douleur causée par un stimulus qui normalement ne produit 

pas de douleur (8). Les patients l’expriment comme une douleur au toucher, de type 

brûlure, piqûre. Elle est provoquée par exemple par le contact d'un vêtement, d'un 

pansement, par les mains du thérapeute lors d'une mobilisation ou d'un geste technique, 

lors de la toilette. 

 

L'AMS n'est pas visible sur la peau. Pour la mettre en évidence, il est possible de la 

cartographier grâce à un esthésiomètre ou monofilament de Semmes-Weinstein (marque 

5.18, celui qui correspond à l'application d'une pression de 15 grammes, cf. Figure 7) et 

une Echelle Visuelle Analogique (EVA) "personnalisée" (cf. Figure 8). Grâce à cette 

dernière, un niveau de douleur "à ne pas dépasser" est convenu avec le patient (représenté 

par STOP). Ces 2 outils invariants utilisés selon la méthode de rééducation sensitive des 

douleurs neuropathiques (58), rigoureuse et reproductible, nous permettent de tracer 

l'allodynographie, cartographie du territoire cutané allodynique (17) (cf. Figure 9). Ce 

dessin met alors en évidence ce qui est invisible à l'œil : la surface de peau qui provoque 

les douleurs. 
 

 

 

 

Figure 7 : Esthésiomètre ou monofilament de 

Semmes-Weinstein (Marque 5.18, application de 

15 grammes) (Image personnelle) 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 8 : EVA prête pour dessiner l'allodynographie (Image personnelle) 

 

 

 

 

Figure 9 : Allodynographies 

successives positives à 15 

grammes (monofilament de 

Semmes Weinstein 5.18) de la 

branche dorsale du nerf ulnaire 

de la main gauche, à une douleur 

de 3/10 à l'EVA testée les 26/03, 

09/04 et 16/04/2019. (Image 

personnelle) 
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A quoi est due cette allodynie ? A l'origine de l'allodynie est l'hypoesthésie ! Nous 

pouvons donc la qualifier d'hypoesthésie paradoxalement douloureuse (18,59). Après une 

lésion des fibres somesthésiques Aβ, responsable de l'hypoesthésie partielle cutanée, des 

sensibilisations à différents niveaux neurologiques sont mises en évidence, notamment au 

niveau de la corne postérieure de la moelle épinière. Un bourgeonnement d'interneurones 

depuis les fibres ascendantes Aβ vers les fibres C produit une sorte de "court-circuit" 

expliquant qu'un contact non douloureux puisse le devenir (17,43). Dans ce cas, il s'agit de 

plasticité neuronale maladaptative. 

 

2. Troubles de la perception corporelle 

Quand les patients expriment le ressenti qu'ils ont de leur membre, les premières 

remarques ont souvent trait à l'aspect physique de leur main : "vous ne trouvez pas que ma 

main est gonflée ce matin ?" ou encore "regardez ma veine ici comme on la voit plus que 

de l'autre côté." Il n'est parfois pas possible de valider leur réflexion car nous n'observons 

pas ce qu'ils décrivent : leur perception corporelle est altérée. Au fil des rencontres, quand 

le lien thérapeutique se construit et que nous les questionnons, ils nous décrivent alors 

d'autres perturbations, par exemple : tout ou partie de leur membre est difforme, ne leur 

appartient plus ; ils le déprécient, le rendent responsable de leur inactivité, et souhaitent, 

parfois même l'amputer…  

 

Depuis les années 90, de nombreuses publications s'intéressent au 

dysfonctionnement de la perception spatiale que présentent ces patients. Certains auteurs 

dont Galer et Jensen ont perçu des similitudes entre les patients victimes d’Accident 

Vasculaire Cérébral (AVC) droit avec Négligence Spatiale Unilatérale (NSU) gauche et les 

patients atteints de SDRC (60). Ils ont alors émis l’hypothèse que des patients atteints de 

SDRC pouvaient présenter des symptômes ressemblants. Ils les ont alors qualifiés de 

"neglect-like", soit littéralement "comme une négligence".  

 

En 2003, McCabe et al. mettent en évidence que les patients atteints de SDRC 

peuvent présenter dans un tiers de leurs cas (5 sujets sur 16 recrutés) des sensations 

référées. Ils les définissent comme des sensations somatosensorielles perçues comme 

émanant d'une partie du corps autre que la partie corporelle stimulée mais en lien avec 

celle-ci (61). Au niveau de la carte de représentation somatosensorielle, les deux zones du 

corps (stimulée et ressentie comme telle) sont situées à proximité. Les sensations référées 

sont ressenties pendant les stimulations tactiles et lorsque les yeux sont fermés. Elles 

disparaissent quand les symptômes de SDRC diminuent. Dans cette étude, pour les patients 

atteints au membre supérieur, les sensations référées se situent sur la mâchoire inférieure, 

la joue ou l'oreille homolatérales. La même année, Maihofner et al. montrent, imagerie 

cérébrale à l'appui, que les douleurs du SDRC provoquent des modifications de S1, avec 

notamment des rapprochements des représentations corticales de la main et de la lèvre 

inférieure (cf. paragraphe sur la plasticité cérébrale) (51). 

 

Moseley a ensuite décrit que les patients ont des difficultés pour reconnaître leur 

propre membre affecté, qu'ils le perçoivent comme étant plus gros qu'il ne l'est réellement 

et que la taille perçue est corrélée à la durée du SDRC (62,63).  

 

Les recherches de Sumitani et al. ont conclu à une déviation du référentiel 

égocentré visuel du côté du membre affecté (64) : ce qui diffère de ce qu’on attend d’un 

syndrome de NSU. Le terme de négligence est ainsi remis en question, ce que l'équipe de 

Lewis et al. a également questionné. Pour ces derniers, la douleur génère plutôt une 
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conscience accrue du membre concerné, les troubles se situant plutôt au niveau de la 

perception de la position du membre. Ils suggèrent qu'il existe une interaction complexe 

entre la douleur, les perturbations de la perception corporelle et la nouvelle cartographie 

cérébrale (65). 

 

Plus tard, pour Moseley et al. : quand les patients regardent leur bras en mouvement 

avec des jumelles, la douleur et l'œdème augmentent. A l'inverse quand les jumelles sont 

retournées (ce qui provoque un rétrécissement de l'image de leur membre), la douleur 

diminue et l'œdème augmente moins (66,67) (cf. Figure 10).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

  

 

 

 
 

Figure 10 : Expérience de Moseley avec les jumelles (67) 

 

Ils ont également démontré en stimulant les 2 membres supérieurs croisés ou non, 

que les patients ne négligent pas leur membre affecté, mais plutôt l’espace dans lequel ce 

membre est habituellement situé (68). Il s’agirait donc d’une modification plus complexe 

des représentations spatiales et non d'une simple exclusion d’origine sensori-motrice. Ces 

résultats ont été renforcés par leur étude de 2012 (69) où le membre affecté voit sa 

température se modifier lors du croisement des mains.  

 

En 2010, Lewis et al. ont proposé un outil de mesure de la perturbation de la 

perception corporelle : the Bath CRPS Body Perception Disturbance Scale (70), (cf. 

Annexe 2). Il s'agit d'une échelle permettant de calculer un score sur 57 points (57 étant le 

score le plus péjoratif) et visant à obtenir une image de la représentation que se fait le 

patient de son membre affecté. Cet outil a ensuite été utilisé pour confirmer un double 

objectif : la corrélation entre la douleur et la perturbation de la perception corporelle mais 

aussi entre la diminution de l'acuité tactile et l'augmentation de la perturbation de la 

perception corporelle (71). Mais les propriétés de mesures de cet outil sont actuellement 

encore inconnues (72). 

 

Parallèlement, Legrain et Rossetti (73,74) ont émis l’hypothèse d’un trouble 

attentionnel spatial, avec une part d’hypoattention envers la sensibilité tactile et 

d’hyperattention vis-à-vis des stimuli nociceptifs (75). L'étude de Christophe datant de 

2016 ne retrouve pas de trouble de la cognition spatiale, ce qui diffère de la littérature du 

moment (76). 
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En 2013, Haggard et al. évoquent la notion de floutage somatosensoriel, résultat de 

modifications des représentations corticales somatosensorielles (77). 

 

Pour Reid et al., les tests de barrage de bissectrices sont réussis s'il sont effectués 

sur une feuille. Ils sont faussés quand ils sont réalisés sur le membre affecté (main ou avant 

bras) positionné dans l'hémi espace sain ou lésé. Pour eux, les difficultés sont dues à une 

mauvaise intégration spatiale quand il y a une mise en jeu des représentations corporelles 

(78).  

