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1 Introduction 

Le Syndrome Douloureux Régional Complexe de type I plus connu sous le terme 
d'algodystrophie est une pathologie invalidante entraînant douleurs, troubles 
trophiques, raideurs et dysfonctions motrices. II est généralement secondaire à un 
traumatisme bénin. La durée d'évolution de ce syndrome est longue, il entraîne des 
incapacités et par conséquent des répercutions professionnelles et familiales sur 
l'individu. 
La physiopathologie et les thérapeutiques sont controversées, nous développons 
dans ce travail leurs actualités. Ce syndrome nécessite une prise en charge précoce 
associant rééducation fonctionnelle et traitements médicamenteux. 
La première partie de ce travail relate l'historique, les données épidémiologiques, les 
signes cliniques, la physiopathologie, les moyens diagnostiques et thérapeutiques 
actuels de ce syndrome. 
La deuxième partie rapporte les résultats d'une étude descriptive et rétrospective de 
114 patients pris en charge pour algodystrophie dans un service de Rhumatologie, 
un Centre de Réadaptation et une Unité de la douleur. 
Ce travail a pour objectif de décrire les moyens thérapeutiques actuellement 
développés dans la prise en charge des SDRC de type I ou algodystrophies et de 
revoir par la même occasion si ces derniers sont en accord avec les données 
actuelles de la littérature. 



2 Le syndrome douloureux régional complexe de type I 

2.1 Historique : 

La première description clinique de ce syndrome est attribuée au chirurgien de 
Charles IX, Ambroise Paré en 1634 qui faisait référence à un syndrome douloureux 
secondaire à une Iésion périphérique. En 1872, Silas Weir Mitchell, chirurgien 
américain ayant participé à la guerre de Sécession, décrit avec plus de détails les 
lieux de prédilection et les caractéristiques de la douleur du Syndrome Douloureux 
Régional Complexe. II décrit une douleur continue à type de brûlure, associée à des 
troubles vasomoteurs sudoraux et trophiques. (2) En 1868, Charcot expose «des 
arthropathies qui apparaissent dépendre d'une Iésion du cerveau ou de la moelle)). 
Lors de l'apparition de la radiographie en 1900, Südeck, chirurgien allemand, dépeint 
((l'atrophie osseuse inflammatoire aiguë)), la distinguant de la simple atrophie 
osseuse liée à l'immobilisation. (1) 
Lors de la première guerre mondiale en 1916, Babinski et Froment font référence à 
« des troubles vasomoteurs et trophiques d'ordre réflexe ». Leriche développe en 
1923 la notion «dl œdème aigu, post traumatique de la main avec impotence 
fonctionnelle complète)). Ravault insiste sur les perturbations de l'innervation 
sympathique, en 1946 et parle du «rhumatisme neurotrophique du membre 
supérieur)). La même année, Evans introduit le terme de «dystrophy sympathic 
réflex» faisant suite à une pléiade d'appellations: algodystrophie (AD), 
algoneurodystrophie, causalgie, syndrome épaule main isolé sous un terme imaginé 
par Steinbrocker en 1947. 

En 1986, I'IASP propose les critères diagnostiques du «Reflex Sympathetic 
Dystrophy)). En 1991, elle redéfinit ce terme au 6'me congrès mondial de la douleur 
comme étant un désordre «complexe» ou groupe de désordres pouvant se 
développer secondairement à un traumatisme de membre avec ou sans lésion 
avérée. Le terme ((Reflex Sympathetic Dystrophy» est rejeté lors d'une conférence 
de consensus à Orlando en 1994 et c'est celui de ((Syndrome Douloureux 
Complexe)) qui est introduit. (3) (4) 

Une étude réalisée en 2001 sur les données de la littérature de 1995 à 1999, a 
montré que ce nouveau terme n'avait cependant pas remplacé les anciennes 
dénominations. Les auteurs ont recensé les articles dans Medline incluant les 
dénominations ((Reflex Sympathetic Dystrophy ou RSD)), algodystrophie, 
ostéoporose transitoire, SDRC type 1, «Sudeck», syndrome épaule-main, SDRC type 
II et causalgie. Le terme RSD était retrouvé dans 576 références, celui 
d'algodytrophie dans 54, d'ostéoporose transitoire dans 42, de CRPS type I dans 
seulement 24 articles. Puis venait le terme «Sudeck» dans 16 références et celui de 
«syndrome épaule-main» 11 fois. Le terme causalgie était mentionné dans 101 
articles contre seulement 5 contenant le terme SDRC type II. 
Ceci venant confirmer, au final, le fait que les termes «RSD et causalgie» sont à 
priori toujours les plus utilisés. (5) 



2.2 Définition et critères de classification 

La terminologie française d'algodystrophie correspond dans la littérature anglo- 
saxonne au concept de ((Reflex Sympathic Dystrophy)) ou RSD. (23) 
Dans les pays germanophones, c'est le terme dl ((atrophie de Südeck)) qui est 
principalement retenu. 
L'IASP, a défini, en 1986, ce syndrome, comme étant une ((douleur continue 
affectant une extrémité après un traumatisme, y compris avec fracture, mais 
n'impliquant pas un tronc de nerf, associée à une hyper activité sympathique)). 
Cette douleur est alors distinguée de la causalgie ou du SDRC de type II. Ce terme 
est défini, lui, par une douleur à type de brûlure, allodynie, hyperpathie, survenant 
après un traumatisme intéressant obligatoirement un nerf périphérique, une de ses 
branches ou un tronc. L'examen clinique retrouve, dans ce cas, des troubles de la 
sensibilité dans le territoire douloureux. 

La définition du SDRC de type I fait cependant l'objet de différentes critiques. En 
effet, I'algodystrophie n'est pas toujours secondaire à un traumatisme, il existe des 
formes primitives également et les troubles sympathiques ne sont pas univoques. 

A la suite d'un atelier de consensus à Orlando aux USA en 1993, une nouvelle 
classification a été proposée. Dorénavant le diagnostic allait être basé sur les critères 
suivants: 
- un événement initial délétère ou une cause d'immobilisation 
- une douleur continue, une allodynie ou une hyperalgésie avec une douleur 
disproportionnée par rapport à l'événement initiant 
- la preuve à une certaine période, d'œdème, de modifications dans le flux sanguin 
ou d'une activité sudoro-motrice anormale dans la région douloureuse 
- l'exclusion du diagnostic en présence d'une condition qui pourrait expliquer le degré 
de la douleur par elle-même. 

Cette classification met en exergue les caractères de la douleur et repose sur sa 
description, sans tenir compte de considérations physiopathologiques. Le terme 
((sympathique)) est proscrit. 
Cette classification ne tient cependant pas compte des troubles moteurs, de 
I'enraidissement articulaire secondaire, des modifications radiologiques et de la 
réponse ou non aux blocs sympathiques. Elle a l'inconvénient de faciliter un excès 
de diagnostic lors de neuropathies douloureuses. 
La validation de ces critères est d'autant plus difficile qu'il n'existe pas de test 
diagnostic spécifique de référence et donc pas de gold standard. Ces critères sont 
simples d'utilisation en clinique mais ils manquent de spécificité pour une utilisation 
dans des travaux de recherche. 

Galer et al ont montré en 1998, les limites de ces critères en réalisant une étude 
prospective des signes et symptômes de patients souffrant de SDRC et de 
neuropathie diabétique. Les patients devaient remplir un questionnaire concernant 
l'historique de leurs symptômes. Un examen clinique était réalisé pour chaque 
patient pour une évaluation objective. Les résultats montraient un sur-diagnostic de 
SDRC. (6) 



Bruehl et al, un an plus tard, en soulignaient leur sensibilité élevée de 98% mais 
aussi leur faible spécificité de 36%. Ils proposaient de mieux prendre en compte les 
troubles vasomoteurs, sudoraux et moteurs pour accroître la sensibilité et la 
spécificité de ces critères. (7) 

D'autres critères ont été proposés pour le diagnostic de SDRC. Kozin et al retenaient 
comme définition I'existence d'une douleur, d'une sensibilité provoquée dans une 
extrémité distale d'un membre, de signes d'instabilité vasomotrice. Les critères de 
Doury sont souvent utilisés mais ne permettent pas de différencier les 
algodystrophies des fractures trabéculaires. (8) 

Perez et al en 2007 resoulignaient le manque de spécificité des critères actuels en 
montrant que la corrélation entre les critères IASP, les critères de Veldman et ceux 
de Bruehl était faible (kappa moyen: 0,29 .0,42). Ils notaient aussi I'existence de 
différents profils d'algodystrophies et proposaient une classification en sous groupes. 
(9) 

Enfin, en 2003, Harden, Bruehl et al ont à nouveau adaptés leurs critères, à 
l'occasion d'une réunion d'un groupe de travail, à Budapest. 
Les dernières modifications proposées sont caractérisées par la présence d'une 
douleur: 

- continue, disproportionnée par rapport à l'élément initiateur 
- associée à au moins 1 symptôme dans 3 des 4 catégories suivantes: 

- symptômes sensitifs : hyperesthésie et/ou allodynie, 
- symptômes vasomoteurs: asymétrie de la température cutanée et/ou 

modification de la couleur cutanée et/ou asymétrie de couleur cutanée, 
- symptômes sudoro-moteurs: œdème et/ou modifications de la sudation et/ou 

asymétrie de sudation, 
- symptômes moteurs et/ou trophiques: réduction d'amplitude articulaire et/ou 

dysfonction motrice (faiblesse, tremblements, dystonie) et/ou modifications 
trophiques (poils, ongles, peau), 

- accompagnée à l'examen, d'au moins 1 signe clinique dans 2 ou plus des 4 
catégories suivantes: 

-signes sensitifs: hyperalgésie et/ou allodynie, 
-signes vasomoteurs: asymétrie de température cutanée et/ou modification ou 

asymétrie de couleur cutanée, 
-signes sudoraux et/ou œdème, 
-signes moteurs et/ou trophiques: réduction d'amplitude articulaire et/ou 

dysfonction motrice (déficit, tremblement, dystonie) et/ou modifications 
trophiques (peau, poils, ongles). 

Ceci en absence d'autres diagnostics pouvant mieux explique les signes et 
symptômes. (1 0) 

II est évident que le manque actuel de critères diagnostiques spécifiques de 
I'algodystrophie, entraîne des difficultés à inclure des populations harmonieuses 
dans les études et explique, par le fait, le manque d'homogenéité des travaux menés 
sur la prise en charge de ce syndrome. De là en découle l'absence de consensus, 
encore actuel, sur les thérapeutiques. 



2.3 Epidemiologie 

Les deux séries épidémiologiques principales concernant le SDRC de type I sont la 
série prospective de 829 patients de Veldman parue en 1993 et la série rétrospective 
de 134 patients d'Allen parue en 1999. 

2.3.1 Population 

La proportion de femmes retrouvée dans l'étude prospective de Veldman et al était 
de 76% contre 24% d'hommes. L'âge, lors de la lésion initiale, variait entre 9 et 85 
ans avec une médiane de 42 ans. (1 1) 
Allen et al, en 1998, retrouvaient également une majorité de femmes à 70% avec un 
âge moyen équivalent de 41,8 ans. (12) 
L'incidence était de 5,46 pour 100 000 personnes par an et la prévalence de 20'57 
pour 100 000 d'après Sandroni et al. (13) 

2.3.2 Contexte étiologique 

2.3.2.1 Les causes traumatiques: 

Le SDRC de type I apparaît fréquemment comme un phénomène réflexe à une 
agression ou un traumatisme: fracture, geste chirurgical, contusion, entorse, 
immobilisation plâtrée ou encore rééducation mal conduite. 
II n'y a le plus souvent pas de parallélisme net entre l'intensité du traumatisme et la 
gravité du syndrome même si le risque de développer un SDRC augmente avec la 
gravité du traumatisme. Le délai d'apparition après le facteur déclenchant est lui- 
même variable: de quelques jours à quelques mois. 
Veldman et al ont observé 65% d'algodystrophies secondaires à un traumatisme, ce 
dernier étént le plus souvent une fracture. (1 1) 
Allen et al relataient, eux aussi, trois principaux facteurs traumatiques: les entorses 
dans 29% des cas, un geste chirurgical dans 14% des cas, les fractures dans 16% 
des cas. (1 2) 
Acquaviva et al retrouvaient, sur 765 cas, 28% de fractures en cause, 10% 
d'entorses ou luxations, 13% de traumatismes mineurs, 8% d'interventions 
chirurgicales portant généralement sur l'appareil locomoteur. (14) 

2.3.2.2 Les causes neurologiques: 

Les affections neurologiques peuvent être en cause qu'elles soient d'origine 
centrales (accident vasculaire, lésion tumorale, traumatisme crânien, maladie de 
Parkinson) ou périphériques (syndrome de Guillain Barré, neuropathie, polynévrite, 
polyradiculonévrite ou radiculalgie). 
Une étude menée par Braus et al retrouvait 36 syndromes ((épaule-main» chez 132 
patients souffrant d'hémiplégie (27%). L'étude post-mortem de l'épaule touchée 
retrouvait des Iésions traumatiques. Ces Iésions pouvent s'expliquer par une sub- 
luxation, la spasticité, la parésie des muscles de la ceinture scapulaire (1 5). 



Dans l'étude d'Acquaviva et al, 16 affections du système nerveux central (2%) et 23 
du système nerveux périphérique (3%) étaient retrouvées comme causes 
déclenchantes. II s'agissait pour les causes centrales de 6 hémiplégies vasculaires, 
de 5 tumeurs primitives cérébrales, de 4 maladies de Parkinson, d'une tétraplégie 
traumatique. Parmi les causes périphériques, les auteurs comptaient 7 zonas, 9 
compressions radiculaires, 4 compressions tronculaires, 2 polyradiculonévrites, 1 
paralysie plexique post radiothérapie. (14) 

2.3.2.3 Les causes viscérales: 

Les coronaropathies sont à I'origine de nombreuses algodystrophies: plus de 10% 
des infarctus du myocarde se compliquent d'algodystrophie et les crises d'angor 
peuvent aussi en être I'origine. 
Un anévrysme de l'aorte, une péricardite, certaines chirurgies cardiaques peuvent 
aussi être impliqués dans les algodystrophies. 
Froment et al notaient cependant une diminution du nombre de syndrome ((épaule 
main)) post infarctus, liée d'après eux, aux progrès des traitements actuels. 
Les maladies pleuro-pulmonaires sont aussi largement incriminées. 
Les thoracoplasties, thoracotomies, pleurésies, lésions diaphragmatiques, hernies 
hiatales peuvent aussi être imputées. 