 

Pour Filbrich et al., la position des membres supérieurs pendant les épreuves 

conditionnent les résultats : à savoir que l'attention est reportée vers le côté sain quand les 

bras sont dans le champ de vision des sujets et à l'inverse, l'attention est reportée vers le 

côté lésé quand les bras sont le long du corps (79). 

 

Bultitude et al. suggèrent que l'attention est dirigée vers le côté sain pour tout ce qui 

appartient à l'espace péripersonnel (soit ce qui est atteint avec la main), et que l'attention 

s'oriente vers le côté lésé, quand il s'agit d'objets éloignés (80). 

 

Kuttikat et al. proposent notamment 2 tests, rapides à réaliser pour dépister une 

perturbation de la perception corporelle : "finger perception" et "body scheme report". Le 

premier mesure la durée et le taux de réussite des patients qui doivent reconnaître sans 

contrôle de la vue lequel de leur doigt est touché (10 questions pour chaque main). Le 

second propose de passer en revue 21 zones corporelles (yeux fermés) et de comparer les 

ressentis des 2 hémicorps : le patient est attentif à la taille, au poids et la longueur des 

zones explorées. S'il y a une différence entre les 2 côtés, le patient donne un pourcentage 

de différence avec le côté sain (81). 

 

Les constatations de ces différents auteurs nous permettent d'affirmer l'existence de 

troubles de la perception corporelle dans le SDRC. Les rééducateurs doivent en être 

conscients au moment de proposer des moyens thérapeutiques.  
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III. Traitements 

 

 

Ces découvertes en physiopathologie, au plus profond du système nerveux ont 

révolutionné la compréhension des douleurs chroniques et de ce fait la façon de les 

envisager et de les diagnostiquer. En 2011, Woolf se souvient des prémices des 

découvertes des phénomènes de sensibilisation centrale : certains s'étonnant qu’ils puissent 

éclaircir bon nombre de diagnostics jusqu’alors uniquement expliqués par la recherche de 

bénéfices secondaires ou de substances opioïdes ; par des troubles psychologiques ou 

psychiatriques (46).  

 

Par ailleurs, ces découvertes scientifiques ont également modifié nos façons de 

prendre en charge les patients atteints de SDRC notamment sur le plan rééducatif. De 

nombreux soignants/chercheurs ont expérimenté, réalisé des études pour permettre à 

plusieurs méthodes de soins de gagner leurs lettres de noblesse et d’être utilisées par un 

nombre croissant de thérapeutes. 

 

 Après la pose du diagnostic de SDRC, vient le temps des traitements qui doivent 

être spécialisés, multimodaux et pluridisciplinaires (44). Ils vont des aspects médico-

chirurgicaux de traitement de la douleur, à la rééducation, tout en passant par des entretiens 

psychologiques et l'éducation du patient à sa pathologie (3) (cf. Figure 11).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Les quatre piliers du 

traitement du SDRC - une 

approche interdisciplinaire 

intégrée (3) 

 

 

 

 

 

 

A. Empathie et communication  
 

La relation thérapeutique établie lors d'une consultation, à l'occasion d'un soin 

technique ou au décours d'une activité de rééducation est la base de tous nos métiers en 

santé. Qu'elle s'inscrive dans un temps long ou lors d'une rencontre fugace, elle est le 

premier geste soignant. L'empathie et la communication sont deux notions clés de la 

relation thérapeutique. 
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Pour Derksen, l'empathie peut se définir comme la compétence d'un thérapeute à 

comprendre la situation, les perspectives et les sentiments du patient. Elle possède une 

dimension affective, cognitive et comportementale (82). La relation soignant/soigné est 

fortement influencée par l'empathie ressentie par le patient, qui exprimera d'autant plus 

facilement sa douleur que son interlocuteur sera prêt à la recevoir (83). Les neurones 

miroirs participent au phénomène d'empathie. En observant un congénère souffrir, des 

zones cérébrales s'activent : elles sont superposables à celles stimulées lorsque nous 

éprouvons nous-mêmes une douleur (50). 

 

Par ailleurs, un mode de communication bienveillant, n'exprimant aucun jugement 

sur les croyances et les valeurs du patient est essentiel dans l'adhésion au traitement. 

L'usage d'un vocabulaire adapté, sans ambiguïté et l'éviction des termes techniques 

permettent de transmettre les messages de façon claire (83,84). De plus, Simonnet et al. 

attirent notre attention sur la formulation de nos phrases. Ils rapportent que : "les questions 

posées par le soignant induisent ou non la douleur inconsciemment : on constate moins de 

consommations d’antalgiques pour une question comme : "Vous sentez-vous bien" que par 

la classique : "Avez-vous mal ?" " (34).  

 

 

B. Traitements médico-chirurgicaux de la douleur 
 

Nous n'aborderons que succinctement les aspects médico-chirurgicaux. 

Actuellement, aucun médicament ou geste chirurgical n'a fait clairement ses preuves dans 

le traitement spécifique du SDRC. Ils sont toutefois indispensables dans la prise en charge 

des symptômes douloureux, point capital de ce syndrome. Les médicaments pour les 

douleurs neuropathiques, les troubles du sommeil et de l'humeur sont des molécules 

incontournables. Le rôle du médecin prescripteur est primordial : il doit préconiser et 

ajuster le traitement en fonction des symptômes relatés par le patient, prévenir ce dernier 

des effets secondaires et de leurs incompatibilités (par exemple avec la conduite ou la 

manipulation de machines), l'éduquer à une bonne observance. La place du personnel 

infirmier est stratégique, la part de l'éducation thérapeutique conséquente. La coordination 

avec les structures spécialisées "douleur chronique" est profitable au patient. Parfois dans 

les situations les plus critiques et après l'échec des traitements médicamenteux et 

rééducatifs, des interventions plus invasives peuvent être envisagées, allant jusqu'à 

l'implantation de neurostimulateur médullaire après un an de douleurs rebelles aux 

traitements conventionnels (21,85). 

 

 

C. Prévention 
 

 La  meilleure  façon  de  traiter  une  pathologie  est  certainement  d'éviter  son  

apparition : en mettant en place des stratégies de prévention. Une étude britannique aux 

résultats significatifs a été menée par Gillepsie et al (30). Entre 2004 et 2013, ils ont étudié 

une pathologie pourvoyeuse de SDRC dans 25% des cas : la fracture fermée de l’Extrémité 

Distale du Radius (EDR) traitée orthopédiquement. Ils ont pu observer que les patients 

avec un plâtre serré, en hyperflexion du poignet ou restrictif dans les mouvements des 

articulations sous-jacentes, étaient à fort risque de développer un SDRC. Pour limiter ce 

risque, ils ont proposé des standards de prise en soins vertueux comme être à l'écoute du 
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patient et de ses sensations, favoriser les mouvements fonctionnels "légers" et changer le 

plâtre ou l'orthèse dès que le patient s'en plaint (cf. Figure 12).  

 

Ces préconisations, combinées à la formation des soignants et à l'information du 

patient grâce à différents supports, ont permis à cette équipe de réduire le risque de 

survenue d'un SDRC à un taux inférieur à 1%. Ainsi, en portant leur attention sur le 

confort et les sensations de la personne pendant la phase d'immobilisation, ils ont réussi à 

prévenir efficacement le nombre de cas de SDRC sur fracture de l'EDR (30). Le travail en 

équipe est ici très largement plébiscité, créant une dynamique de travail propice au patient 

(86). Le personnel est vigilant devant certains signes d'appel comme par exemple les 

multiples changements de plâtres, la négligence du membre, l'apparition d'une allodynie 

(cf. Figure 13).  

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : "Gold standard" 

des soins aux patients 

présentant une fracture de 

l'EDR à Liverpool (86) 

 

 

 
 

 

 

 

 

Figure 13 : Signes d'alerte 

pouvant être repérés chez les 

patients à risques de SDRC 

(86) 

 
 

 

Si malgré ces efforts de prévention, des signes de SDRC devaient apparaitre, le 

patient est référé à des thérapeutes "CRPS champions". Ces derniers peuvent alors établir 

rapidement un diagnostic et proposer une prise en charge précoce adéquate, permettant 

ainsi de : 

- minimiser les conséquences fonctionnelles et neurocognitives d’un membre non 

utilisé, 

- limiter l’impact psychologique des douleurs chroniques, à cause d’un diagnostic 

non établi et d’une errance médicale souvent longue, 

- prévenir l’installation du handicap, 

- diminuer le coût sociétal conséquent. (3,37)  

 



24 

 

Comment appliquer concrètement dans notre quotidien de rééducateur ce que nous 

venons d'exposer ? L'immobilisation adéquate et le maintien des activités quotidiennes 

(sans résistance) ayant un rôle prépondérant dans la diminution du risque d'apparition du 

syndrome, les personnels présents pendant la période post-traumatique immédiate ont 

certainement un rôle important à jouer. 

1. Gestion de la douleur 

Les douleurs post-traumatiques intenses (supérieure ou égale à 5/10 sur une échelle 

numérique pendant la première semaine post-traumatique (31) ) étant prédictrices de la 

survenue d'un SDRC, les rééducateurs ont tout intérêt à utiliser leur arsenal 

physiothérapique pour abaisser rapidement le niveau de douleur aiguë, en complément du 

traitement médicamenteux : cryothérapie, massages, installations antalgiques notamment 

nocturnes, stimulations vibratoires transcutanées (fréquence ≈ 100Hz, amplitude ≈ 0,2 

mm) (87). L'effet antalgique de ces vibrations est démontré depuis longtemps (88,89).  

2. Appareillage 

La mise en place d'une immobilisation adaptée et en accord avec la prescription 

médicale, est primordiale pour éviter de bloquer inutilement des articulations qui 

pourraient être laissées libres. L'utilisation de thermoplastique plutôt que de plâtre a sans 

aucun doute un avantage du fait de sa légèreté et de son adaptabilité (par exemple en cas de 

diminution de l'œdème). Si le système d'immobilisation gêne et/ou blesse le porteur, il faut 

rapidement considérer sa plainte et opérer les modifications nécessaires (30).  

3. Drainage de l'œdème 

La prise en charge de l'œdème post-opératoire ou post-traumatique est essentielle 

pour éviter l’installation de remaniements tissulaires irréversibles et pour prévenir leur 

transformation en lymphœdème chronique (90). 

 

L'installation du patient avec son membre atteint en déclive est le premier moyen à 

mettre en place pour limiter la constitution de l'œdème. Au lit, un coussin judicieusement 

positionné permet d'apporter confort et déclive. La mise en place d'une écharpe de soutien 

peut faciliter les déplacements au cours de la journée. Elle doit cependant être retirée 

fréquemment pour la réalisation des exercices d'automobilisation et pour l'utilisation de son 

membre dans les activités quotidiennes (mouvements des articulations laissées libres ou 

comme main d'appoint sans préhension). 

 

L'utilisation de la pressothérapie (quand elle n'est pas contre indiquée par la 

présence d'un lambeau vascularisé ou une réimplantation par exemple) a un intérêt tout 

particulier pour faire diminuer l'œdème, les douleurs et ainsi favoriser le mouvement. 

Différentes techniques existent : des bandes cohésives au gant compressif sur mesure en 

passant par les adjuvants à la compression (mousse, plots mobilisateurs…). Certaines 

peuvent être combinées aux pansements et orthèses. Le drainage lymphatique manuel est 

une piste. La mobilisation active favorise le drainage, il faut donc l'encourager.  

4. Mobilisations actives 

Dans les cas où les mobilisations actives sont médicalement autorisées, les 

rééducateurs doivent inciter les patients à mobiliser les articulations laissées libres. 

L'intervention d'un ergothérapeute peut alors permettre de trouver de nouveaux modes 

opératoires et/ou des aides techniques pour soutenir l'indépendance lors de la réalisation 

des activités quotidiennes. L'intégration du membre lésé dans des activités fonctionnelles, 

de préférence bimanuelles permet de diminuer l'impact du remodelage cortical lié à 
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l'immobilisation et ainsi de maintenir la somatotopie de la main, que l'on sait très 

développée (26). En éduquant le patient, le rééducateur doit veiller et aider la personne à 

maîtriser son niveau d'activité, entre immobilisme, négligence du membre atteint et sur-

activité.  

5. Rééducation proprioceptive vibratoire 

Les fuseaux neuro-musculaires sont très réactifs aux stimulations par vibrations. La 

Rééducation Proprioceptive Vibratoire (RPV) permet donc de créer une illusion 

kinesthésique : c'est-à-dire de "produire artificiellement des messages nerveux identiques à 

ceux qui résultent des activités naturelles" - Neiger et al. (91). Ainsi les vibrations 

appliquées sur un tendon créent un étirement du corps musculaire correspondant et donnent 

l'illusion d'un mouvement du muscle antagoniste.  

 

Pour les articulations immobilisées temporairement, l'application de vibrations 

tendineuses peut être réalisée sous plâtre ou orthèse. Des fenêtres peuvent être prévues 

pour favoriser l'application du générateur de vibrations sur les tendons concernés par 

l'immobilisation. Ceci permet, dès la levée de l'immobilisation d'améliorer la mobilité 

articulaire, de diminuer l'appréhension aux mouvements et ainsi de les faciliter (91,92).  

 

Les caractéristiques des vibrations sont optimales quand la fréquence se situe entre 

60 et 80 Hz, quand la forme est sinusoïdale et quand l'amplitude est comprise entre 0,2 et 

0,5 mm. Pour un effet optimal de l'illusion, il est conseillé que le patient soit détendu et 

qu'il n'ait pas une vision directe de son membre vibré (93). 

 

Les rééducateurs sont donc des intervenants-clé dans la prévention de  

l'apparition du SDRC mais également dans la détection des premiers signes. 

 

Quand apparaissent les premiers signes du SDRC, les rééducateurs sont souvent les 

premiers interlocuteurs du patient, notamment si la prise en charge de rééducation a lieu en 

secteur libéral. Ils doivent alors interpeler le médecin référent du patient et mettre en place, 

en collaboration, une thérapeutique adaptée.  

 

 

D. Traitement rééducatif 
 

La SFETD recommande la rééducation dans tous les cas de SDRC. Elle doit 

débuter dès que possible et être ajustée en intensité. Elle peut avoir lieu en cabinet libéral 

mais pour les cas les plus complexes et douloureux, l'intervention d'une équipe 

pluridisciplinaire (centre de réadaptation et/ou SDC) est indispensable (21). 

1. Kinésithérapie et ergothérapie  

Au Royaume-Uni, les traitements de kinésithérapie et d'ergothérapie sont proposés 

en première intention dès le diagnostic posé, sans distinction de profession. Le travail 

pluridisciplinaire est encouragé (3). 

 

Pour Harden et al, la rééducation a également un intérêt primordial. Dans leur guide 

de diagnostic et de traitement du SDRC, ils détaillent les apports de chaque professionnel 

(23) : 
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 Les ergothérapeutes : ont une place-clé dans le processus de restauration 

fonctionnelle. Leur rôle est primordial dans l'évaluation et le traitement fonctionnels 

(mobilité active, gestion de l'œdème, intégration du MS pendant les activités quotidiennes, 

poste de travail…).  

 Les kinésithérapeutes : jouent un rôle important dans la récupération des 

mobilités et la récupération de la force lorsque le processus douloureux est éloigné. Leurs 

interventions doivent être tolérées par le patient et ne pas avoir lieu sur un membre 

insensible (après un bloc par exemple). Ils visent la fonction et encouragent le patient à 

trouver le juste milieu en matière de mouvements (ni trop, ni trop peu).  

 Les "recreational therapists" : sont plébiscités par l'équipe d'Harden qui les 

met en avant pour leur rôle sur la kinésiophobie. Ils utilisent des activités créatives, 

sportives et de loisirs, connues ou nouvelles pour le patient, qui font sens pour lui.  

 

 Rome observe que l'association des soins en ergothérapie et en kinésithérapie 

s'avère bénéfique pour les patients par rapport au groupe contrôle ne bénéficiant que de 

kinésithérapie. Cette différence s'observe essentiellement au niveau des activités 

corporelles élémentaires comme les soins personnels, l'habillage/déshabillage, les 

déplacements sur courtes distances et pour les activités domestiques et instrumentales 

comme la préparation des repas. (94,95).  

 

Une étude menée par Oerlemans en 1999, montre l'intérêt de la kinésithérapie et 

dans une moindre mesure de l'ergothérapie dans la réduction de la douleur et l'amélioration 

de la mobilité active de la main et du poignet pour les personnes atteintes de SDRC depuis 

moins d'un an, par rapport à un groupe contrôle (96). Une année plus tard, cette même 

équipe conclut qu'il y a un intérêt à combiner ces deux métiers de rééducation (97). 