2.3.2.4 La grossesse: 

La survenue d'une algodystrophie pendant la grossesse est probablement sous 
estimée. Le plus souvent elle survient au cours du 3e trimestre de grossesse, chez 
les primipares et parfois en post-partum. L'atteinte de la hanche est plus fréquente. 
Une importante prise de poids est retrouvée comme facteur favorisant. L'atteinte du 
côté gauche prédomine du fait de la présentation occipito-iliaque antérieure gauche 
(16). Le diagnostic est difficile, la scintigraphie osseuse ne peut être effectuée 
qu'après I'accouchement. Le plus souvent l'affection est résolutive dans les 
semaines suivant I1accouchement. 

2.3.2.5 Les causes iatrogènes: 

Le SDRC de type I peut être d'origine iatrogène. En effet, le rôle de certaines 
molécules dans la genèse de I'algodystrophie est maintenant bien connu. La 
première description de ((rhumatisme gardénalique)) remonte à Maillard et Renard en 
1925. Le tableau clinique correspond à l'apparition d'une épaule gelée ou d'un 
((syndrome épaule-main)) chez les patients épileptiques traités par phénobarbital. 
L'atteinte est fréquemment bilatérale et plus souvent localisée aux membres 
supérieurs. Le sevrage facilite le retour à la normale en général. 
Des tableaux de SDRC sont aussi observés chez 3,2 à 5,7% des tuberculeux traités. 
L'isoniazide est le plus souvent impliqué, plus rarement I'éthionamide et enfin, la 
pyrazinamide qui entraîne aussi une hyper uricémie, elle-même, facteur de risque. 
Le syndrome épaule main est le plus fréquent et le plus souvent bilatéral. L'atteinte 
des pieds est plus fréquente que celle des hanches ou des genoux. 



Puis, l'imputabilité de la ciclosporine chez les greffés rénaux ou cardiaques dans le 
SDRC de type I des membres inférieurs est discutée. 
Le rôle des anti-thyroïdiens de synthèse et de l'iode radioactif n'est, enfin, pas 
éclairci. 

2.3.2.6 Terrain psychologique: 

Mitchell décrivait déjà, en 1864, les aspects comportementaux des militaires 
souffrant de ce qui s'appellerait plus tard I'algodystrophie. Bien que certains patients 
paraissent indiscutablement avoir une personnalité fragile, une labilité 
neurovégétative, les études sur le sujet sont largement controversées. (1 7) 
Certains travaux révèlent une personnalité tendant vers la dépression, l'hystérie, la 
psychasthénie, ressemblant au profil névrotique. Pour d'autres, l'état dépressif est 
réactionnel et auto-entretenu par la douleur et l'impotence fonctionnelle résultant de 
I'algodystrophie. Enfin, certains pensent qu'un choc ou stress émotionnel avant un 
traumatisme ou une chirurgie serait un facteur de risque de développer un SDRC de 
type 1. (1 8) 
Dans une enquête multicentrique rétrospective portant sur 765 cas d'algodystrophies 
de toutes localisations, des troubles psychiques ont été retrouvés chez 199 patients 
(26%) mais seulement 71 (9%) avaient été traités pour ce motif. Les 128 autres 
«avaient avoué» seulement à l'interrogatoire être nerveux, émotifs, irritables. Au total 
74% des sujets de ce travail n'avaient jamais présenté de troubles psychiques 
notables. (14) 
Une revue de la littérature publiée en 1992 concluait que la majorité des 29 articles 
parus jusqu'alors ne mettaient pas en évidence de cause psychologique ou de 
facteur prédictif à ce syndrome. Les auteurs cités dans cette revue suggéraient, le 
plus souvent, que les changements d'humeur étaient secondaires à la douleur 
causée par le syndrome. Les patients étaient décrits le plus souvent comme étant 
anxieux, irritables, dépressifs mais avec une réversibilité après la guérison. 
Sur ces 29 articles, peu nombreux étaient ceux comportant des examens et tests 
psychologiques type MMPl (Minnesota Multiphasic Personality Inventory). Par 
ailleurs, les populations étudiées étaient très hétérogènes, peu de travaux 
comportaient un groupe témoin, les critères diagnostiques étaient différents d'une 
étude à l'autre, et le terme même définissant le Syndrome Douloureux Régional 
Complexe était variable. Enfin, les quelques études concluant en une étiologie 
psychologique étaient discutables méthodologiquement. (1 9) 

2.3.2.7 Les troubles métaboliques: 

Le diabète constitue un facteur favorisant. Un diabète clinique patent, nécessitant 
une thérapeutique diététique et médicamenteuse était retrouvé chez 46 malades soit 
6% des patients de l'enquête multicentrique menée par Acquaviva et al. L'évolution 
de I'algodystrophie est souvent plus difficile dans ces cas. (14) 
L'hypertriglycéridémie, I'hypercholestérolémie, I'hyperuricémie et l'éthylisme 
joueraient également un rôle favorisant. 
Une hypercholestérolémie supérieure à 3 gll était d'ailleurs présente dans 16,6% des 
cas lorsque son dosage était effectué. De même, une hypertriglycéridémie égale ou 
supérieure à 1,6 gll était retrouvée dans 33% des cas et un éthylisme associé et 



avoué dans 7% des cas. Les auteurs avaient remarqué également la plus grande 
fréquence, mais non significative, des hypertriglycéridémies dans l'atteinte de la 
hanche (31%). (20) 

2.3.2.8 Susceptibilités génétiques: 

Plusieurs études ont montré une association avec le système HLA DR15 et DQI. 
Le locus DR13 a été lui associé aux formes multifocales ou associées à une 
dystonie. Ces récents travaux seraient donc en faveur d'un mécanisme génétique et 
de prédispositions familiales. 

2.3.2.9 Les algodystrophies primitives: 

Parfois l'enquête étiologique ne retrouve aucun facteur favorisant. La fréquence de 
ces formes varie selon les auteurs de 6 à 30%. L'atteinte de la hanche y serait plus 
fréquente. 

2.3.3 Formes topographiques 

Les membres supérieurs seraient plus fréquemment atteints que les membres 
inférieurs, peut être par la plus grande fréquence des traumatismes aux membres 
supérieurs. Dans la série de Veldman et al, I'algodystrophie touchait les membres 
inférieurs dans 41% des cas et les membres supérieurs dans 59% des cas. 

Le SDRC de type I toucherait I'hémicorps dominant de façon prépondérante. Là, 
encore, les données bibliographiques se contredisent: dans la série d'Allen et al, les 
symptômes touchaient I'hémicorps droit dans 46% des cas, alors que la série de 
Sandroni et al ne met pas en évidence de prédominance. (12) (13) 
Les atteintes du membre supérieur comprennent la main seule et l'épaule avec le 
syndrome épaule-main et la capsulite rétractile. Les formes extensives sont rares 
aux membres supérieurs. 
La localisation la plus fréquente et la plus caractéristique aux membres inférieurs est 
le pied. Les atteintes du genou et de la hanche sont de diagnostic difficile. Le 
diagnostic différentiel avec I'ostéonécrose est délicat. Les algodystrophies des 
membres inférieurs sont plus souvent bilatérales (26%) que celles des membres 
supérieurs (1 7.5%). (21) 
Le concept d'algodystrophie est envisagé pour d'autres localisations: rachis, grill 
costal, sternum sans qu'aucune donnée bibliographique vienne appuyer ces dires. 
(22) 



2.4 Physiopathologie 

La physiopathologie du SDRC de type I reste encore mal connue et génère toujours 
beaucoup d'interrogations et ce, malgré l'abondance d'études permettant 
d'approcher les mécanismes mis en jeu que ce soit sur le plan de la douleur et des 
troubles vasomoteurs. 
L'hypothèse la plus ancienne évoquée par Leriche en 1916 est celle d'un 
dysfonctionnement sympathique. II semblerait, en fait, que différents mécanismes 
soient intriqués et auto-entretenus dans la physiopathologie du SDRC de type 1. 

2.4.1 Rôle du système sympathique 

C'est à partir des modifications circulatoires Iocales, précoces, constantes, que 
«l'orage» sympathique décrit par Leriche ou ébranlement du système nerveux 
végétatif a été impliqué, de façon prépondérante, dans la genèse des 
algodystrophies. 
Si la physiopathologie des algodystrophies reste discutée, la plupart des auteurs 
s'accordent sur un mélange, en proportion variable, d'une sensibilisation anormale 
des influx sensitifs par le cortex cérébral. Presque tous considèrent que le rôle du 
système sympathique n'est plus central et pourrait n'être que contingent, même si sa 
défaillance peut aggraver les signes au début. 
II y aurait deux mécanismes principaux localisés au niveau des afférences 
sensorielles nociceptives (sensibilisation périphérique) et au niveau du contrôle 
médullaire (sensibilisation centrale). 
Par ailleurs, les anomalies vont, à la phase chaude, dans le sens d'un défaut de 
réponse sympathique, les taux de noradrénaline dans le sang veineux y étant 
nettement plus bas du coté du membre lésé. Cela concorde avec les anomalies de la 
microcirculation, et les aspects d'hyperfixation scintigraphique globale, analogues à 
ceux induits dans les sympathectomies. Cela pourrait expliquer pourquoi les blocs 
sympathiques des membres, qui ne font qu'amplifier la dénervation sympathique 
déjà présente, ne peuvent freiner, lors de la phase chaude, que la majoration des 
douleurs induites par la stimulation de la réponse adrénergique systémique. Ils ne 
seraient en fait logiques qu'à la phase froide. 
Cette hyper sensibilité catécholaminergique a conduit au concept de ((douleur 
persistante d'origine sympathique», douleur maintenue par l'innervation sympathique 
efférente ou par les catécholamines circulantes. (23) (24) (25) (26) (27) 

2.4.1.1 Sensibilisation périphérique 

Les nocicepteurs polymodaux, normalement silencieux, sont activés par des influx 
répétés, mécaniques, thermiques ou chimiques. Leur stimulation est à I'origine de 
sensations douloureuses d'installation lente et perçues comme profondes et diffuses. 
Au cours des algodystrophies, il y aurait une réaction inflammatoire avec libération 
du Nerve Growth Factor (NGF), qui agirait sur les fibres sympathiques avec libération 
de noradrénaline, inducteur de la synthèse de prostaglandines, via les récepteurs a2. 
Les prostaglandines activeraient les afférences primaires nociceptives des fibres C et 
seraient à l'origine d'un réflexe d'axone. 



Ce réflexe d'axone des fibres C consiste en une libération antidromique de 
neuropeptides : substance P, Calcitonin Gene-Related Peptid (CGRP), Vaso 
Intestinal Peptid (VIP). Il se comporte comme un système d'amplification et de 
pérennisation de la douleur en générant une réaction inflammatoire locale. 
Enfin, il y a un voisinage anatomique entre les fibres de système nerveux autonome 
et les fibres C myéliniques. Ceci expliquerait la concordance entre le territoire 
douloureux et le territoire de dysrégulation sympathique. 
L'intégrité du SNS (système nerveux sympathique) est certaine, corroborée par la 
normalité des enregistrements micro-neuronographiques des fibres sympathiques et 
la non modification de la distribution des fibres sympathiques lors de biopsies 
cutanées. 
Les anomalies fonctionnelles du SNS sont plus complexes à analyser. II existe une 
vasodilatation permanente par inhibition fonctionnelle des réflexes vaso-constricteurs 
cutanés et chute des taux sériques de substances adrénergiques en zone 
pathologique. Sur ce fond de vasodilatation permanent, il existe des phénomènes de 
vasoconstriction, objectivés par des signes cliniques: pâleur, et froideur cutanée 
Ceux-ci seraient liés à une hyper sensibilisation des récepteurs aux substances 
adrénergiques alors que les taux sériques sont faibles. 

2.4.1.2 Sensibilisation centrale médullaire 

Les afférences nociceptives polymodales (fibres C et A 6) ont une large zone de 
distribution dans la corne postérieure de la moelle. L'activation prolongée de ces 
afférences pourrait entraîner des modifications de l'expression membranaire des 
récepteurs de substances pro-algogènes comme les récepteurs du NMDA (N Méthyl 
D Aspartate). Ceci entraînerait des modifications des propriétés physiologiques des 
neurones convergents médullaires, ce phénomène caractérisant la sensibilisation 
médullaire. Les conséquences fonctionnelles sont nombreuses: augmentation de la 
taille du champ récepteur, de la fréquence et de l'amplitude des dépolarisations 
neuronales, apparition de phénomènes moteurs (tremblement, dystonies, parésie) 
témoins de la diffusion médullaire, modification des reflexes sympathiques 
vasomoteurs phasiques ou toniques, abolis en phase initiale de I'algodystrophie. 
L'ensemble de ces arguments plaide pour des perturbations fonctionnelles à l'étage 
médullaire, secondaires à des interactions afférences nociceptives/efférences 
sympathiques. 