 

Nous retrouvons dans la littérature plusieurs méthodes de rééducation qui ont fait 

leurs preuves dans le traitement du SDRC. Certaines d'entre elles sont bien étayées et 

relayées par une offre variée de formations continues ; d'autres sont plus confidentielles et 

restent à l'échelle de la recherche. D'autres encore n'offrent pas les résultats escomptés.  

 

2. Méthode de rééducation sensitive des douleurs neuropathiques 

Cette technique de rééducation sensitive des douleurs neuropathiques vise à traiter 

les douleurs neuropathiques de l'intégralité du corps humain en utilisant les capacités de 

plasticité du système somesthésique. Spicher et Quintal ont rigoureusement décrit la 

méthode et la préconisent comme une partie du traitement du SDRC (17,58). Packham et 

al. ont démontré son efficacité (niveau de preuve 2C) dans le traitement des allodynies 

mécaniques statiques (AMS) chez le patient présentant un SDRC, notamment au niveau de 

la diminution des douleurs et de la surface de peau allodynique (15). Cette méthode est 

basée sur des connaissances anatomiques issues d'observations cliniques, recueillies dans 

un ouvrage, "Atlas des territoires cutanés du corps humain" (98). Il facilite l'énonciation de 

l'hypothèse de la (des) branche(s) nerveuse(s) lésée(s). Les formations aux principes 

d'évaluations et de traitements certifiant les thérapeutes engagés dans cette démarche 

renforcent la cohérence de cette méthode (15).  

a) Evaluation 

Quand le diagnostic de SDRC est établi grâce aux critères de Budapest, le 

rééducateur sensitif évalue le niveau de douleur avec deux outils : 

le Questionnaire de la Douleur Saint-Antoine (QDSA) (99) (cf. Annexe 3). Il 

s'agit de la version francophone du McGill pain questionnaire (100). Cet outil est validé s'il 
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est utilisé dans la langue maternelle du patient. Il existe dans une trentaine de langues. 

L'autoévaluation guidée par le thérapeute présent s'intéresse aux douleurs sensorielles (35 

qualificatifs) et aux douleurs affectivo-émotionnelles (23 qualificatifs). Le thérapeute 

calcule trois scores sur 100 points (scores total, de douleurs sensorielles et de douleurs 

affectivo-émotionnelles). La passation est reproduite tous les mois. Ainsi les scores 

calculés permettent de suivre l'évolution des troubles douloureux. 

l'EVA "personnalisée" : le patient rapporte des expériences douloureuses vécues 

antérieurement, imagine ce qui peut correspondre au maximum de douleur imaginable, 

place le tout sur l'échelle habituelle de 10 cm, calibrant ainsi son EVA. Il positionne 

ensuite son niveau de douleur du moment. Ainsi constituée, l'EVA est utilisée dans 

l'évaluation de l'AMS (cf. Figure 8). 

 

Puis le rééducateur sensitif débute l'évaluation de la sensibilité cutanée (ou 

vibrotactile). Face aux douleurs neuropathiques, il utilise un cheminement clinique suivant 

un algorithme décisionnel (101) (cf Annexe 4). Il est à la recherche soit d'une 

hypoesthésie, soit d'une hypoesthésie paradoxalement douloureuse au toucher, à savoir une 

AMS. Il sait qu'après l'allodynie, il découvrira une hyposensibilité sous-jacente, qu'il 

faudra alors traiter (18). Grâce aux évaluations, il pourra rendre visible (cf. Figure 14) : 

 la surface de peau concernée par les douleurs grâce à une cartographie, 

 la sévérité du phénomène grâce à des indicateurs de gravité et de suivi.  
 

 

Figure 14 : Evaluations en fonction du statut somesthésique de la peau (d'après Spicher et 

al. (58)) 

 

Le thérapeute utilise des outils calibrés : esthésiomètres ou monofilaments de 

Semmes Weinstein (cf. Figure 7), compas à 2 pointes dont l'une coulisse sur une règle 

graduée (cf. Figure 15), générateur de vibrations. Quand le type de trouble est déterminé et 

cartographié, le thérapeute nomme la branche nerveuse sensitive correspondante, il peut se 

référer à "l'Atlas des territoires cutanés du corps humain" (98). Au fil des rendez-vous, 

l'évolution des indicateurs sera représentative de la progression du patient. 

 

 

 

Figure 15 : Compas à 2 pointes 

(Image personnelle) 

Statut de la 

peau 

Type de 

trouble 
Cartographie Indicateur de gravité et de suivi 

Hypoesthésique 

Endormie  

Hypoesthésie 

partielle  
Esthésiographie 

Test de discrimination de 2 points 

statiques 

Seuil de perception à la pression 

Seuil de perception à la vibration 

Hypersensible 

au toucher 
AMS Allodynographie Arc en ciel de la douleur 

Hypoesthésique 

après le 

traitement de 

l'AMS  

Hypoesthésie 

sous-jacente 

partielle 

Esthésiographie 

secondaire 

Test de discrimination de 2 points 

statiques (court) 

Seuil de perception à la pression 

(court) 

Seuil de perception à la vibration 

(court) 
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b) Traitement 

La rééducation est basée sur la plasticité du système somesthésique, avec pour 

principe que le vivant peut suppléer le lésé (17) et que des stimulations neuro-

anatomiquement cohérentes peuvent modifier certains mécanismes de sensibilisation 

centrale (15).  

 

Quand toutes les évaluations sont réalisées, le thérapeute détermine le traitement 

adéquat (résumé dans la Figure 16) : zone de stimulation, type et fréquence des traitements.  

 Traitement d'une peau hyposensible : les exercices consisteront en des 

stimulations à l'intérieur du territoire cutané "endormi" (exemple en Annexe 5).  
 

 Traitement d'une peau allodynique : la personne doit éviter autant que 

possible tout contact avec la surface de peau douloureuse. La zone de stimulation choisie 

sera distante de cette dernière : il s'agit d'une stimulation vibrotactile à distance. 

 

Troubles Traitement Fréquence du traitement 

Hyposensibilité 
Rééducation du touche à tout 

Rééducation des tracés 
4 fois 5 minutes par jour 

AMS 

Eviter le contact 

Contre-stimulation vibrotactile  

à distance 

8 fois 1 minute (ou moins 

longtemps) par jour 

Hyposensibilité 

sous-jacente 

Reprise progressive du contact 

Rééducation du touche à tout 

De 12 fois 15 secondes par jour 

(ou moins longtemps) 

à 4 fois 5 minutes par jour 
 

Figure 16 : Propositions de traitement en fonction des troubles diagnostiqués (d'après 

Spicher et al. (58)) 

 

Il est impératif que les exercices et leurs principes soient expliqués au patient. 

L'éducation thérapeutique a une part conséquente dans la réussite du traitement mis en 

place (102). En effet, un rendez-vous hebdomadaire est nécessaire pour réaliser les 

différents bilans, adapter le traitement, accompagner le patient dans les épreuves qu'il doit 

surmonter (douleurs, vie quotidienne, familiale, professionnelle) et encourager le patient 

dans la réalisation de ses auto-exercices. Tout le reste de la semaine, le patient réalise ses 

exercices seul ou en compagnie d'un proche, en toute autonomie. C'est pourquoi il est 

indispensable qu'il maîtrise son plan de traitement. Pour cela, le thérapeute a à sa 

disposition des outils qu'il a créés (cf Annexe 5) ou disponibles au cœur du réseau des 

rééducateurs sensitifs de la douleur, comme par exemple cette vidéo visible sur le site 

internet dédié aux douleurs neuropathiques (103). L'entretien motivationnel, la 

communication empathique et la recherche de solutions pourront aider le rééducateur à 

guider le patient vers plus d'autonomie dans sa prise en charge. 

 

Mais la rééducation sensitive ne suffit pas à prendre en charge l'intégralité des 

symptômes d'un SDRC, notamment moteurs. Les patients ayant traité leur AMS et/ou leur 

hypoesthésie présentent une diminution de leurs douleurs. Ils sont alors plus à même de 
recevoir des thérapies complémentaires comme l’Imagerie Motrice Graduelle (IMG) 

(15,58). 
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3. Imagerie Motrice Graduelle 

L'IMG est une technique préconisée dans le traitement des douleurs du SDRC, du 

membre fantôme et de l'avulsion du plexus brachial. Son mode de fonctionnement n'est pas 

complètement compris. Mais nous savons qu'elle s'appuie sur les concepts de plasticité 

neuronale, de neurones miroirs et de neurosignature de la douleur. Elle est qualifiée de 

graduelle car elle vise à obtenir une activation progressive du nombre de zones cérébrales 

et donc de neurones impliqués dans le mouvement du membre douloureux et ce sans 

déclencher de douleur. Dans la prise en charge du SDRC, elle a pour but de diminuer la 

douleur, l'œdème et ainsi d'optimiser les capacités fonctionnelles (55,104). 

 

L'IMG se déroule en trois étapes distinctes, se succédant tous les 15 jours, dans un 

ordre chronologique : la reconnaissance de latéralité (technique d'imagerie motrice 

implicite), l'imagerie motrice explicite et la thérapie miroir. Il est important de bien 

respecter l'ordre de ces trois étapes car la thérapie miroir utilisée seule n'est pas 

convaincante pour les patients porteurs d'un SDRC chronique (105). 

 

Pour chaque étape, le thérapeute propose des exercices de difficulté croissante, qui 

doivent rester indolores. De ce fait, si certains déclenchent des douleurs, il faut revenir à 

des exercices de moindre exigence, voire à l'étape antérieure (cf. Annexe 6) (55,104). Il 

n'existe pas de consensus sur la durée quotidienne des exercices. Les durées proposées 

dans ce travail émanent de l'article de Barde-Cabusson et Osinski (55). 

 

Decety définit l'imagerie motrice comme un état dynamique au cours duquel un 

sujet simule mentalement une action donnée. Elle appartient à la même catégorie de 

processus que ceux impliqués dans la programmation et la préparation d'actions réelles 

(106). Elle correspond donc à la représentation mentale d'un mouvement sans activation 

musculaire simultanée. Pendant les exercices d'imagerie motrice, le cortex moteur primaire 

est moins activé que pendant le mouvement réel ; alors que les cortex prémoteur et pariétal 

sont activés de façon comparable (106).  

a) La reconnaissance de latéralité 

Pendant cette étape, le patient regarde les images et doit énoncer la latéralité du 

membre représenté. Pour cela, il se représente mentalement les mouvements, de façon 

inconsciente.  

 

Les exercices sont réalisés pendant 10 minutes, 3 fois par jour (55). Le thérapeute 

propose les images selon une certaine progression : tout d'abord des images de mains sur 

fond uni puis représentées dans un contexte d'activité. Les supports utilisés peuvent être 

divers : photos de magazines, recueil de photos, flash cards (Recognise
TM

), applications sur 

smartphone ou tablette (Recognise App) (cf. Figure 17). Les outils numériques intéressent 

une part croissante de nos patients. Leur principal point fort réside dans la possibilité de 

transporter les exercices avec eux et ainsi d'en faciliter l'accès et l'usage. 
 

 

 

 

 

 

Figure 17 : Application pour smartphone et Flash cards Recognise 
TM

 (107) 
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Si cette étape provoque des douleurs, il est nécessaire de l'interrompre. La 

technique d'empathie motrice (ou observation motrice) peut alors être employée (cf. 

Annexe 6). Elle consiste en l'observation d'un mouvement réalisé par une tierce personne 

(55). 

b) L'imagerie motrice explicite 

Dans cette étape, la représentation mentale du mouvement est consciente. La 

personne se représente le mouvement mais sans l'effectuer réellement. C'est une technique 

connue de longue date des sportifs qui l'utilisent pour optimiser leurs gestes techniques et 

améliorer leurs performances (55,104). Il y a deux façons de se représenter en action : 

selon une perspective interne ou externe (106). La première est à encourager (cf. Figure 18 

et Figure 19). Il existe des tests pour savoir si un individu est un bon ou mauvais imageur : 

questionnaires comme le KVIQ-20 (108) ou les tests de chronométrie.  

 

La personne réalise les exercices pendant 15 minutes, 3 fois par jour (55). Les 

supports utilisés dans la précédente étape peuvent à nouveau être exploités. La progression 

consiste à présenter des mouvements de plus en plus complexes et élaborés, connus du 

patient. En cas de douleurs, le patient doit stopper les exercices et revenir à une difficulté 

inférieure ou à l'étape précédente. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

c) Thérapie miroir 

Il s'agit d'un leurre sensoriel, utilisant un feedback visuel. Le patient observe 

l'image spéculaire de son membre sain pendant que le membre lésé est caché derrière le 

miroir. Il a alors l'impression de voir son membre atteint bouger normalement. Pour 

renforcer l'illusion, le patient retire ou cache tout signe distinctif (bijoux, tatouage). Le 

matériel utilisé n'est pas standardisé. 

 

Le patient réalise les exercices 30 minutes par jour, fractionnables en deux ou trois 

fois (55). La mobilisation est réalisée lentement et en douceur (104). Dans cette étape, la 

progression peut s'effectuer comme proposé par Barde-Cabusson et Osinski (cf. Figure 20). 

En cas de douleur, la séance est interrompue, le niveau d'exigence abaissé voire un retour à 

l'étape précédente proposé. 

 

 

 

Figure 18 : Perspective interne 

(Image personnelle) 

Figure 19 : Perspective externe 

(Image personnelle) 
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Figure 20 : Exemple de progression en 

thérapie miroir (55) 
 

Ces exercices sont proposés à un patient dont 

le membre droit est douloureux. Chaque 

étape peut faire l'objet d'une séance ou être 

mixée aux autres en fin de prise en charge.  

 
 

Pendant cette étape, le rééducateur doit rester vigilant au phénomène de dysynchiria 

et l'éviter. Pendant les exercices avec le miroir, si des stimulations sont réalisées sur la 

main saine mais dans une zone qui correspond à une zone allodynique ou paresthésique 

controlatérale, des douleurs peuvent être déclenchées. Elles peuvent être similaires à celles 

ressenties lors de la stimulation de la peau allodynique ou paresthésique en question (109). 

Il faut donc absolument éviter ce phénomène au risque de renforcer les 

dysfonctionnements centraux de ce type de douleur. 

 

4. Rééducation proprioceptive vibratoire 

L'usage des vibrations est intéressant pour les deux raisons déjà évoquées dans ce 

travail : l'antalgie et l'illusion kinesthésique. C'est pour ces raisons que Gay et al. ont émis 

l'hypothèse que la RPV pourrait améliorer la mobilité articulaire et provoquer une antalgie 

chez les patients atteints de SDRC en recalibrant les messages afférents sensoriels et les 

efférences motrices (110).  

 

Ils ont travaillé sur une petite série de patients atteints de SDRC (7 "vibrés" versus 

4 témoins). Il s'agit de patients, en phase froide, ayant déjà eu recours à différents 

traitements. L'allodynie est une contre-indication à l'inclusion dans l'étude. Les patients 

tests reçoivent des soins de kinésithérapie et de la rééducation proprioceptive vibratoire ; le 

groupe témoin reçoit uniquement des soins de kinésithérapie. Les vibrations appliquées en 

différents endroit de la main (faces palmaire et dorsale, selon un protocole déterminé) sont 

sinusoïdales, de fréquence 86 Hz et d'amplitude 1 mm. Les patients ayant reçu les deux 

traitements voient leurs mobilités améliorées de 30% de plus que celles du groupe témoin 

et leurs douleurs diminuées de 50%, tout en réduisant leur traitement antalgique, quand le 

groupe témoin n'obtient aucune amélioration sur le plan de l'antalgie. De plus, les patients 

apprécient l'application des vibrations car il s'agit d'un soin indolore, agréable et leur 

permettant de se réapproprier leur main sur le plan sensitivomoteur, diminuant ainsi 

l'exclusion segmentaire.  

 

Les auteurs émettent deux hypothèses pour expliquer ces bons résultats au niveau 

de l'antalgie :  

- le mécanisme de la théorie du portillon (gate control) : la stimulation par 

vibrations des fibres Aβ via les mécanorécepteurs inhibe les fibres C au niveau spinal,  

- la réorganisation corticale par feedback proprioceptif, rétablissant l'adéquation 

entre proprioception et motricité. 
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5. Sensory-motor retraining 

Milner et al. proposent un programme de rééducation sensorielle qui vient 

compléter les méthodes de rééducation motrice comme le programme d'imagerie motrice 

graduelle, la mobilisation articulaire passive et active, la gestion de l'œdème (111). Les 

différents exercices répartis en 5 étapes proposent une gradation de la technique et visent à 

activer les composantes centrales puis périphériques du syndrome (cf. Annexe 7). Le 

patient réalise ses exercices en autonomie. Ils consistent à manipuler textures et objets tout 

en étant attentif et concentré sur les sensations. Les exercices sont réalisés avec ou sans 

contrôle de la vue, avec miroir dans la troisième étape. La durée de chaque étape n'est pas 

précisée et la part des exercices moteur et sensoriel est laissée à la convenance du 

thérapeute. Ils observent une amélioration de la sensibilité tactile et de l'indépendance.  