2.4.2 Réaction inflammatoire 

Le rôle joué par les neurosécrétions des fibres C est indiscutable: substance P 
responsable de la douleur, calcitonin gene-related peptid (CGRP) facilitant la 
vasodilatation, neuropeptide Y. 
Schmelz a proposé une étude par microdialyse cutanée pour étudier cette réaction 
inflammatoire. (28) (29) (30) 
Cette technique est reprise par Huygen et al qui analysent les médiateurs de 
l'inflammation induits par la libération de neuropeptides pro-inflammatoires par les 
terminaisons nerveuses lors de I'algodystrophie. Par rapport au côté indemne les 
auteurs retrouvent des concentrations plus élevées de: IL6 (53,5 versus 6.2 pglml), 



TNFa (31 versus 8 mglml), tryptase (37 versus 12'5 nglml). Par ailleurs, le taux de 
tryptase est, dans cette étude, corrélé à l'intensité de la douleur. 
Ces données pourraient servir de base à l'utilisation précoce d'inhibiteurs de ces 
cytokineslenzymes dans le cadre d'études randomisées. (31) 
Par ailleurs, Birklein et al montrent que le taux sérique de CGRP est augmenté chez 
les patients souffrant de SDRC de type I en phase chaude par rapport à une 
population témoin, qu'il n'y a pas de différence significative entre les concentrations 
veineuses retrouvées dans le membre sain et dans le membre controlatéral et que 
ce taux diminue avec la prise en charge thérapeutique du SDRC. (32) 

2.4.3 Hypoxie tissulaire 

Certains auteurs pensent qu'il existe un phénomène d'hypoxie tissulaire au niveau 
du membre atteint avec pour conséquence une augmentation des lactates et 
acidification de la peau et des muscles responsables de douleurs. Koban et al ont 
montré que l'oxygénation de l'hémoglobine était diminuée chez les patients souffrant 
d'un SDRC de type I du côté du membre atteint en comparaison à 2 groupes témoins 
(sujets sains et sujets ayant eu une chirurgie avec œdème secondaire). (33) 
Un des mécanismes de sensibilisation des fibres nerveuses conduisant au SDRC de 
type I pourrait être une stase suivant une période d'ischémie, comme après la pose 
d'un plâtre par exemple. 
Un modèle animal ressemblant à I'algodystrophie a été proposé par Coderre chez le 
rat. II a provoqué des tableaux cliniques semblables aux algodystrophies en 
induisant une ischémie prolongée de membre au moyen d'un garrot avec 
relâchement avant la fin de l'anesthésie. Ceci entraînant une ouverture des shunts 
artério- veineux, une acidose transitoire et la libération de radicaux libres. Ce modèle 
rappelle que les traumatismes répétés, l'immobilisation ou les autres motifs de stase 
veineuse précèdent souvent les algodystrophies. (34) 

2.4.4 Troubles vasomoteurs 

Le flux artériolaire est modifié au niveau de la peau comme des os. La circulation 
artériolaire est mesurée par fluxmétrie doppler et la circulation capillaire par 
capillaroscopie avec mesure du flux de globules rouges. La circulation artériolaire est 
accrue en phase chaude et diminuée en phase froide. (35) (36) 



2.5 Clinique 

2.5.1 Douleur 

La douleur est la caractéristique essentielle. Elle est présente dans 93% des cas 
dans la série de Veldman et al, elle est le plus souvent permanente, de topographie 
régionale, sans systématisation neurologique. 
La douleur est aggravée par les mouvements, la mise en charge ou la déclivité. Elle 
est sans proportion en intensité, en extension et en durée avec le traumatisme 
générateur. 
Elle est ressentie comme profonde, constrictrice, souvent associée à des sensations 
de brûlure superficielle, de lancement, de fourmillement, de picotement ou encore à 
des troubles sensitifs: allodynie, hyperesthésie cutanée, thermodynie, hyperpathie. 
La moindre excitation sensitive ou affective peut entraîner une majoration de la 
douleur. La douleur semble plus importante lorsque le membre touché est dominant. 
Les anomalies sensitives sont plus souvent localisées en distalité. II n'existe pas de 
corrélation spatiale entre le site de ces anomalies et celui du traumatisme ou celui de 
trajet nerveux. 

2.5.2 Les signes associés 

Le syndrome douloureux régional complexe ou algodystrophie est caractérisé par 
des troubles vasomoteurs, sudoraux, trophiques et moteurs, le plus souvent confiné 
à un membre ou un segment de membre. 
L'œdème de déclivité est présent dans 69% des cas. Un changement de couleur 
cutanée est observé chez 91% des patients: la peau devient cyanotique, rouge ou 
pâle. 92% des patients ont des modifications de température cutanée. 
L'hyperhidrose est fréquente. (47%) 
Les amplitudes articulaires sont quasi constamment limitées, que ce soit au niveau 
de l'articulation en jeu ou des articulations sus et sous jacentes: 88% des patients de 
la série de Veldman et al. 
Les troubles trophiques sont d'apparition plus tardive et intéressent l'ensemble des 
tissus (40%): fibrose tendineuse et capsulaire à l'origine d'enraidissement articulaire, 
troubles variés des phanères: chute de poils, ongles durs et cassants. 
Des troubles moteurs sont également rencontrés: parésie (95%), fatigabilité 
musculaire, tremblements de posture, dystonie. (1 1) 
L'algodystrophie ne s'accompagne ni de fièvre, ni d'altération de l'état général, ni de 
syndrome inflammatoire. Le bilan phospho calcique est normal également. 

2.5.3 Phases évolutives 

L'algodystrophie évolue classiquement en trois phases successives. 
Le début est souvent progressif avec douleurs diffuses d'un membre. 
La phase I dite chaude, comporte une hyperperméabilité locorégionale. L'examen 
retrouve, une augmentation de la température locale, une rougeur, un gonflement, un 
œdème marqué péri-articulaire, majoré par la mise en charge ou l'activité du 
membre touché. Parfois un épanchement articulaire est présent, pauci-cellulaire, 
aseptique, sans cristaux. 



La phase II est le mode d'entrée dans la pathologie dans un grand nombre de cas: 
dans la série de Veldman et al de 829 patients, 156 sont examinés dès les deux 
premiers mois, 22% sont en phase froide d'emblée. La forme froide primaire est plus 
fréquente au membre inférieur: 56% versus 26,8% pour le membre supérieur. Elle 
correspond à une phase de scléro-dystrophie, laissant place à l'installation 
progressive d'une fibrose. 
La phase III est dite atrophique, elle est source de séquelles. (1 1) 

2.5.4 Localisations multiples effou récidivantes 

Dans la série de Veldman et al, 39 patients sur les 829 étudiés avaient une 
algodystrophie touchant plus d'un membre et il existait, chez 18 de leurs patients, 
une forme récidivante. La prépondérance de formes primitives et de facteurs 
psychiques de ces formes est notée par Gougeon (21). 
Dans l'étude multicentrique d'Acquaviva et al portant sur 765 cas, 32 formes 
récidivantes étaient retrouvées (4%). Les auteurs définissaient une récidive comme 
I'atteinte ultérieure d'une autre région au moins 6 mois après la guérison de l'épisode 
précédent. Chez 17 de ces patients, aucun facteur déclenchant n'était retrouvé. (14) 
Des formes extensives ont également été décrites. Maleki dépeint trois types 
d'extension: les extensions à proximité du site premier, celles indépendantes du site 
premier et celle «en miroir)), touchant le membre controlatéral. (37) Ces formes sont 
le plus souvent très difficiles à soigner. L'extension se fait en général de façon 
ascendante et ces cas prédominent lors de l'atteinte d'un membre inférieur. 

2.5.5 Formes pédiatriques 

La première description d'algodystrophie chez l'adulte date de 1864, mais ce n'est 
qu'en 1970, qu'Ayrolles publie le premier cas chez I'enfant. La première série fut, 
elle, publiée en 1978 par Berstein et al. En 1988, Doury et al étudiaient les 135 cas 
recensés dans la littérature et mettaient en évidence les particularités cliniques et 
para-cliniques des formes pédiatriques. 
La fréquence des algodystrophies de I'enfant est sans doute sous estimée. Comme 
chez l'adulte, les enfants sportifs sont particulièrement exposés au micro et macro- 
traumatismes et sont à l'origine de 30% des algodystrophies. 
L'enfant est principalement touché entre 8 et 15 ans. Les filles sont plus touchées 
que les garçons et souvent en période pré-pubertaire (70% dans l'étude de Doury et 
al, 72% dans celle de Berstein et al). Les membres inférieurs sont plus souvent 
atteints que les membres supérieurs avec un ratio de 511. 
La clinique est souvent frustre, une douleur isolée doit faire évoquer le diagnostic. La 
forme froide d'emblée est classique et peut associer douleur, hypothermie, cyanose, 
avec un tableau clinique mimant l'ischémie aiguë. 
Dans 67,5% des cas, les radiographies ne mettent pas en évidence de 
déminéralisation même sur les clichés tardifs. Une déminéralisation métaphysaire en 
bandes peut être observée alors qu'elle est beaucoup plus rare chez I'adulte. 
L'hypofixation scintigraphique est de règle. Dans le travail de Doury, 66 des enfants 
avaient eu une scintigraphie osseuse et sur ces 66, 12 avaient une hyperfixation 
(1 8%)' 11 avaient un examen normal (16%) et 40 une hypofixation (61 %). 



Un terrain psychologique semble souvent associé, bien décrit chez les enfants 
sportifs. Certains auteurs ont rapportés des facteurs de risque chez l'enfant de 
développer une algodystrophie après un traumatisme: investissement inapproprié 
dans la relation parentale, dans la scolarité, stress familial, troubles du sommeil ou 
de l'alimentation,. . . (38) 

2.5.6 Formes cliniques particulières 

L'épaule «gelée» ou ((capsulite rétractile)) correspond à la phase rétractile d'un 
SDRC où l'épaule est bloquée par rétraction capsulaire dans les mouvements actifs 
comme passifs. II existe des formes essentielles qui surviennent vers l'âge de 45 à 
60 ans et qui prédominent chez la femme à la période de péri ménopause. Les 
formes secondaires surviennent dans les suites d'une affection neurologique centrale 
ou médullaire, d'une atteinte pleuro-pulmonaire, d'un infarctus du myocarde, d'un 
traumatisme du membre supérieur. 
L'hémiplégie est une des principales causes du ((syndrome épaule-main)). Sa 
fréquence varie selon les séries de 40 à 70% des hémiplégiques. L'algodystrophie 
est plus fréquente après hématome intra-cérébral et ischémie sylvienne. Elle semble 
favorisée par un déficit moteur très important et massif et par une spasticité 
importante. Enfin, les facteurs locaux jouent un rôle non négligeable: subluxation 
gléno-humérale liée à la traction du poids du membre vers le bas, rupture de coiffe et 
rétractions capsulaires fréquentes. Certaines équipes ont proposé un score 
d'évaluation de risque de développer une algodystrophie établi à partir des données 
amnéstiques et cliniques entre le IOe et 30e jour d'évolution de l'hémiplégie. (39) 
La prévention passe par le respect de règles strictes dans l'installation et la 
mobilisation des patients et la diminution de la spasticité par des traitements anti- 
spastiques. (40) 
L'algodystrophie radiale de la main est une forme particulière décrite par Dammann 
et al en 1972. Cette forme est redéfinie par Lequesne et al en 1977 comme étant 
l'atteinte d'un ou deux rayons de la main ou du pied. 45 cas sont décrits dans la 
littérature. 



2.6 Examens complémentaires 

Le diagnostic de SDRC de type I est avant tout clinique. L'ensemble des outils 
d'imagerie: radiographie, scintigraphie osseuse et imagerie par résonance 
magnétique participent cependant au diagnostic positif notamment lorsque les signes 
cardinaux manquent. 

2.6.1 La radiographie 

La radiographie est peu parlante au début, car le processus osseux nécessite un 
certain temps. Si une algodystrophie est suspectée, il faut pratiquer un bilan 
radiographique comparatif avec le côté opposé et étendu à l'ensemble des 
articulations du membre afin de mettre en évidence une atteinte bi ou tri-focale. Si 
les clichés ne sont pas probants, il faut les répéter 3 à 4 semaines plus tard en raison 
du décalage entre la clinique et la radiographie. 
Les aspects radiographiques évoluent avec la durée d'évolution de I'algodystrop hie 
et sont inconstants. 
Les clichés peuvent montrer au début de l'évolution, une déminéralisation 
métaphysaire plus ou moins homogène, en ((coup de gomme)) respectant la lame 
osseuse sous-chondrale et soulignant le cartilage articulaire dont l'interligne est bien 
sûr respecté. 
Ensuite apparaissent des lacunes à contours flous, de petit diamètre, régulièrement 
réparties, sur un fond plus ou moins déminéralisé d'os métaphysaire. Cette 
déminéralisation hétérogène, mouchetée, peut toucher l'ensemble des métaphyses 
de l'articulation comme une seule métaphyse ou bien même un fragment de 
métaphyse comme dans le SDRC de type 1 du genou. 
Ces lacunes vont s'étendre pour converger et réaliser des plaques polycycliques de 
déminéralisation. Dans les SDRC sévères, évolués, elles aboutissent à une 
transparence métaphysaire quasi complète avec persistance d'un fin liseré sous- 
chondral et de corticales amincies. L'os cortical peut être le siège d'une résorption 
sous périostée, intra-corticale superficielle ou endo-stéale, et la métaphyse, celui de 
bandes claires chez l'enfant ou l'adulte jeune L'amélioration des signes 
radiographiques est très longue après la guérison clinique et s'étend sur plusieurs 
mois voire des années. 
L'atteinte de la hanche est souvent de symptomatologie discrète avec parfois des 
signes radiographiques concentrés sur la tête fémorale ou sur le grand trochanter. 
Parfois l'atteinte est plus franche, englobant le bassin avec des images évocatrices 
sur les branches ilio et ischio-pubiennes. 
Au niveau du genou, les atteintes partielles sont fréquentes, intéressant un seul 
compartiment articulaire: fémoro-patellaire, fémoro-tibia1 externe ou interne. Les 
signes radiographiques ne sont pas toujours de la même intensité sur les deux 
versants articulaires et prédominent sur la rotule ou le condyle. 
Le SDRC du pied et de la cheville est d'extension variable et peut toucher le pilon 
tibial, les malléoles, le tarse ou le métatarse. Les images sont assez précoces et 
nettes sur les os courts de l'arrière pied et les métatarsiens. L'atteinte des 
sésamoïdes donne, elle, un aspect en cocarde. 
Dans les formes particulières, signalons les SDRC sur os restant après arthroplastie 
de diagnostic radiographique très délicat. 