 

 Schmidt et al. proposent un concept de discrimination tactile à l'aide de disques en 

plastique ornés de points métalliques saillants disposés selon différentes formes et plus ou 

moins espacés l'un de l'autre (5 ou 2,5 mm) (cf. Annexe 8). Ces points en relief font penser 

à des caractères écrits en Braille. Cette équipe cherche à améliorer la perception haptique, 

c'est-à-dire celle qui résulte de la stimulation de la peau lors de mouvements d'exploration 

active de l'objet (par opposition à la perception passive où la peau est stimulée par un objet, 

sans mouvement corporel du segment exploré) (112). Le traitement se déroule sur deux 

semaines, les patients ont à leur disposition trois sortes d'exercices, d'une durée à la 

convenance du patient et à réaliser dans un ordre chronologique. Ils mettent en jeu la 

perception couplée au travail bimanuel, à la rapidité ou à la mémoire de travail (cf. Annexe 

8). Le patient choisit de changer d'exercice quand il se sent à l'aise avec le précédent. 

Après deux semaines de rééducation, les auteurs décrivent une diminution de la douleur, 

dont l'ampleur est corrélée avec la durée de réalisation des exercices. 

 

6. Adaptation prismatique  

La mise en place de lunettes prismatiques a initialement été proposée aux patients 

victimes de NSU, après un AVC. Les lunettes sont alors choisies pour dévier le champ 

visuel des patients vers l'espace situé du côté lésionnel (cérébral), obligeant le patient à 

compenser en décalant sa main du côté controlésionnel pour atteindre la cible. Les patients 

réalisent des exercices pour que le cerveau s'adapte. Des mesures de mouvements de 

pointage visuel du droit devant manuel et/ou visuel montrent une réduction du décalage 

ipsilésionnel. Ces acquisitions sont transposées dans d'autres activités comme les tâches 

papier-crayon, les déplacements du fauteuil roulant manuel ou l'équilibre postural (74).  

 

Dans le SDRC, nous l'avons vu précédemment dans ce travail : les patients ne 

présentent pas de négligence spatiale à proprement parlée. L'équipe de Rossetti hypothèse 

en faveur d'un trouble attentionnel avec hypoattention envers la sensibilité tactile 

discriminative et hyperattention envers les stimuli nociceptifs (75). 

 

Plusieurs recherches ont été conduites avec des lunettes à prismes (cf. Figure 21), 

avec comme précurseur Sumitani (64). Les études menées par l'équipe de Christophe et 

Rossetti, publiées en 2016 tendent notamment à objectiver l'efficacité de l'adaptation 

prismatique sur les douleurs et la qualité de vie (76). En pratique, ils utilisent des verres 

déviant le champ de vision de 15° vers le côté sain du corps pour 7 patients atteints de 

SDRC. Ils réalisent au total 8 sessions d'adaptation prismatique, avec 2 sessions par jour à 

5 heures d'intervalle minimum. Avec les prismes, les exercices consistent en la réalisation 

de pointages rapides sur des cibles positionnées à 10° à droite ou à gauche du milieu du 

corps du patient. Les mouvements sont réalisés par le membre lésé, si possible. A la fin du 
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traitement, les patients présentent une diminution de leurs douleurs (moyenne de 36%) qui 

se maintient au test de suivi deux semaines plus tard. De plus, les patients voient leur 

qualité de vie améliorée de 26% au test Sickness Impact Profile. Les patients ne répondent 

pas tous de la même façon au traitement : certains ont un bénéfice nul quand d'autres 

ressentent une forte amélioration. 

 

 

 

 

 

Figure 21 : Lunettes prismatiques (113) 

 

 

7. Stress-loading program 

Ce programme de rééducation est documenté par Carlson et Watson (114,115). Il se 

compose d'exercices de compression et de traction qui nécessitent peu de mouvements 

articulaires. Ils se divisent en deux étapes : frotter et porter. La charge augmente 

progressivement en fonction de la tolérance du patient. Il reçoit des informations orales et 

écrites. Les exercices sont testés en institution puis réalisés à domicile. L'investissement du 

patient est primordial. Pour améliorer sa compliance, le Dystrophyle est proposé (cf. 

Figure 22). Il s'agit d'un appareil utilisé pendant la phase "frotter". Il propose un 

rétrocontrôle visuel et auditif qui s'active quand la personne applique la pression prédéfinie 

par les professionnels. Ces derniers ne proposent aucun autre traitement tant que les 

douleurs sont présentes.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : Dystrophile
®
 (116) 

 

 

Dans une étude publiée en 1987, ils rapportent les résultats de 41 patients : la 

douleur a diminué dans 88% des cas, le mouvement actif est amélioré pour 95% des 

patients, la force de préhension augmente dans tous les cas. Le principe de fonctionnement 

de ce programme repose sur le fait que les exercices en charge créant des contraintes sur 

les tissus ont un impact neurovasculaire, brisant ainsi le réflexe sympathique anormal. 

 

8. Pain exposure physical therapy 

La Pain Exposure Physical Therapy (PEPT) est une méthode décrite par Barnhoorn 

et al. Elle stipule que la douleur est un faux signe d'alerte et préconise une récupération 

rapide de l'activité fonctionnelle malgré les douleurs (117). Pour cela, les patients sont 

exposés à des activités et à des mouvements douloureux. Parallèlement, les patients ne sont 

pas soulagés par des médicaments, ni par l'application de Transcutaneous Electrical Nerve 

Stimulation (TENS) ou d'orthèses. Le programme consiste en la réalisation d'auto-
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massages pour diminuer la sensibilité cutanée, d'exercices d'augmentation de charge 

progressive, d'entraînement de la force musculaire, d'exercices de mobilité articulaire. Les 

patients reçoivent des informations sur le SDRC, sur la PEPT ainsi que sur le rôle de la 

douleur chronique en tant que faux signe d'alerte. Les patients reçoivent, entre autre, 

comme information que les thérapeutes ne prendront en compte ni les plaintes verbales, ni 

les manifestations physiques douloureuses, et ce même s'ils comprennent leur douleur. Les 

différents exercices sont également réalisés à domicile. Il est demandé aux conjoints 

d'abandonner leur rôle protecteur et de se positionner comme facilitateurs de la méthode. 

 

 Dans cette étude (117), ils comparent 28 patients suivant un programme de PEPT 

versus 28 patients recevant une rééducation "conventionnelle" préconisée par les 

recommandations néerlandaises. En prenant en compte tous les participants, cette étude n'a 

pas permis de démontrer de différence significative entre les deux approches. En 

considérant les patients ayant terminé leur traitement, l'équipe observe une amélioration de 

certains critères comme la mobilité active. Pour le membre supérieur, le Disability of Arm, 

Shoulder and Hand (DASH) ne montre aucune différence significative entre les deux 

groupes. 

 

9. Orthèses 

Pour Le Lardic, les orthèses ne sont pas conseillées lors de la phase aiguë, hormis 

pour les causes inhérentes à la lésion initiale. En présence de séquelles articulaires et 

lorsque les phénomènes douloureux se sont amenuisés, des orthèses peuvent être 

préconisées pour faciliter la récupération des amplitudes articulaires (118). 

 

Les Britanniques préconisent avec parcimonie les orthèses dans la phase aiguë pour 

immobiliser l'articulation dans une position confortable dans le but de soulager la douleur. 

Ils utilisent cette proposition thérapeutique avec beaucoup de précautions car 

l'immobilisation peut induire une raideur articulaire à plus long terme (3). 

 

10. Bains de contraste, alternés, écossais 

Cette technique est utilisée en thérapie de la main pour traiter l'œdème, les douleurs 

et la raideur. Elle n'est pas spécifique à la prise en charge des SDRC. Elle consiste à 

immerger alternativement le membre atteint dans deux bains : l'un chaud, l'autre froid. Il 

n'existe pas de protocole scientifiquement clairement établi : durée de l'immersion dans 

chaque bain et de l'intégralité du soin, température de l'eau et du dernier bain, présence ou 

non de glaçons dans le bain froid.  

 

La revue systématique de Breger Stanton (non spécifique au traitement des SDRC) 

rapporte que les bains de contraste augmentent la température sous cutanée mais qu'ils 

n'auraient pas d'impact sur les tissus musculaires et le système lymphatique. Les preuves 

fournies par ces études sont cependant insuffisantes pour permettre de valider l'utilisation 

des bains de contraste pour soulager la douleur, gérer le volume liquidien et améliorer les 

résultats fonctionnels (119).  

 

Concernant le SDRC, Harden et al. admettent l'utilisation des bains de contraste 

pour les cas les plus légers, mais ne les recommandent pas pour les situations les plus 

graves car l'immersion en eau froide tend à augmenter les douleurs (23). Faute de preuves, 

la SFETD ne recommande pas cette pratique comme traitement du SDRC (21).  
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11. Education à la douleur 

L'éducation à la douleur s'adresse aux personnes présentant des douleurs en général 

et non spécifiquement aux patients atteints de SDRC. Elle est basée sur le modèle 

biopsychosocial qui prend en compte les facteurs biologiques, psychologiques et sociaux 

des pathologies (120). Plusieurs équipes proposent de tels programmes. 

a) Explain pain (121) 

Cette appellation est utilisée par l'équipe de Moseley et Butler. Il s'agit d'une 

approche thérapeutique éducative qui vise à faire changer le regard des patients et des 

thérapeutes sur le concept de douleur. Les patients apprennent ce que la communauté 

scientifique sait actuellement de la douleur et notamment les mécanismes biologiques qui 

la sous-tendent. Ils peuvent ainsi faire la différence entre nociception et douleur. Ils 

découvrent quels rôles joue la douleur et modifient leur point de vue la concernant 

(passage de la douleur-indicatrice de lésion tissulaire à la douleur-protectrice des tissus). 

Ils comprennent alors le mécanisme de la douleur fonctionnelle et peuvent ainsi modifier 

leur comportement, leurs croyances, leur mode de vie. La douleur n'est pas niée. Cette 

méthode permet la réduction à court terme des douleurs et de l'invalidité. Elle diffère des 

Thérapies Cognitivo-Comportementales (TCC) dans lesquelles la douleur est vécue 

comme inévitable et à laquelle il faut apprendre à faire face. Les thérapeutes accèdent à ce 

savoir par des formations et des ouvrages. 

b) Recovery strategies / Programme de rétablissement (122) 

Ce programme est proposé par Lehman. Un guide de la douleur est téléchargeable, 

notamment en français. Il propose des informations réparties en quatre chapitres : les 

principes de la douleur, les messages clés, les contributeurs de la douleur et le programme 

de rétablissement. Les thérapeutes personnalisent le programme en choisissant les pages et 

les conseils qui conviennent le mieux à leur patient. De nombreuses métaphores et images 

sont utilisées permettant aux patients de bien s'approprier les différents concepts. Elles 

visent à faire comprendre l'aspect multifactoriel de la douleur : stress, facteurs tissulaires, 

sommeil, peurs, inquiétudes. Le dernier chapitre propose un programme de rétablissement 

en plusieurs étapes personnalisées avec notamment des items concernant l'identification 

des facteurs contribuant à la douleur, l'amélioration de l'hygiène de vie, l'exposition 

progressive aux mouvements. 

c) Retrain pain (123) 

Retrain pain foundation propose des cours en ligne à visée éducative, en plusieurs 

langues, dont le français. Le patient accède à plusieurs présentations regroupées en 

différents thèmes : comprendre la douleur, l'influence de l'esprit, le sommeil, les 

médicaments, les relations. Les supports sont très visuels, utilisent des métaphores et 

images pour décrypter les différents aspects de la douleur. 

 

  

https://fr.wikipedia.org/wiki/Biologie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Psychologie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sociale
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IV. Discussion 
 

Pendant ces quinze dernières années, la recherche scientifique a généré de 

nombreux articles sur le SDRC. Les publications s'intéressent aux critères diagnostiques et 

d'évaluation, à la physiopathologie et aux prises en charge thérapeutiques.  

 

A. Les critères diagnostiques 
Ils ont considérablement éclairci l'inclusion des patients dans les études. Cependant 

nous constatons une certaine variabilité dans leur usage. Parfois les critères utilisés ne sont 

pas mentionnés. Les publications ne peuvent donc pas toujours être comparées. En effet, 

les critères diagnostiques selon Bruehl de 1999, également nommés "Research diagnostic 

criteria for CRPS" devraient être utilisés pour l'inclusion des patients dans les cohortes : ce 

qui n'est pas toujours le cas. Les critères de Budapest devraient être adoptés uniquement en 

clinique et ceux d'Orlando de 1995 ne plus l'être du tout. (22,23). 

 

 

B. Les critères d'évaluation 
Tous les critères d'évaluation ne sont pas des indicateurs valides, fidèles et sensibles 

au changement. Par exemple, comment déterminer l'asymétrie de la sudation ? A partir de 

quel moment peut-elle être considérée comme normalisée ? Nous pouvons nous poser les 

mêmes questions pour le dysfonctionnement moteur, pour la coloration de la peau ou sa 

trophicité. L'utilisation d'évaluations de signes d'examen clinique aboutis et reproductibles 

comme l'allodynographie, la mesure de l'œdème ou de la température cutanée rendraient 

l'évaluation initiale et de suivi plus fiable et plus cohérente. Le recours à des outils normés 

ou calibrés, utilisés selon des protocoles standardisés garantirait la fiabilité des résultats. 

Nous pourrions ainsi visualiser et objectiver la progression des troubles des patients, avec 

un biais subjectif bien moins important qu'actuellement. 

 

Dans cette optique, des études pourraient être menées pour déterminer des 

fourchettes de valeurs pour chaque signe d'examen clinique. Elles permettraient de classer 

les patients selon la dominance de leurs symptômes, leur phénotype (29). Nous pourrions 

alors constater l'hétérogénéité des tableaux cliniques dans la population étudiée. Ensuite 

pour chaque phénotype, d'autres études pourraient déterminer le (ou les) traitement(s) 

judicieux à entreprendre, mais également la primauté de chaque traitement dans la 

chronologie thérapeutique. Par exemple : normaliser l'état cutané en traitant l'allodynie 

mécanique statique avant d'entreprendre un programme d'imagerie motrice graduelle ou 

orthétique. L'inconvénient d'une telle pratique résiderait dans le nombre encore plus 

restreint des personnes à inclure dans les cohortes. L'avantage serait de proposer des 

traitements adaptés et ciblés mais aussi plus cohérents et efficaces.  

 

 

C. La physiopathologie 
Les causes et la physiopathologie du SDRC ne sont pas totalement élucidées. 

Malgré tout, la façon d'envisager le SDRC et les patients qui en souffrent a grandement 

évolué. La meilleure compréhension des aspects centraux de la douleur et le concept de 

plasticité neuronale ont déjà permis de faire émerger de nombreuses thérapeutiques, qui 
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peuvent se succéder ou se compléter. Nous avons donc maintenant à notre disposition des 

outils de rééducation intéressants qu’il vaut mieux appliquer le plus précocement possible. 

En effet, l'amélioration des troubles étant plus conséquente pendant les six premiers mois 

de l'affection, une prise en charge débutée dès les prémices de la maladie permettrait sans 

doute de limiter l'invalidité à plus long terme (37).  

 

 

D. Les prises en charge thérapeutiques 
La meilleure thérapie serait évidemment de ne pas laisser un tel syndrome 

s’installer. La carte de la prévention semble prometteuse. Pour cela, des outils de 

communication à visée des thérapeutes et des patients pourraient être créés et diffusés. 

Cependant, favoriser la prévention peut être difficile à mettre en place car elle nécessite de 

changer nos habitudes, d'obtenir des crédits spécifiques et des unités dédiées à cette tâche 

(124). 

 

Par ailleurs, si nous considérons les techniques exposées dans ce travail à l'éclairage 

des connaissances actuelles en neurosciences, nous observons que certaines prennent en 

compte l'aspect centralisé des douleurs, comme la méthode de rééducation sensitive des 

douleurs neuropathiques ou l'imagerie motrice graduelle. D'autres ne reposent sur aucune 

validation scientifique (bains de contraste) ou encore sur des savoirs obsolètes comme le 

stress-loading program. Ce travail n'étant pas exhaustif, d'autres propositions rééducatives 

non explorées dans ce travail existent comme par exemple le TENS ou la langue des 

signes. 