Enfin, l'absence de déminéralisation n'est pas un argument contre le diagnostic 
d'algodystrophie. (41 ) 

2.6.2 La scintigraphie osseuse 

La scintigraphie a rapidement pris une place importante dans le diagnostic des 
algodystrophies en raison du retard radiographique constaté dans cette affection. 
Le méthylène-bisphosphonate marqué au technétium 99m, radiotraceur le plus 
utilisé, a une fixation osseuse importante sur les noyaux de phosphate de calcium 
amorphes, une élimination du produit non fixé rapide et une demi- vie de 6 heures. 
La stratégie d'exploration scintigraphique de I'algodystrophie se déroule en trois 
temps pour certains auteurs. Chacun de ces temps a pour objectif l'exploration d'un 
processus physiologique particulier. Le premier temps correspond à l'enregistrement 
«dynamique», il suit I'injection intraveineuse de traceur et permet l'analyse 
angioscintigraphique. Le deuxième temps explore le volume interstitiel, c'est un 
enregistrement dit «précoce» dans les dix minutes qui suivent I'injection. Le troisième 
temps est dit «tardif» et correspond à la répartition osseuse du traceur deux à trois 
heures après I'injection. (42) 
Pour d'autres auteurs, l'analyse se fait en deux temps: le temps précoce, dynamique 
correspondant aux 10 premières secondes après injection et le temps tardif, 
dynamique, deux à trois heures après I'injection. 
L'angioscintigraphie osseuse s'applique à toute les maladies ostéo-articulaires dont 
la physiopathologie fait intervenir des troubles circulatoires, elle permet de décrire, 
en comparaison avec le membre contro-latéral, une phase artérielle et une phase 
vasculo-tissulaire correspondant à l'espace de diffusion du traceur. 
Elle a permis de distinguer trois périodes d'évolution de I'algodystrophie: la première 
période ou phase active correspond à l'intervalle 1 à 19 semaines après le 
traumatisme initial. La deuxième période ou phase intermédiaire regroupe les 
évolutions allant de 20 à 60 semaines. Enfin, la troisième période ou phase tardive 
se rapporte à des évolutions supérieures à 60 semaines. Dans la phase active, 
I'hyperfixation précoce et tardive est de règle. Le coté atteint s'injecte plus 
rapidement que le coté sain et le volume de diffusion est augmenté dans le coté lésé. 
Au cours de la phase intermédiaire, la fréquence des hypofixations augmente mais 
surtout dans les acquisitions précoces et tardives. Dans les phases tardives, 
l'hémovélocité et le volume vasculaire sont diminués. (42) 

L'hyperfixation osseuse à la scintigraphie est un paramètre précoce, sensible mais 
non spécifique. La réalisation de cet examen n'est pas systématique au diagnostic 
d'algodystrophie. 

Cet examen est d'autant plus utile au stade initial s'il existe un doute, lorsque qu'il 
s'agit d'un site anatomique inhabituel, lorsque qu'il existe une discordance entre 
I'importance de la douleur et I'importance des signes cliniques, après chirurgie, en 
cas de litige médico-légal ou en cours de maladie si une extension est soupçonnée. 
D'une façon générale, les agodystrophies se traduisent par une hyperfixation 
locorégionale, souvent intense, précoce dans l'évolution de la maladie et précédant 
de plusieurs semaines les signes radiographiques. Les hypofixations se rencontrent 
de façon plus rare et principalement dans les algodystrophies de l'enfant. 



L'algodystrophie du pied s'accompagne généralement d'une hyperfixation de 
l'ensemble des articulations, des métatarso-phalangiennes à la tibio-talienne, une 
atteinte secondaire du genou s'y associe fréquemment. 
L'algodystrophie du genou entraîne une hyperfixation diffuse sur les diaphyses 
intéressant les tissus péri articulaires et débordant souvent sur les diaphyses 
fémorale et tibiale. 
Lors d'une atteinte de la hanche, I'hyperfixation est intense et intéresse en premier 
lieu la tête fémorale puis le cotyle, le col et parfois le fût fémoral. 
L'atteinte de la main se caractérise par une hyperfixation des os du carpe, de 
l'extrémité inférieure du radius et de I'ulna, de la base des métacarpiens, des 
métacarpophalagiennes et plus discrètement des interphalagiennes. 
Les coudes sont très rarement affectés, toutefois dans le syndrome épaule-main, 
une hyperfixation modérée et limitée aux épiphyses peut se voir en l'absence de tout 
signe clinique. A l'épaule, I'hyperfixation est nette et localisée sur I'extrémité de 
l'humérus et l'apophyse coracoi'de. 
La durée d'hyperfixation varie de 10 à 24 mois selon la localisation et les 
thérapeutiques employées. 
Les techniques scintigraphiques ont aussi permis une meilleure compréhension de 
ce syndrome: plusieurs travaux réalisés avec des hématies marquées au technétium 
99m ont en effet montré une augmentation du volume vasculaire dans la région où 
siège le SDRC. La scintigraphie a également permis de décrire les formes sans 
signes radiographiques, les formes parcellaires, les algodystrophies décalcifiantes 
partielles et les formes pluri-focales. (43) 

2.6.3 L'IRM 

L'imagerie par résonnance magnétique objective I'œdème de l'os et des tissus 
superficiels, péri-articulaires et synoviaux. L'épanchement synovial transitoire est 
visualisé en hyper-signal en séquences pondérées T2. La plasmostase intra- 
médullaire inconstante, transitoire, aspécifique est en hyposignal en image 
pondérées T l ,  signal d'intensité variable T2, avec prise de contraste au gadolinium. 
Elle correspond à la zone d'hyperfixation scintigraphique. 
L'IRM est un outil performant au niveau de la hanche pour le diagnostic 
d'algodystrophie. Elle montre un œdème osseux et des parties molles. Certains 
auteurs ont tenté d'appliquer ce modèle au pied, premier site atteint aux membres 
inférieurs mais les résultats sont contradictoires. Certaines études n'ont pas mis en 
évidence d'œdème osseux en phase chaude, d'autres au contraire rapportent sa 
présence constante en phase chaude. L'œdème osseux est visualisé en un hypo 
signal en pondération T l  et hyper signal en pondération T2 et FS. La séquence avec 
annulation du signal graisseux avec ou sans injection de gadolinium a un intérêt 
considérable dans le SDRC d'après Lechevalier et al pour détecter l'œdème osseux. 
(44) L'IRM permet également de diagnostiquer les fractures de stress, bandes 
linéaires en hyposignal en pondération T l  et T2 non rehaussées par le contraste, 
fréquemment associées. (45) (46) 



2.7 Traitements 

2.7.1 Généralités 

2.7.1.1 Objectifs 

Le traitement de I'algodystrophie ou plutôt des algodystrophies, reste difficile et 
controversé. II ne résulte généralement pas d'un consensus reposant sur des études 
indiscutables mais plutôt sur des opinions d'auteurs non-validées scientifiquement. 

II a pour but de diminuer les douleurs, de raccourcir l'évolution et d'éviter les 
séquelles ostéo articulaires. La prise en charge est globale et ne doit pas se limiter à 
une prescription médicamenteuse qui n'est qu'une des composantes du traitement. 
Les axes thérapeutiques sont, outre la prise en charge psychologique du patient, les 
traitements physiques et les traitements médicamenteux. 

2.7.1.2 Moyens 

La kinésithérapie répond à de grands principes: débutée précocement, 
pluriquotidienne, respectant la règle de la non-douleur. Elle est adaptée à chaque 
phase de la maladie. Ses cibles thérapeutiques sont, en phase chaude, diminuer en 
priorité la douleur, lutter contre les troubles microcirculatoires et l'œdème, maintenir 
la mobilité articulaire, prévenir amyotrophies et attitudes vicieuses, parfois permettre 
une reprise des appuis. La kinésithérapie est au mieux réalisée en balnéothérapie. 
Son but, en phase froide, vise à récupérer les amplitudes articulaires. 

Les médicaments qui ont été proposés sont nombreux: antalgiques, AINS, 
corticoïdes en infiltration locale et par voie générale, calcitonines, tricycliques, 
bisphosphonates, griséofulvine, bétabloquants, fonzylane, blocs sympathiques 
régionaux.. . L'usage de la plupart des ces molécules résulte d'études parfois 
anciennes ou contradictoires, de méthodologies imparfaites, avec des niveaux de 
preuve très variables. L'actualité récente des calcitonines illustre ce propos. Celles-ci 
éataient considérées depuis plus de vingt ans comme un des traitements 
médicamenteux de première intention dans cette affection. L'AFSSAPS a modifié les 
indications thérapeutiques de la calcitonine, en 2004, à la suite du rapport bénéfice- 
risque des calcitonines injectables effectué par le Comité des spécialités 
pharmaceutiques (CSP) de l'Agence européenne pour l'évaluation des médicaments 
(EMEA). Elle a considéré que l'indication de la calcitonine dans I'algodystrophie ne 
pouvait être retenue car elle «n'a fait l'objet d'aucune étude prospective randomisée 
de qualité)). 

La pertinence des travaux et des essais cliniques réalisés dans le SDRC de type I 
est limitée par la variabilité des critères de diagnostic, l'absence de groupes placebo 
et le petit nombre de patients inclus dans les séries. 

La meilleure compréhension de la pathogénie des SDRC de type I permettrait 
cependant de déboucher sur des traitements novateurs qui pourraient être communs 
à ceux utilisés dans les douleurs neuropathiques notamment. 



Dans l'immédiat, le traitement préventif garde tout son intérêt: prévention des 
compressions nerveuses et des phénomènes d'ischémie, recours à la vitamine C, 
voire la clonidine chez des patients à risque en période per opératoire. Les brèves 
cures de corticoïdes ont montré un intérêt dans le contexte de SDRC compliquant les 
accidents vasculaires cérébraux. 

La principale avancée thérapeutique réside dans le traitement curatif par 
bisphosphonates avec plusieurs études de bonne qualité en double insu contre 
placebo. 

Des travaux de même qualité mériteraient d'être effectués avec la kétamine et les 
méthodes de stimulation médullaire. 

2.7.1.3 Indications 

Selon Allen et al les traitements les plus fréquemment instaurés sont la rééducation 
(88%), les blocs sympathiques (82%), les antidépresseurs tricycliques (78%), les 
antalgiques opioïdes (70%). 



2.7.2 Traitements physiques 

2.7.2.1 Introduction 

La prise en charge en rééducation fonctionnelle des patients souffrant 
d'algodystrophie repose principalement sur les propositions de IIEcole Française de 
Rhumatologie qui a mis en avant l'intérêt des soins physiques dans cette pathologie 
en association avec les traitements médicamenteux. 
Leurs arguments reposaient sur quelques études ouvertes et une pratique empirique. 
Les principes de la rééducation sont simples, il faut agir précocement, respecter la 
règle de la non douleur, drainer l'œdème des parties molles par des postures, des 
massages à type d'effleurement, favoriser le retour veineux et lymphatique par la 
contraction musculaire. La mobilisation articulaire est primordiale pour limiter et 
prévenir les rétractions et adhérences. 
La validation des techniques de rééducation repose sur un consensus professionnel 
et non sur les résultats d'essais cliniques. Les raisons de l'absence de validation sont 
les difficultés de réaliser des essais cliniques en rééducation fonctionnelle et les 
difficultés à évaluer les résultats également. 

2.7.2.2 Les thérapies physiques 

Les techniques proposées varient en fonction du membre atteint et de la phase de 
prise en charge. 

2.7.2.2.1 En phase chaude 

Atteinte de la main et des doigts 

En cas d'algodystrophie de la main et des doigts, en phase chaude, sont utilisées les 
techniques de bains alternés eau chaude et eau froide, bains écossais, suivis de 
massages et de drainage de l'ensemble du membre supérieur avec ou sans presso- 
thérapie. Des techniques de désensibilisation peuvent être associées. 

Si la physiothérapie antalgique conventionnelle (TENS) n'a pas fait la preuve de son 
efficacité, elle est pourtant souvent pratiquée. Les courants TENS, boîtiers de 
stimulation nerveuse transcutanée, agissent sur les mécanismes du contrôle 
douloureux et ont montré qu'ils pouvaient diminuer l'activité de la corne dorsale et la 
production de neuropeptides opioïdes, de GABA et de sérotonine. Ces divers 
mécanismes étant dépendants des conditions d'utilisation : 
- le mode conventionnel réalise une activation de contrôle de porte et permet de 
couvrir le territoire douloureux de paresthésies confortables. La stimulation y est à 
intensité faible et de fréquence élevée. 
- le mode endorphinique est une stimulation à intensité élevée et fréquence basse. 
L'intensité doit être suffisante pour provoquer des contractions musculaires. La 
stimulation entraîne une production d'opioïdes. 
Le mode de stimulation intense et brève associe une fréquence et intensité élevée et 
met en jeu le système GABA. 



Leandri et al ont montré, par ailleurs, au cours du syndrome algodystrophique de 
l'hémiplégique, qu'une stimulation électrique à seuil moteur de 100 Hz trois fois par 
semaine était efficace. (47) 

La mobilisation douce passive manuelle infra douloureuse des doigts longs, du 
poignet et du coude est réalisée ainsi que la manipulation active d'objet de formes 
élémentaires (balles, cubes) puis d'objets plus complexes dans le sable ou l'eau puis 
activités artisanales en ergothérapie. 

Atteinte du pied 

Pour I'atteinte du pied, le membre est d'abord mis en décharge à l'aide de cannes 
anglaises pendant 3 à 4 semaines avec un entretien du travail du schéma de marche 
en immersion en piscine. 
La reprise de I'appui se fait en immersion dégressive et n'est complète que lorsque la 
douleur à l'appui a disparu. 

Atteinte du genou 

Pour l'atteinte du genou, l'immersion est aussi proposée pour la décharge. La 
mobilisation peut se faire, là, manuellement en flexion extension, mais aussi par 
arthromoteur, sans oublier la mobilisation rotulienne. Le travail de tonification 
musculaire est plus rapidement proposé en isométrique puis isotonique. 

2.7.2.2.2 Phase froide 

En phase froide, l'objectif est de récupérer les amplitudes articulaires puis la fonction 
du membre, le travail en ergothérapie devenant peu à peu plus fonctionnel et visant 
aussi à éviter l'exclusion d'un membre. 