 

Les perspectives d'avenir en matière de rééducation du SDRC se situent peut être au 

niveau des nouvelles technologies. Elles s'immiscent déjà progressivement au cœur de la 

rééducation avec l'utilisation d'applications pour smartphones (107) ou de supports 

informatiques dédiés à la rééducation. C'est le cas du dispositif IVS3 (Intensive Visual 

Simulation) de la société française Dessintey. Il s'agit d'un outil informatisé de thérapie 

miroir "2.0" qui offre un "feedback visuel augmenté" (125). Il s'adresse aux patients 

victimes d'AVC, d'amputation ou de SDRC du membre supérieur. Le dispositif filme les 

mouvements du membre sain, le logiciel retourne les images puis elles sont superposées au 

membre atteint situé sous l'écran. Le patient observe le film et peut activer simultanément 

son membre lésé. L'illusion semble totale, les patients s'immergent et s'approprient peut-

être plus facilement les images sur un écran installé dans le plan horizontal (et non 

vertical). La personne regarde uniquement le mouvement du membre atteint, il n'a pas 

besoin de le produire avec son membre sain de façon concomitante. Ceci réduit 

considérablement la composante de double tâche parfois difficile à maîtriser lors des 

séquences de préhensions (à réaliser en regardant uniquement le miroir) mais également 

pour les patients les plus en difficulté cognitivement (attention soutenue et divisée, 

concentration). Il serait intéressant que des études comparatives nous montrent la primauté 

de cette méthode sur celle utilisée de façon plus "archaïque" avec de simples miroirs, dans 

nos services. Les résultats seraient alors déterminants avant d'envisager l'acquisition d'un 

tel outil dont l'investissement n'est pas des moindres. 

 

L'étape suivante en rééducation est peut-être celle de la réalité virtuelle. Elle a déjà 

été étudiée dans le traitement des douleurs aiguës et chroniques (126). Les possibilités 

d'immersion étant décuplées, elles pourraient également permettre de favoriser l'illusion du 

mouvement. 
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E. L'interprofessionnalité 
Nous savons que la prise en charge des patients atteints de SDRC ne se résume pas 

à la prescription de médicaments ou d'activités de rééducation. L'interprofessionnalité est 

primordiale. Elle est le résultat de la collaboration et de la coopération entre les différents 

professionnels de santé gravitant autour du patient. Chaque acteur en santé joue un rôle 

spécifique qui doit s'articuler avec celui de ses collègues. Psychologue, assistant social, 

infirmier et aide soignant tiennent une place stratégique dans le traitement des patients.  

 

Des applications thérapeutiques complémentaires de la rééducation sont décrites 

dans le traitement des douleurs chroniques et dans la prise en compte du concept de 

vulnérabilité à la douleur de chaque patient : 

 la prise en charge psychologique (23). Dans ce domaine, il existe plusieurs 

courants et moyens, par exemple la prise en charge analytique, les thérapies cognitivo-

comportementales, l'Eye Movement Desensitization and Reprocessing (EMDR) 

(recommandée par la HAS depuis 2007, pour le traitement de l'état de stress post-

traumatique ainsi que pour les comorbidités souvent associées) (127). 

 l'hypnoanalgésie. Elle intervient notamment sur la modulation de la 

neurosignature de la douleur (34) et permet de diminuer "la "charge négative" associée à 

la douleur dans la vie du patient" (128).  

 la méditation de pleine conscience. Elle agit également sur la modulation de la 

matrice de la douleur (34). 

 

L'intervention du travailleur social est indispensable dans l'accompagnement des 

patients pour faciliter les démarches administratives à cause desquelles les patients se 

sentent souvent submergés. Le retour à l'emploi, la reconnaissance du statut de travailleur 

handicapé, les démarches administratives relatives à l'aménagement du poste ou au 

licenciement pour inaptitude, l'accès aux différents droits inhérents à leur nouvelle 

condition sont autant de questions posées. Les patients démêlent très rarement seuls cet 

écheveau administratif imperméable à leur condition douloureuse. 

 

Les personnels infirmiers et aides-soignants tiennent une place déterminante dans le 

rapport au corps et à la douleur. Dans le cadre d'une hospitalisation, ils sont toujours 

présents dans l'institution. Ainsi ils rassurent, apaisent pendant les crises douloureuses et 

anxieuses nocturnes. 

 

 

 

 A la fin de ce travail, la question du rétablissement des patients s'impose. Quand 

pouvons-nous considérer que le patient est guéri ? Llewellyn et al. se sont posé cette 

question du point de vue du patient. Ils ont étudié les réponses aux questionnaires de 347 

personnes à travers le monde (129). Les résultats classés par nationalité sont assez 

homogènes. Ils en ont conclu que les patients s'estimeraient rétablis quand ils seraient 

soulagés des douleurs du SDRC mais également de l'inconfort et des douleurs en général ; 

quand le mouvement serait amélioré ; quand le traitement médicamenteux et la raideur des 

membres seraient diminués.  

 

 Et du point de vue des médecins et rééducateurs : quand estimons-nous que le 

patient est rétabli et quels sont les indicateurs qui nous signalent que nous pouvons mettre 

un terme à leur prise en charge ? 
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Conclusion 
 

 

 

Le SDRC est très invalidant pour le patient. Il a également un impact sur son 

entourage et représente un coût conséquent pour la société. C’est pour toutes ces raisons 

qu’en tant que professionnels de santé, nous avons tout intérêt à envisager rapidement et 

efficacement cette affection bien qu'elle ne représente qu’une faible proportion de la 

population. 

 

Pour parvenir à cet idéal de prises en charge préventives et précoces, nous pouvons 

imaginer et espérer que la formation initiale et continue des différents interlocuteurs en 

santé soit sans cesse réactualisée.  

 

Enfin, interprofessionnalité et collaboration sont sans doute une partie des clés de la 

réussite. La création de "réseaux-SDRC" pourrait être une solution transversale pour 

améliorer la trajectoire de tous ces patients en errance mais également pour cibler et 

prioriser les choix thérapeutiques. 
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Annexe 3 : Questionnaire de la Douleur Saint-Antoine 
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Annexe 4 : Algorithme de gestion des douleurs neuropathiques 

(d'après Spicher et al. - 2016) 
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Annexe 5 : Consignes d'auto-exercices 

pour la rééducation de l'hypoesthésie partielle  

(d'après Spicher et al. - 2015) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Sophie Bret Pasian, ergothérapeute DE 

 sophie.bret@... 

 03.84… 

 

Rééducation du touche à tout 
 

Vous avez une partie de votre main droite endormie qui vous procure des sensations 

bizarres. 

 

Votre système nerveux peut apprendre à mieux ressentir. C’est pourquoi, nous vous 

demandons : 

 

4 X 5 minutes par jour, (ou moins longtemps) 

 

1. Concentrez-vous, 

2. Choisissez 2 ou 3 tissus doux et différents. Passez le tissu dans la zone endormie. 

Ressentez avec votre paume droite la texture puis comparez la sensation avec la paume 

gauche. 

 Ex. : un carré de tissu polaire, un foulard en soie, un disque de coton à 

démaquiller… 

3. Répétez plusieurs fois la manœuvre et changez de tissu. 

Utilisez tout ce qui vous passe par les mains. 

 

Vos sensations vont devenir de moins en moins bizarres. 

 

Bon courage. 

 

mailto:bret@ch-salinslesbains.fr
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Annexe 6 : Place de l'IMG dans la rééducation 

(d'après Barde-Cabusson et Osinski - 2017) 
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Annexe 7 : Sensory-motor retraining program 

(d'après Milner – 2017) 
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Annexe 8 : Sensory-motor retraining program  

(d'après Schmidt – 2017) 
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Résumé 

 

Le syndrome Douloureux Régional Complexe (SDRC) est une pathologie relativement rare 

dans la population générale. Il est cependant le sujet d'une très vaste littérature scientifique 

dont nous réalisons ici une synthèse.  

Si le concept de SDRC a évolué au fil des siècles, la description de ses signes cliniques est 

restée immuable. Des instances internationales ont tenté de les formaliser en rédigeant des 

critères diagnostiques utiles aux chercheurs et aux thérapeutes. 

Grâce aux nouvelles connaissances physiopathologiques, des propositions thérapeutiques 

ont émergé telles que la méthode de rééducation sensitive des douleurs neuropathiques et 

le programme d'imagerie motrice graduelle. Mais les traitements les plus anciens, parfois 

non validés, restent toujours utilisés de nos jours.  
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