2.7.2.3 Les orthèses 

L'utilisation d'orthèses statiques peut permettre de limiter le jeu articulaire 
initialement en phase hyperalgique puis les orthèses dynamiques sont proposées en 
phase rétractile pour restituer les amplitudes articulaires. (48) (49) 
L'enraidissement est d'origine complexe. Les articulations métacarpo-phalangiennes 
sont les premières touchées du fait de leur configuration anatomique. Puis c'est le 
cas des interphalangiennes proximales et plus souvent celles des deux derniers 
doigts qui perdent leur extension. Le poignet participe aussi à la raideur. Les tendons 
en particulier les extenseurs adhèrent à la peau fine et sèche et participe à une gêne 
globale à la flexion touchant l'ensemble des doigts longs. 
L'orthèse doit, de ce fait, correspondre très exactement à l'analyse topographique de 
la raideur et à son secteur. La réalisation d'orthèse dynamique ou même de plâtres 
progressifs est parfois nécessaire. 
Concernant les chaînes digitales, il existe des orthèses sélectives mono articulaires 
jouant sur le facteur capsulo-ligamentaire et les orthèses poly-articulaires ou globales 
qui répondent mieux à la complexité de I'atteinte. 



Un travail portant sur 47 patients, souffrant d'algodystrophie de la main a montré 
l'intérêt de la mise en place précoce d'orthèse de la main. Les patients étaient 
répartis en deux groupes homogènes, l'un bénéficiant de soins au service SOS main 
de façon précoce et l'autre pris en charge à 28 semaines d'évolution en moyenne. 
L'étude visait à analyser les répercussions d'un appareillage précoce sur la survenue 
d'une raideur. L'évaluation comportait un examen clinique, visant à apprécier la 
raideur articulaire en classant les patients en 4 groupes selon leur mobilité allant 
d'une mobilité normale à une impotence fonctionnelle. Les orthèses étaient réalisées 
sur mesures et en flexion. Elles étaient soit d'enroulement à distance pour les 
raideurs sévères, soit d'enroulement global agissant sur l'ensemble des trois 
articulations digitales, soit d'enroulement sélectives, métacarpo-phalangiennes, 
interphalangiennes proximales ou distales. L'étude a montré une évolution favorable 
de la raideur dans le groupe traité précocement. (50) 

2.7.2.4 Les données bibliographiques 

Une étude prospective contrôlée randomisée en simple aveugle incluant 135 patients 
porteurs de syndromes ((épaule-main» a été menée par Oerlemans et al sur une 
période d'au moins un an et sur deux centres. 
Les patients inclus devaient souffrir d'un SDRC de type I évoluant depuis moins de 
un an et touchant le membre supérieur. 
Les critères diagnostiques étaient définis par la présence de 4 des symptômes 
suivants: douleur, œdème, altération coloration de la peau, œdème, diminution de la 
mobilité; symptômes présents en zone plus large que I'atteinte initiale et aggravés 
par la mobilisation. 
Les patients ont été randomisés en trois groupes: 44 bénéficiaient de kinésithérapie, 
44 d'ergothérapie et 47 d'une prise en charge seule des problèmes sociaux liés à 
IJalgodystrophie. La durée moyenne d'évolution du SDRC de type I était de 3 mois. 
Le traitement par kinésithérapie était adapté au patient mais non détaillé dans 
l'étude, chaque séance durait 30 minutes, la fréquence et le nombre de séances 
dépendaient de la sévérité de I'atteinte. 
L'évaluation des résultats portait sur la douleur, le questionnaire de Mc Gill, les 
amplitudes articulaires actives de l'épaule, du coude, du poignet, des doigts longs en 
comparaison avec le membre controlatéral, mesurées à l'aide d'un goniomètre. La 
douleur était évaluée par le score EVA, à son seuil minimal, maximal, au moment 
présent et après un effort du membre atteint. 
Les évaluations étaient réalisées par un examinateur aveugle au début du traitement, 
à 6 semaines puis 3, 6, 12 mois. 
A 3 mois, les groupes kinésithérapie et ergothérapie avaient un gain significatif sur 
tous les types de douleur par rapport au troisième groupe. A 6 semaines et 6 mois, la 
différence était aussi significative pour la douleur après effort. Par contre la 
différence n'était plus significative à 1 an bien que la douleur soit moins importante 
dans le groupe de kinésithérapie. 
Un gain en mobilité articulaire était également observé pour les articulations des 
doigts longs, du pouce et du poignet dans ces deux groupes à 6 semaines et 3 mois 
sans être significatif à 1 an. 
Enfin, la récupération des capacités était meilleure dans les deux premiers groupes. 
Les auteurs concluaient à l'intérêt de la kinésithérapie et de l'ergothérapie précoce 



dans le traitement du syndrome épaule-main et à la validité économique d'un tel 
traitement. (51 ; 52) 
Cette étude ne portait toutefois que sur des SDRC du membre supérieur évoluant 
depuis trois mois en moyenne. Elle comportait 15 perdus de vue pour des raisons 
non détaillées. Enfin, les mesures d'amplitudes articulaires étant difficiles à 
standardiser, elles sont peu précises dans ce travail. 

A contrario, une étude randomisée ayant pour objectif de trouver des facteurs 
prédictifs au succès de la thérapie physique, dans les SDRC de type I chroniques, 
n'a pas montré d'influence du traitement physique sur les paramètres fonctionnels 
des patients après 6 mois de protocole. 
Cette étude incluait 54 patients souffrant de SDRC 1 répondant aux critères IASP, 
rebelles à d'autres thérapies (blocs, TENS, traitements médicamenteux) évoluant 
depuis plus de 6 mois et ayant un EVA douleur supérieur à 5/10. L'étude incluait 37 
femmes, 17 hommes. Le SDRC touchait le membre supérieur dans 33 cas et le 
membre inférieur dans 21 cas. 
L'étude avait pour objectif d'identifier les facteurs prédictifs de réponse à la thérapie 
physique. II s'agissait d'un sous groupe d'une population traitée par thérapie 
physique, les autres étant traité par stimulation médullaire et thérapie physique après 
randomisation. 
Le protocole de rééducation durait au moins 6 mois, avec la possibilité pour les 
patients de le prolonger. II comprenait des séances de 30 minutes d'exercices 2 fois 
par semaine, séparées par un intervalle d'au moins 48 heures. Le thérapeute 
décidait du protocole en fonction de l'examen clinique initial, de la motricité, de la 
force et des amplitudes articulaires. 
L'examen initial objectivait la fonction du membre par des tests appropriés, la force 
par dynanomètre, les amplitudes par goniomètre, I'allodynie par test au 
monofilament. 
L'évaluation des patients se faisait à 1, 6 et 12 mois, par réponse à des scores de 
résultats thérapeutiques, de satisfaction, de perception globale. II leur était proposé 
aussi à 6 mois de poursuivre le protocole. 
8 patients n'ont pas complété l'étude du fait de douleurs importantes ou d'un manque 
de bénéfice. A 6 mois, seulement 48% des patients souhaitaient poursuivre le 
protocole. 
L'analyse de sous groupes a montré, sans surprise, que les patients qui avaient une 
meilleure fonction, moins de douleur et de meilleures amplitudes articulaires à 
l'inclusion étaient plus satisfaits de la rééducation. (53) 

Pour conclure, la thérapie physique semble plus efficace dans les premiers mois et 
doit être débutée précocement afin de lutter contre la douleur avant tout. L'évolution 
même de ce syndrome va vers une amélioration. La thérapie physique, permettrait, 
elle, d'accéder plus rapidement à une satisfaction du patient et peut être à un retour 
plus précoce aux activités professionnelles et personnelles. 



2.7.2.5 Le protocole miroir 

Certains rééducateurs ont essayé de se servir du modèle du cortex sain pour 
reprogrammer certaines connections corticales possiblement perturbées dans les 
SRDC 1. 
Pour cela, ils ont imaginé d'utiliser un miroir renvoyant une image trompeuse du 
membre atteint dans le but de modifier le biofeedback des patients. L'idée était de 
faire réaliser des exercices des deux membres aux patients, de façon synchronisée. 
Un miroir étant placé de telle sorte que le patient ne voit dans son reflet que son 
membre sain en mouvement, croyant voir son membre lésé. 
La rééducation en miroir avait déjà été utilisée dans la rééducation des douleurs des 
membres fantômes avec succès. Certains auteurs suggèrent que la volonté de 
bouger le membre et l'absence de réponse sensorielle adaptée entraîne un 
dysfonctionnement sensoriel qui serait responsable des douleurs dans les membres 
fantômes. Des rééducateurs ont supposé que ce dysfonctionnement pouvait être 
interrompu par un changement de ce feedback. D'où l'idée d'utiliser un miroir 
renvoyant l'image du membre controlatéral sain. 
II a aussi été possible d'induire certains symptômes communs aux algodystrophies et 
aux membres fantômes de type douleurs, paresthésies, sensation de chaleur chez 
27 sujets sains volontaires sur 41, à qui il avait été demandé d'exécuter des 
mouvements d'un membre et en recevant au moyen d'un miroir des informations 
sensorielles erronées quant à la position de ce membre. (54) 

Du fait des similitudes observées entre les douleurs des membres fantômes et celles 
du SDRC 1, des essais ont été réalisé avec les SDRC 1. 
Une étude menée sur 8 patients soufflant de SDRC I depuis 3 semaines à 3 ans à 
montrer une diminution de la douleur et de la raideur avec l'utilisation du miroir chez 
les sujets atteints depuis moins de 6 mois. Les patients devaient réaliser des 
exercices de flexion-extension avec les deux membres et ceux pendant une durée 
maximum de 10 minutes, à fréquence variable, selon leur volonté (de O à 5 fois par 
jour). 
Une diminution de la perception de la douleur et une diminution des troubles 
vasomoteurs mesurés par thermographie infra rouge a été montré chez les sujets 
souffrant de ce syndrome depuis moins de 8 semaines. Une diminution de la raideur 
et une meilleure capacité à retourner aux occupations manuelles antérieures est 
retrouvée chez ceux souffrant depuis moins de 5 mois. 
Par contre, I'utilisation du miroir était inefficace chez les patients évoluant depuis plus 
de deux ans et l'utilisation d'une plaque non réflective en phase contrôle amplifiait 
même les douleurs des patients. 
Cette étude de faible effectif réalisée en ouvert, de méthodologie très discutable 
suggérait une efficacité de ce protocole pour diminuer les douleurs liées au 
mouvement chez les patients en phase aiguë. (54) 

D'autres essais ont été peu concluants du fait de la négligence fréquente du membre 
et du réveil de la douleur observé par le seul fait d'imaginer le mouvement. Des 
aménagements de la technique ont été imaginés, ayant pour but de réactiver les 
zones du cortex pré-moteur chargées du schéma corporel. II s'agissait d'abord, d'un 
exercice de latéralité, où le patient devait reconnaître une main comme étant droite 
ou gauche sur une photographie, puis, d'un exercice où le patient devait imaginer 
des mouvements présents sur une série de photographies avant de réaliser ces 



mêmes mouvements avec le miroir renvoyant le membre sain. Une réduction de la 
douleur de 25 points sur une échelle de O à 100 a été constatée dans ce travail. Les 
limites de ce traitement sont le temps nécessaire à la réalisation de toutes les 
épreuves pour un caractère incomplet de l'amélioration. (55; 56) Cette technique est 
cependant peu onéreuse et simple de réalisation. (57) 

2.7.2.6 Stimulation médullaire 

Cette technique consiste en la stimulation des cordons postérieurs de la moelle par 
électrodes posées chirurgicalement après un essai concluant par stimulation 
transcutanée. 
Turner et al, en 2004 ont conduit une revue de la littérature sur l'efficacité des 
stimulations médullaires. Le travail portait sur 583 articles et seul 7 d'entre eux 
avaient une bonne qualité méthodologique pour les auteurs. (58) 
Taylor et al, en 2006, ont mené une revue systématique incluant principalement des 
cases reports. Ils n'ont pas retrouvé de facteur prédicatif à la réponse au traitement. 
(59) 
Une seule étude randomisée contre kinésithérapie seule a été publiée dans les 
algodystrophies. Elle incluait 36 patients dans le groupe de stimulation médullaire 
(dont 12 n'ayant pas reçu le traitement en raison d'un test initial de stimulation 
inefficace) et 18 dans le groupe de thérapie physique. L'étude incluait les patients 
atteints d'un seul membre et excluait ceux qui présentaient des troubles 
psychiatriques importants. 
Les résultats étaient les mêmes à 1, 3 et 6 mois mais portaient uniquement sur les 
24 sujets traités par stimulation médullaire versus ceux, traités par kinésithérapie 
seule. Les auteurs mettaient en évidence une diminution significative de la douleur, 
une amélioration non significative de l'appréciation globale et une absence 
d'amélioration fonctionnelle. Une étude complémentaire montrait qu'à 5 ans, les 
résultats étaient similaires dans les 2 groupes mais, avec cependant une satisfaction 
au traitement pour 95% des patients. (60) 
Les auteurs suggéraient la réalisation de nouveaux travaux avec randomisation 
contre placebo, la réalisation d'étude contrôle en aveugle étant impossible du fait des 
paresthésies occasionnées par la stimulation. (61) 
Un autre travail, publié récemment a testé l'usage de cette technique chez 7 jeunes 
filles. II s'agissait d'une étude rétrospective de 7 case reports; les jeunes filles 
avaient entre 11 et 14 ans et souffraient toutes d'un SDRC de type 1 (4 atteintes du 
pied, 2 du genou, 1 de la hanche) évoluant depuis 4 à 48 mois (phase aiguë et 
froide). Elles avaient toutes été traitées auparavant par blocs à la guanéthidine (2 à 
10 blocs) avec des délais de 9 à 26 mois et aussi par physiothérapie, antalgiques 
sans efficacité. La stimulation médullaire durait de 21 jours à 48 mois avec un retrait 
précoce chez une des filles en raison d'une surinfection cutanée, sans autres 
complications. Les auteurs concluaient en une réponse au traitement chez 5 des 
jeunes filles avec pour certaines, disparition complète des douleurs pendant et après 
retrait du matériel. (62) 



2.7.3 Traitements médicaux 

2.7.3.1 Introduction 

En dépit d'un arsenal thérapeutique varié, le traitement de I'algodystrophie est loin de 
nous donner entière satisfaction. Ces différents traitements font l'objet de 
controverses et leurs niveaux de preuve sont variables. 
L'usage de la calcitonine en est une bonne illustration: elle était considérée comme 
le traitement de référence et de première intention mais son AMM dans la pathologie 
a été supprimé en 2004. Perez et al avaient pourtant conclu en l'efficacité de cette 
dernière sur la douleur, dans une méta-analyse de 21 essais cliniques, de qualité 
méthodologique bonne à moyenne. (63) L'effet antalgique n'était toutefois manifeste 
que dans 60 à 65 % des cas et au prix d'effets secondaires fréquents, nécessitant 
souvent l'interruption du traitement. 
Les blocs du système nerveux sympathique donnent jusqu'à 70 % de bons résultats 
sur la douleur et les troubles vasomoteurs, mais ils constituent un geste invasif. 
Régulièrement, de nouveaux traitements sont expérimentés dans cette affection. 
Depuis une quinzaine d'années, plusieurs auteurs se sont intéressés également aux 
effets des bisphosphonates (BP) dans le traitement de I'algodystrophie et plusieurs 
études de niveau de preuve suffisant plaident pour leur efficacité dans 
I'algodystrophie. 
Enfin, nous verrons que de nouvelles thérapies font leur apparition dans le SDRC de 
type I comme la vitamine Cl la kétamine, la clonidine ou encore les traitements 
usuels des douleurs neuropathiques comme les antidépresseurs et antiépileptiques 
avec des résultats prometteurs que ce soit en traitement curatif ou préventif. 



2.7.3.2 Antalgiques 

L'usage des antalgiques parait fondamental dans cette pathologie qui s'exprime 
avant tout par une douleur. Les antalgiques de niveau OMS I ou II semblent 
efficaces, en pratique, surtout lors de la mise en charge en rééducation. 
Les antalgiques de pallier III le semblent également mais la seule étude randomisée 
contre placebo n'a pu, au terme de huit jours de traitement, dégager de différences 
significatives. (64) Par ailleurs, la prise au long cours de morphiniques pourrait 
faciliter plutôt que prévenir la pérennisation de I'allodynie. 

2.7.3.3 Anesthésiques 

La lidocaïne administrée par voie veineuse s'est montrée supérieure au placébo pour 
réduire certains aspects de I'allodynie dans une étude randomisée contre placebo en 
double insu et en cross over incluant 16 patients. Cependant, la diminution de la 
douleur n'est provoquée que par des doses fortes de 3 pglml et ce, pour une période 
brève. (65) 
Une étude contrôlée randomisée en double aveugle contre placebo a démontré un 
bénéfice à l'utilisation de lidocaïne en patch 5%, dans les douleurs neuropathiques. 
(66) 
Aucune étude n'a été publiée dans les algodystrophies, alors qu'une utilisation dans 
les formes focalisées ou dans I'allodynie pourrait se justifier. (67) 
Par contre, une autre étude randomisée en double insu contre placebo portant sur 26 
patients souffrant de SDRC de type I n'a pas montré de différence significative sur la 
douleur, les amplitudes articulaires et l'œdème après une semaine de traitement par 
trois blocs intra-veineux de 40 ml de methylprednisolone et 10 ml de lidocaïne à 2%. 
(68) 

2.7.3.4 Bétabloquants 

Le mode d'action des @-bloquants est central (anxiolytique et sympatholytique) au 
niveau des circuits adrénergiques corticaux et périphériques avec une action 
anesthésique locale par interruption de l'arc réflexe et un ralentissement de la 
conduction nerveuse. 
Un travail mené en 1977, en ouvert, sur 34 cas d'algodystrophie (AD) suggérait 
l'efficacité de ces derniers en période tardive. 
Les patients souffraient d'AD depuis 10 à 360 jours avec une moyenne de 87 jours ; 
ils étaient traités par pindolol ou propranolol à des posologies croissantes et 
variables pendant 15 à 150 jours (moyenne de 51 jours), en association avec une 
prise en charge en kinésithérapie. 
Les auteurs concluaient en un bon (persistance d'un léger endolorissement et ou 
d'une petite limitation de la mobilité n'empêchant pas la reprise de l'activité 
professionnelle) voire très bon (régression complète des troubles) résultat chez 30 
patients sur 34 avec une régression de la douleur et de l'œdème dès le 7e jour et de 
l'impotence fonctionnelle vers le 1 5e jour. (69) 
Les bétabloquants sont toutefois très peu utilisés aujourd'hui et aucune étude 
randomisée contre placebo ne vient appuyer ce résultat. (70) 



2.7.3.5 Anticonvulsivants 

La plupart des antiépileptiques agissent en bloquant les canaux sodiques. Les autres 
mécanismes d'action de ces substances incluent une potentialisation de la 
transmission GABAergique, une réduction de la libération des acides aminés 
excitateurs (glutamate, aspartate) et un effet sur les canaux calciques. L'ensemble 
de ces mécanismes d'action pourrait permettre une réduction de l'activation 
pathologique des neurones nociceptifs périphériques et centraux, à l'origine de leur 
effet analgésique. 
La première utilisation des antiépileptiques dans le traitement de la douleur remonte 
à 1942, avec la mise en évidence d'un effet favorable de la phénytoïne (DihydanB) 
dans la névralgie du trijumeau. Depuis l'efficacité de la carbamazépine a été 
confirmée dans cette affection et de ce fait, ces deux antiépileptiques possèdent une 
AMM dans cette indication. 

Le recours à la gabapentine (NeurontinB) a été proposé du fait de son intérêt dans 
les neuropathies diabétiques et les séquelles douloureuses du zona. Elle agirait sur 
le système GABA et diminuerait l'excitabilité neuronale par son action sur la 
libération d'acides aminés comme le glutamate. 
Ces principaux effets indésirables sont la survenue de vertiges, de céphalées, de 
somnolence, d'ataxie, de fatigue, avec une réversibilité à l'arrêt du traitement. 

Plusieurs études ouvertes et case reports suggèrent une efficacité de la gabapentine 
dans les SDRC 1. Mellick fut le premier à évoquer cette thérapeutique dans les 
SDRC de type I sévères et réfractaires. II relatait des cas de patients dont 
I'hyperpathie, I'allodynie et l'hyperalgie avaient disparus sous traitement. (71) 

Tan et al montraient, en 2007, dans une étude ouverte, que la gabapentine avait un 
effet sur la douleur significatif dans les AD en phase aigue. (p<0,001) 
Le travail portait sur 22 patients, tous des hommes militaires. Les critères de I'IASP 
étaient remplis à l'inclusion et les AD avaient une durée d'évolution de 2'7 mois en 
moyenne. 
Les posologies étaient augmentées progressivement de 600 à 1800 mglj avec une 
dose moyenne de 1145 mg. 
Les patients avaient des exercices isométriques à réaliser au domicile pendant 
I'étude et consommaient par ailleurs des antalgiques, corticoïdes et antidépresseurs. 
L'évaluation portait sur la douleur avec recueil de I'EVA, sur l'œdème avec une 
mesure volumétrique, sur les amplitudes articulaires avec mesures goniométriques, 
sur l'appréciation globale des patients. 
Les auteurs retrouvaient une diminution de la douleur au repos et sur la douleur 
provoquée significatives (p<0,001). 5 patients avaient une disparition complète de la 
douleur. Les auteurs ne retrouvaient pas de différence sur l'œdème et I'étude 
dynamométrique. Les amplitudes articulaires étaient améliorées de manière non 
significative (p=0,055). Les auteurs en concluaient que la gabapentine ne pouvait 
être utilisée comme traitement de premier choix dans les algodystrophies mais plutôt 
comme alternative en cas d'échec thérapeutique. 
Dans cette étude, l'effectif était faible, il existait un biais de recrutement (hommes de 
profession militaire exclusivement). Le travail ne comportait pas de placebo et 
plusieurs facteurs confondants étaient répertoriés: exercices physiques et autres 
traitements médicamenteux entrepris en parallèle. (72) 



La seule étude randomisée contre placebo menée dans les AD a par ailleurs conclu 
en l'absence de supériorité de la gabapentine. 
II s'agissait d'une étude en cross over sur deux périodes de traitement, séparées par 
une période de wash out, menée par Van de Vusse et al. (73) 
Le travail incluait 58 patients répondant aux critères IASP, ayant un EVA supérieur à 
301100 et une AD chronique. Les patients étaient séparés en 2 groupes de 29 
patients et recevaient soit la gabapentine soit le placebo en premier. Les périodes de 
traitement étaient de 3 semaines séparées d'une période de wash-out de 2 
semaines. 
La posologie de la gabapentine était augmentée progressivement de 600 à 2400 
mglj. L'évaluation se faisait à 1,5 et 8 semaines et portait sur l'effet global, l'échelle 
de la douleur, la sensibilité au mono-filament, l'œdème, I'allodynie, les amplitudes 
articulaires. 
Les effets indésirables retrouvés étaient essentiellement l'apparition de vertiges et de 
somnolence. La gabapentine avait une efficacité sur la douleur de façon significative 
pendant la première période uniquement. Une réduction significative du déficit 
sensoriel des patients était également démontrée (p=0,027) avec une augmentation 
de la significativité dans le sous groupe de patients souffrant d'algodystrophie des 
membres supérieurs. (p=0,011) 
Au final, les auteurs ne retrouvaient pas de différence significative comparé au 
placebo sur la douleur combiné sur les deux périodes, les amplitudes articulaires, les 
troubles vasomoteurs, I'allodynie et la fonction du membre. (73) 

Ceci est à rapprocher de l'étude de Gilron et al, randomisée en double aveugle, qui 
concluait que l'effet de la gabapentine n'était que peu supérieur à celui du placébo 
dans le traitement de la douleur neuropathique et post herpétique. La diminution de 
la douleur sur une échelle de 100 était de 57 à 42 dans le groupe gabapentine 
versus 57 à 45 dans le groupe placebo. (74) 

Les résultats de la prégabaline (LyricaB) sur les douleurs neuropathiques chez le 
diabétique sont encourageants. La molécule a une action centrale par liaison à une 
protéine a2 delta2 des canaux calciques voltages dépendants. Une étude 
multicentrique sur 6 semaines, randomisée en double aveugle a montré une 
diminution significative de la douleur avec des doses de 600 mgljour (p=0,02) chez 
des patients souffrant de douleurs neuropathiques liées au diabète. Cependant, cette 
molécule n'a pas été testée, à ce jour, dans les douleurs de SDRC de type 1. (75) 

Le recours aux autres antiépileptiques reste encore à valider, tant pour la phénytoïne 
(DilantinB) que pour la lamotrigine (LamictalB) qui n'ont pas fait l'objet d'études 
randomisées. 

La carbamazépine (TégrétolB) a, elle, démontré dans une étude randomisée de 
niveau d'évidence 2 une certaine efficacité dans les AD. 
L'étude comprenait une première phase de traitement par carbamazépine versus 
placebo et une deuxième phase de traitement par morphine versus placebo, séparée 
de la première par 7 jours de wash-out. La posologie de la carbamazépine était de 
600 mg par jour. Les auteurs montraient une diminution significative de la douleur 
sous carbamazépine (p=0,038). (67) 



2.7.3.6 Antidépresseurs 

Les propriétés antidépressives de I'imipramine (TofranilB), inhibiteur non sélectif de 
la recapture de la monoamine ont été découvertes en 1958. Le premier essai 
contrôlé contre placebo qui concluait à I'efficacité de I'amitriptyline (LaroxylB), autre 
inhibiteur non sélectif de la recapture de la monoamine dans les céphalées de 
tension fut publié en 1964. 
Depuis, de nombreux articles ont été publiés dont des études en double aveugle 
contre placebo qui montrent l'efficacité de cette classe thérapeutique dans les 
douleurs chroniques. Leur action se faisant sur la recapture de la sérotonine, la 
libération de noradrénaline et sur les canaux sodiques, ils diminueraient l'excitabilité 
neuronale. Une étude réalisée en 1996 par Mc Quay et al regroupait 21 essais 
contrôlés et intéressait 886 patients atteints de douleurs neuropathiques. En 
comparaison au placebo, sur 100 patients atteints de douleurs neuropathiques qui 
auraient reçu un antidépresseur, 30 aurait obtenu une diminution de la douleur de 
plus de 50%. 
Les antidépresseurs tricycliques qui ont des mécanismes d'action complexes et peu 
spécifiques par interférence avec de nombreux systèmes de transmission 
(noradrénergiques, sérotoninergiques, anticholinergiques, antihistaminiques, 
adrénergiques,. . .) s'avèrent plus efficaces que les inhibiteurs de spécifiques de la 
recapture de la sérotonine. 
Les antidépresseurs, malgré leur efficacité prouvée dans les douleurs chroniques 
n'ont cependant pas été étudiés dans le SDRC pour le moment. (67) (76) 
Ils sont bien entendu aussi préconisés dans les dépressions réactionnelles liées à la 
douleur ou à la perte de fonction ou encore dans les désordres de la personnalité 
associés à I'algodystrophie. Tout comme la relaxation, ils sont à mettre en place 
dans une démarche de soins, dès les premiers symptômes. 

2.7.3.7 Griséofulvine 

Cet antifongique a été utilisé dans les artériopathies et les syndromes de Raynaud 
et fût proposé dans le traitement des algodystrophies par Serre en 1962. 11 activerait 
la micro circulation distale. Les doses posologies proposées étaient fortes: de 1,5 à 3 
g par jour et entraînaient de ce fait une intolérance à type de vomissements, 
diarrhées ou éruptions cutanées. Aucune étude n'a prouvé I'efficacité de cette 
molécule. (77; 78) 

2.7.3.8 Corticothérapie et AlNS 

Les corticoïdes per os sont réputés efficaces mais il n'y a pas d'essai clinique 
randomisé contrôlé de bonne qualité. (79) (80) 
Les récentes avancées dans la compréhension de la physiopathologie du SDRC de 
type I suggère une efficacité des stéroïdes par leur action anti-inflammatoire. 
La cortisone permettrait de diminuer la production de médiateurs de l'inflammation 
incriminés dans la genèse du SDRC de type 1. 



Christensen en 1981 a montré une efficacité des corticoïdes dans une étude non 
randomisée de faible niveau de preuve. Cette étude portait sur 23 patients 
sélectionnés sur des critères cliniques et radiologiques (présence d'au moins 4 de 
ces critères: douleur, œdème, chaleur cutanée, sueur, difficulté à la flexion des 
doigts, stase veineuse, ostéoporose pommelée). L'évaluation portait sur la douleur, 
l'œdème, la sueur, l'agilité des doigts avec un score maximum de 20. 13 patients 
étaient traités par prednisolone et 10 par placebo. La réponse au traitement était de 
75%. 
Un autre travail portant sur 64 patients dont 21 ayant une algodystrophie retrouve 
chez 90% des patients, une efficacité subjective des corticoïdes administrés à une 
dose de charge puis, décroissante pour une durée de 3 à 4 semaines. (81) 
Leur effet serait supérieur au placebo dans les AD secondaires aux accidents 
vasculaires cérébraux. Braus et al ont, en effet, mis en évidence une disparition des 
symptômes chez 31 patients sur 36 souffrant d'un syndrome épaule-main secondaire 
à une hémiplégie après traitement oral de 10 jours par corticoïdes. (15) 
L'usage des corticoïdes par voie orale serait surtout utile dans les 3 premiers mois, 
sous forme de traitement d'attaque, à 30mglj per os pendant 2 à 12 semaines suivi 
d'un arrêt aussi rapide que possible. (67) 
L'intérêt des corticoïdes en intra articulaire reste à démontrer. Les injections intra- 
articulaires de corticoïdes sont pratiquées de façon empirique, sans preuve 
scientifique dans les SDRC, mais avec un effet antalgique et anti-inflammatoire local 
notable et non dénué d'intérêt. 
Les anti-inflammatoires non stéroïdiens sont, eux, peu efficaces et peu utilisés en 
pratique. (82) 



2.7.3.9 Calcitonine 

2.7.3.9.1 Généralités 

La calcitonine n'a plus I'AMM dans le SDRC depuis avril 2004 en raison du manque 
de preuve de son efficacité. Elle continue cependant à être largement prescrite et ce 
surtout en Europe. 
Son action est triple: antiostéoclastique, antalgique et vasoactive. L'effet antalgique 
est à la fois central non réversible par la nalaxone et périphérique par inhibition de 
sécrétion des prostaglandines. 
La calcitonine est administrée à forte dose, en injection sous-cutanée plutôt qu'intra 
musculaire, une injection par jour durant 3 semaines, puis 2 à 3 injections par 
semaine pendant 15 jours. 
Trois types sont disponibles: calcitonine de saumon (100 Ulj), synthétique de type 
saumon (1 à 2 Ulkg), calcitonine de porc (160lj). La forme intra nasale n'est pas 
disponible en France. 
Les effets indésirables sont bien connus et fréquents. Ils dépendent de nombreux 
facteurs: terrain, rythme, mode et heure d'administration, posologies, nature de la 
calcitonine. Les bouffées vasomotrices et les nausées sont les plus fréquentes. Les 
bouffées vasomotrices touchent 33% des patients en début de traitement et 11% 
encore à 5 semaines. Les nausées sont présentes dans 25% des cas en début de 
traitement et dans 4,9% à 5 semaines. 

2.7.3.9.2 Revue de la littérature 

Une étude contrôlée randomisée comparant la rééducation seule à la rééducation 
associée à la calcitonine de saumon par voie sous cutanée (100 Ulj pendant 3 
semaines) a conclu en l'efficacité sur la douleur de l'association rééducation et 
calcitonine et ce, dès la fin de la première semaine. (83) Cette étude comportait 
cependant un faible échantillon (24 patients), n'était pas réalisée en aveugle, ne 
comportait pas de placebo. 

Une diminution de la douleur et un gain d'amplitude articulaire ont également été 
démontrés avec la calcitonine en spray nasal dans une étude du même auteur, 
contrôlée, randomisée en double aveugle contre placebo. Le travail incluait 66 
patients souffrant d'algodystrophies de cheville ou de poignet et répondant aux 
critères de Kozin. 
33 patients recevaient une thérapie physique associée à 100 UI de calcitonine de 
saumon en intra nasal, 3 fois par jour et les 33 autres ne recevaient que la 
kinésithérapie seule. Cette dernière consistait en une mobilisation articulaire, une 
lutte contre I'œdème par presso-thérapie et drainage et la pratique du TENS à visée 
antalgique, tous les jours, pendant 3 semaines puis 3 fois pas semaine pendant 3 
semaines. 
L'évaluation portait sur la douleur au repos et au mouvement, les amplitudes 
articulaires, I'œdème et la capacité à retourner au travail et se faisait à JO, 1, 3 et 8 
semaines. 
La douleur était cotée sur une échelle de O à 3, la mobilité en pourcentage de perte 
par rapport à la normale, l'œdème par un score de O à 3. 



Les résultats étaient une diminution de la douleur à l'effort dès la première 
semaine et une diminution de la douleur au repos à 3 et 8 semaines de traitement. 
Les amplitudes articulaires étaient améliorées à 1 et 8 semaines par rapport au 
groupe placebo. Les auteurs ne retrouvaient pas de différence significative sur 
l'œdème. L'analyse de la capacité à retourner au travail était améliorée de façon 
significative pour les patients souffrant d'une algodystrophie de poignet (81'2% des 
patients du groupe traité retournaient au travail contre 50% dans le groupe placebo) 
mais pas pour le groupe d'algodystrophie de cheville (47.5% dans le groupe 1 versus 
40% dans le groupe 2). Les effets indésirables étaient un prurit nasal dans 6% des 
cas, des épigastralgies dans 9%, des nausées ou vertiges étaient retrouvés dans les 
deux groupes. Les évaluations cliniques dans cette étude sont peu fiables et peu 
reproductibles car subjectives. Elles ne reposent pas sur des mesures chiffrables 
mais sur des appréciations. Par contre, il faut souligner le fait que les résultats sont 
significatifs non pas contre un simple placebo mais contre une thérapie physique, 
elle-même génératrice de résultats. (84) 

Une autre étude menée par Bickerstaff amène par contre des résultats 
contradictoires en ne montrant aucune différence significative entre I'administration 
de 200UI de calcitonine par voie nasale 2 fois par jour pendant 4 semaines et le 
placebo. Les critères diagnostiques ne sont pas détaillés. L'évaluation portait sur la 
douleur, l'œdème, la force de préhension et les troubles vasomoteurs par des 
mesures objectives. L'étude durait 12 semaines. Les 40 patients inclus avaient une 
fracture de Pouteau-Colles et I'algodystrophie était diagnostiquée précocement. (85) 

De même, une étude contrôlée plus récente, randomisée en simple aveugle incluant 
35 patients n'a pas montré de différence significative entre la calcitonine de saumon 
à 200 UI par jour et le paracétamol à 1500 mg par jour pendant 2 mois. II s'agissait 
de SDRC de type I touchant les membres supérieurs. Le diagnostic était clinique et 
scintigraphique. L'évaluation portait sur la douleur, les amplitudes articulaires de 
poignet, des doigts longs, les troubles de la sensibilité et vaso-moteurs. (86) 
Par ailleurs, I'administration de calcitonine contre un AlNS à la même posologie 
réduirait significativement l'intensité de fixation scintigraphique. (82) 

Pour finir, Perez et al ont montré, en 2001, dans une méta-analyse de 21 essais 
cliniques randomisés publiés que la calcitonine était efficace sur la douleur et ceci en 
dépit de l'hétérogénéité liée aux critères d'inclusion et d'exclusion, aux techniques, à 
la durée de traitement et aux outils de mesure. (63) 

Pourtant, la calcitonine n'a plus I'AMM en France, depuis avril 2004, dans le 
traitement de I'algodystrophie en raison du manque de preuve de son efficacité, des 
études contradictoires et de la fréquence de ses effets secondaires. 



2.7.3.10 Bisphosphonates (BP) 

Au cours de I'algodystrophie, la forte intensité du remodelage osseux secondaire aux 
troubles vasomoteurs, est à l'origine d'une déminéralisation osseuse locorégionale 
intense. Or les BP, dérivés des pyrophosphates inorganiques, sont de puissants 
inhibiteurs de la résorption osseuse in vitro et in vivo. Ils inhibent les ostéoclastes 
matures après fixation aux cristaux d'hydroxyapatite du tissu osseux. Les BP de 
deuxième génération sont aujourd'hui couramment utilisés dans certaines 
pathologies caractérisées par une hyper-résorption osseuse avec une réelle 
efficacité (ostéoporose, maladie de Paget, ostéolyse maligne) et ils ont été 
logiquement proposés dans le traitement de I'algodystrophie. (87) 
L'efficacité des bisphosphonates s'expliquerait également par leur action sur d'autres 
cibles cellulaires, en particulier les macrophages. Les BP pourraient ainsi moduler la 
production de certaines cytokines pro-inflammatoires dont on connaît le rôle dans 
I'hyperexcitabilité de récepteurs périphériques sensitifs dont le seuil nociceptif est 
abaissé, ainsi que dans l'expressivité du système sympathique. Enfin, comme le 
mode d'action des BP de nouvelle génération est d'inhiber la farnesyl diphosphate 
synthétase et de moduler de ce fait des GTPases comme Ras, Rac, Rho et Cdc42, il 
n'est pas impossible qu'une partie de l'effet antalgique résulte de la freination de la 
transmission des signaux au niveau de la moelle épinière, notamment ceux 
impliqués dans la plasticité post synaptiques. (88) 

Une revue de la littérature publiée par Chavineau et al, en 2005, a tenté d'éclaircir la 
place des BP dans le traitement des SDRC de type Il sachant que leur prescription 
dans ce cadre restait hors AMM. Elle rappelait que les propriétés antalgiques du 
pamidronate, du clodronate et de I'alendronate (3 biphosphonates de deuxième 
génération) avaient été démontrées dans le traitement de l'AD. Leur place exacte au 
sein de l'arsenal thérapeutique restait difficile à préciser en raison du petit nombre 
d'essais contrôlés recensés. Ils suggéraient leur utilisation en association aux soins 
physiques, dans 2 indications: en alternative aux injections de calcitonine en cas 
d'intolérance ou d'échec de celles-ci. Ils concluaient en affirmant que seule la 
réalisation de nouvelles études contrôlées portant sur des groupes homogènes en 
termes de localisation, d'étiologie, de durée d'évolution pourrait permettre de définir 
précisément leurs indications ainsi que les facteurs prédictifs de leur efficacité. (87) 

Enfin, une derrière revue de la littérature parue en 2008, montrait que les BP avaient 
une action sur la douleur et la résorption osseuse dans le SDRC I mais que le niveau 
de preuve était encore insuffisant pour leur usage en pratique courante. (89) 

2.7.3.1 0.1 Pamidronate 

Historiquement, c'est Devogelaer qui a rapporté le premier d'excellents résultats par 
pamidronate intra veineux dans le traitement de 22 cas d'algodystrophie 
sympathique réflexe post traumatique. (87) Par la suite d'autres études ouvertes ont 
également suggéré les effets bénéfiques du pamidronate sur l'évolution de la douleur 
au prix d'effets secondaires fréquents mais toujours bénins et transitoires. La 
fréquence de ces effets secondaires: fièvre, hypocalcémie est variable: 18 à 60% 
selon les études. L'existence d'un lien entre la survenue de ces effets secondaires et 
la dose totale de pamidronate administré reste à démontrer. Les protocoles utilisés 



varient considérablement d'une étude à l'autre tant sur la dose employée que sur la 
fréquence d'administration ou la durée de traitement. (90) (91) (92) (93) 
Le premier essai contrôlé réalisé par Liens et al a été classé de qualité 
méthodologique insuffisante. Cette étude multicentrique, randomisée, en double 
insu, comparait deux dosages de pamidronate en perfusion contre placebo et portait 
sur un total de 200 cas d'algodystrophie. 3 groupes avaient été constitués par tirage 
au sort: 2 groupes pamidronate l'un à 75 mg, I'autre à 150 mg et 1 groupe placebo. 
La durée moyenne d'évolution de l'affection, les sites de localisation, les facteurs 
étiologiques et les traitements entrepris au préalable n'étaient pas précisés. Les 
critères d'évaluation clinique comprenaient la douleur spontanée évaluée sur I'EVA, 
la douleur provoquée à la mobilisation, l'évolution des amplitudes articulaires ainsi 
que les « modifications » de l'aspect radiographique. L'évaluation était effectuée à 
JO, J14, J28 et J84. Contrairement à ce qui était attendu, cet essai ne confirmait pas 
les effets bénéfiques du pamidronate. En effet, il existait une diminution globale de 
l'intensité de la douleur sur EVA (de 52,5 % en moyenne à J84) dans les 3 groupes, 
mais sans différence significative sur ce paramètre entre les trois groupes à J14, J28 
et J84. II n'existait pas non plus de différence significative entre les 3 groupes sur les 
autres paramètres mesurés. La fréquence des effets secondaires était estimée aux 
environs de 30 %: myalgies, fièvre, céphalées et asthénie rapidement régressives. 
(94) 

En 1998, Cohen et al comparaissaient, dans le cadre d'une étude randomisée en 
simple insu, les effets du pamidronate par voie intraveineuse à ceux de la calcitonine 
dans la prise en charge de I'algodystrophie. Cet essai était classé de qualité 
méthodologique moyenne. 14 patients qui présentaient une algodystrophie de la 
main ou du poignet secondaire à un traumatisme ou une intervention chirurgicale 
ayant débuté depuis moins de deux mois, étaient répartis en 2 groupes. Le 
pamidronate leur était administré sous la forme d'une perfusion unique de 60 mg à 
JO, la calcitonine par voie nasale à la posologie de 200 UI par jour pendant 15 jours. 
Les sujets étaient évalués sur une période de 6 mois à JO, J7, J30, J90 et Jl80, sur 
6 critères cliniques dont la douleur (EVA), la force de préhension globale de la main 
et la raideur articulaire. À JO, les 2 groupes étaient strictement comparables. De JO à 
J180, les auteurs observaient une diminution de la douleur de plus de 50 %, un gain 
de la force de préhension et une diminution de la raideur articulaire dans les deux 
groupes sans différence statistique significative. Cependant, le nombre de 
paramètres cliniques présents avait diminué significativement entre JO et JI80 dans 
le groupe pamidronate par rapport au groupe calcitonine. Les effets secondaires 
n'étaient pas rapportés. En conclusion, les auteurs soulignaient le pouvoir antalgique 
du pamidronate au moins analogue à celui de la calcitonine dans ces cas d'AD 
récentes du membre supérieur. Ils suggéraient également une évolution plus 
rapidement favorable de l'AD sous pamidronate que sous calcitonine. (95) 

Une dernière étude randomisée, de moins bonne qualité, a encore montré un intérêt 
à l'usage du pamidronate: 14 patients étaient traités par une seule petfusion de 60 
mg de pamidronate et 13 autres patients recevaient le placebo. (96) 



2.7.3.10.2 Alendronate 

Adami et al ont rapporté les effets de I'alendronate contre placebo dans le cadre 
d'une étude randomisée en double insu dans 20 cas d'AD post-traumatique dont la 
durée d'évolution était comprise entre 5 et 34 semaines. Cet essai a été classé de 
bonne qualité méthodologique par l'analyse de la littérature de Chauvineau (87). 
L'alendronate était prescrit à la posologie de 7,5 mg par jour pendant 3 jours par voie 
intraveineuse à partir de JO dans le groupe alendronate (perfusion de sérum 
isotonique pendant 3 jours dans le groupe placebo). L'étude contrôlée au sens strict 
du terme était en réalité de courte durée jusqu'à J I4  où I'ensemble des sujets des 
deux groupes se voyait administrer une nouvelle cure d'alendronate. Cette étude 
montrait à la deuxième semaine d'évaluation, une amélioration significative de 
I'ensemble des paramètres d'évaluation subjectifs et objectifs de I'AD après 
traitement dans le groupe alendronate par rapport à l'état initial (p < 0,001) et surtout 
par rapport au groupe placebo (p < 0,Ol). À J28 (après une nouvelle cure 
d'alendronate dans les deux groupes), les effets bénéfiques se poursuivaient dans 
les deux groupes (étude ouverte). Globalement, à la quatrième semaine, les 
symptômes étaient améliorés de plus de 50 % dans 13 cas sur 20. Au total, cette 
étude soulignait les effets bénéfiques de I'alendronate dans le traitement de I'AD non 
seulement sur l'évolution de la douleur mais également en termes d'amélioration 
globale du tableau clinique. (97) 

Dans un autre travail, Manicourt et al ont étudié cette fois I'alendronate administré 
par voie orale, dans les SDRC des membres inférieurs post traumatiques. 20 
patients avaient pris, en double insu, 40 mg d'alendronate par jour, per os, pendant 8 
semaines. Les 20 autres patients du groupe témoin ne recevaient qu'un placebo. 
Une nette amélioration de la douleur spontanée (p~O,OOl), de la tolérance à la 
pression (p~0,001), de l'œdème (p=0,003) et de la mobilité (p<0,001) était notée à 8 
semaines et persistait à 12 semaines. Les premiers effets étaient notés à 4 semaines 
et l'efficacité se poursuivait lors de la phase d'extension en ouvert. (98) 

2.7.3.1 0.3 Clodronate 

Une étude randomisée en double insu a comparé les effets du clodronate 
intraveineux (300 mg par jour pendant dix jours) à celui d'un placebo dans 32 cas 
d'algodystrophie le plus souvent post-traumatique. La durée d'évolution moyenne 
était de 4 mois. Les critères d'évaluation clinique comportaient la douleur spontanée 
(I'EVA), une échelle verbale d'appréciation de I'évolution de la douleur par le patient 
et un score clinique global à l'appréciation de l'examinateur. Sur le plan biologique, le 
dosage d'un marqueur urinaire de résorption osseuse, le N-télopeptide était réalisé. 
Les patients étaient évalués à JO, J40, J90 et J180. À J40, les résultats montraient 
une amélioration significative de I'ensemble des paramètres d'évaluation clinique en 
parallèle à la diminution du taux de NTx urinaire dans le groupe clodronate. Lors de 
l'extension de l'étude en ouvert, l'amélioration clinique était toujours observée avec 
diminution globale de 93 % de la douleur entre JO et JI80 dans les deux groupes. Le 
traitement était, là encore, bien toléré (3 cas d'hypocalcémie asymptomatique). (99) 



2.7.3.1 1 Kétamine 

La kétamine est un agent anesthésique qui inhibe le récepteur NMDA. En agissant 
comme inhibiteur non compétitif de ce récepteur, elle a une influence sur l'excitabilité 
centrale. La molécule avait déjà été testée avec succès chez 10 patients cancéreux 
douloureux avec résistance au traitement morphinique à des doses bolus de 0,25 à 
0,5 mglkg avec cependant des effets secondaires importants et fréquents à type de 
somnolence et d'hallucinations. (100) Une revue de 37 études en double insu contre 
placebo a évalué l'apport de la kétamine à faibles doses dans le traitement des 
douleurs rebelles aux opiacés en post opératoire et a conclu à une efficacité 
probable mais modérée dans plus de la moitié des études. (55) (101) Le recours à 
des doses plus fortes pourrait augmenter l'efficacité de la kétamine mais aux prix 
d'effets indésirables: hallucinations, troubles du comportement, sensation de tête 
vide. Plusieurs études ouvertes suggèrent une efficacité de cette molécule dans le 
traitement de la douleur des SDRC. 

Une étude rétrospective non contrôlée a été réalisée dans le contexte des AD. La 
Kétamine y était administrée par voie veineuse, en continu, sur plusieurs jours, la 
dose minimale de 10 mg1 heure était progressivement augmentée jusqu'à une dose 
seuil tolérée permettant l'analgésie. 
L'étude portait sur 33 patients (dont 31 ayant un SRDC de type 1) et rapportait une 
disparition complète des douleurs dans 76% des cas (sans rebond douloureux 
pendant au moins 3 mois chez 54% et 6 mois pour 31%). Seul 6% des patients 
n'étaient pas soulagés. (1 02) 

Deux études plus récentes, publiées en 2008 ont montré, pour la première fois, une 
absence d'effets indésirables lors de l'usage de doses de 50 à 500 mg par jour intra 
veineuses de kétamine et à nouveau, une efficacité de la kétamine dans le traitement 
des SDRC. 
La première étude publiée par Kiefer et al, montrait que l'usage de kétamine, 
pendant 10 jours, en intraveineux, sous surveillance anesthésique, à des doses de 
50 à 500 mg par jour chez des patients souffrant de SDRC n'avait pas mis en 
évidence d'effets secondaires. L'étude ne retrouvait, par contre, pas de résultats sur 
la douleur pendant la durée du traitement et dans les deux jours suivant ce dernier. 
(1 03) 
La deuxième étude était publiée par les mêmes auteurs. II s'agissait d'une étude 
ouverte comprenant 20 patients souffrant d'un SDRC réfractaire. La kétamine leur 
était administrée pendant 5 jours. L'évaluation portait sur la douleur, la qualité de vie, 
l'habilité au travail, 6 mois après le traitement. Les auteurs montraient une différence 
significative par rapport à JO sur la douleur, à 1, 3, 6 mois (p<0,001). Une rémission 
complète était présente à 1 mois chez tous les patients, à 3 mois chez 17, à 6 mois 
chez 16 sur 20. En cas de récidive, un soulagement efficace était obtenu en 3 à 6 
mois. Les auteurs observaient aussi une amélioration de la qualité de vie et de 
l'habilité au travail. L'abstract ne faisait pas référence aux effets secondaires. (1 04) 
Ces résultats semblent encourageant et plaident pour la réalisation de nouvelles 
études randomisées testant la kétamine dans les SDRC de type I et ce, malgré la 
tolérance du produit parfois problématique. 



2.7.3.12 Blocs sympathiques 

2.7.3.12.1 La pratique 

Les blocs sympathiques et sympatholytiques ont pour but de bloquer les récepteurs 
a et p adrénergiques en périphérie lors d'injections intra veineuses du membre sous 
garrot selon la technique de l'anesthésie régionale par voie intraveineuse (bloc post 
ganglionnaire) ou au niveau ganglionnaire par injection in situ. 
Les blocs post-ganglionnaires sont représentés par les blocs intra veineux. 
Les agents administrés prennent la place des catécholamines dans les terminaisons 
sympathiques pré synaptiques. Ils se fixent dans les granules de stockage et sont 
libérés lors de l'arrivée d'un influx efférent agissant comme de faux transmetteurs, 
pharmacologiquement inactifs sur les récepteurs. 
Cette technique a été très en vogue dans les années 1980 en traitement des 
algodystrophies à la phase chaude. La différentiation nosologique entre ((douleur 
sans participation sympathique)) et ((douleur persistante d'origine sympathique)) a 
donné un regain d'intérêt à cette technique en faisant même un test diagnostique 
entre les deux types de douleur. Les blocs locorégionaux ne sont en général 
efficaces que si le processus pathologique reste relativement distal. 

Plusieurs molécules ont été proposées: la réserpine et la kétansérine ont été 
rendues responsables d'effets secondaires rédhibitoires comme des perforations 
gastriques. La guanéthidine reste le produit le plus utilisé. Sa forme injectable n'est 
pas commercialise en France. II est toutefois possible de s'en procurer en faisant 
une ({demande d'utilisation nominative d'un médicament » (ATU). 
L'urapidil dont l'action pharmacologique est très voisine peut constituer une 
alternative aux posologies de 5 à 15 mg. 
Le buflomédil assez largement utilisé à la fin des années 1980 est dénué de 
propriétés sympatholytiques. II antagonise la réactivité vasculaire en présence de 
noradrénaline et peut donc être utilisé avec profit comme adjuvant des 
alphabloquants par voie locorégionale IV, bien qu'il n'ait pas de fixation tissulaire 
mesurable. 

La technique est bien codifiée, Un cathéter court est introduit dans une veine 
périphérique et fixé solidement. Une vidange veineuse est ensuite effectuée par 
l'élévation du membre et l'utilisation d'une bande élastique. Un garrot pneumatique 
est ensuite gonflé à 100 mmHg au dessus de la pression artérielle maximale. Puis le 
mélange sympatholytique est injecté, le garrot surveillé et laissé en place 20 minutes. 
Des doses de 5 à 15 mg de guanéthidine ou d'urapidil peuvent être employées en 
commençant par 5 mg et en augmentant progressivement en fonction des résultats 
obtenus et des effets secondaires. L'adjonction d'un anesthésique local n'est pas 
nécessaire avec l'utilisation de I'urapidil (EupressylQ3). L'adjonction de 5 ml de 
lidocaïne à 1% atténue la sensation de brûlure qui suit fréquemment l'injection de 
guanéthidine. Le volume du mélange injecté est ramené à 25 ml pour le membre 
supérieur et 50 ml pour le membre inférieur. La levée du garrot peut être suivie d'une 
baisse modérée et transitoire de la pression artérielle. Le patient doit donc faire 
l'objet d'une surveillance tensionnelle pendant 30 à 60 minutes en salle de réveil. Les 
effets indésirables signalés sont une sensation de fatigue durant 24 à 48 heures 
suivant le bloc, une aggravation transitoire de la douleur et de l'œdème, une réaction 



urticarienne fugace, l'apparition de marbrures cutanées, de céphalées avec 
l'utilisation du buflomédil. 

La durée d'action de la guanéthidine administrée par cette voie est de 48 heures, le 
bloc est renouvelable à intervalle de 3 à 7 jours au début, puis, plus éloigné ensuite. 
Après 2 ou 3 blocs, la douleur et les troubles vasomoteurs sont améliorés au-delà de 
la durée d'action du produit injecté. Des séries de 5 à 7 blocs peuvent être 
pratiquées raisonnablement. Au delà de ce chiffre, le manque d'efficacité de la 
technique doit inciter à changer de stratégie thérapeutique. Une absence complète 
de résultats après 3 blocs doit inciter de même à changer de procédé. Aujourd'hui 
encore il n'existe cependant aucune recommandation sur l'indication (phase chaude 
ou froide), la posologie ou encore la fréquence des blocs venant conforter la 
pratique. 
Les contre indication à l'usage de la guanétidine sont: I'artériopathie, la phlébite, 
l'insuffisance cardiaque ou coronarienne. (1 05) 

Lorsque le processus algodystrophique atteint la partie proximale d'un membre, il est 
inutile de réaliser un bloc intraveineux. II est alors logique de proposer plutôt des 
blocs proximaux pré-ganglionnaires (péri-duraux) ou ganglionnaires (stellaire ou pré- 
vertébraux lombaires). 
Le bloc ganglionnaire est fréquemment proposé, il s'agit d'une geste technique 
simple, qui nécessite néanmoins des conditions strictes de réalisation, en particulier 
sur le plan du monitorage. Au membre supérieur, le but est de bloquer l'ensemble du 
système sympathique cervico-brachial, au niveau du ganglion cervical inférieur, 
fusionné avec le premier ganglion thoracique pour former le ganglion stellaire. II est 
réalisé à l'aide d'une anesthésie locale. Le repère essentiel est la 6ème vertèbre 
cervicale au niveau du cartilage cricoïde, 3 cm au dessus de l'articulation sterno- 
claviculaire. Les complications sont rares: ponction carotidienne, ou de l'artère 
vertébrale, diffusion au plexus brachial, au nerf phrénique, au nerf récurrent. 
Au membre inférieur, les blocs ganglionnaires sont plus rares et imposent de réaliser 
un bloc para-vertébral de la chaîne sympathique lombaire. Ce geste, réalisé en 
décubitus ventral ou latéral, nécessite une hospitalisation courte. La chaîne 
sympathique lombaire est abordée à hauteur de la 3ème vertèbre lombaire et le 
repérage se fait par injection de produit de contraste. On utilise 20 à 30 ml 
d'anesthésie locale à titre pré diagnostique. La neurolyse définitive est réalisée par 
injection d'alcool ou de phénol. 
Les blocs pré-ganglionnaires sont utilisés en cas d'échec des méthodes 
précédentes. Ils consistent à réaliser une anesthésie péri-durale avec ou sans 
cathéter au niveau lombaire ou thoracique haut et cervical. (106) 

2.7.3.12.2 Revue de la littérature 

Ramamurthy et al, en 1995, dans une importante étude multicentrique randomisée 
en double aveugle contre placebo n'ont pas trouvé de différence significative sur la 
douleur et les amplitudes articulaires après la première injection de guanéthidine ni 
démontré de gain lors de la répétition des injections (jusqu'à 4 blocs à 4 jours 
d'intervalle). 
Cette étude incluait 60 patients en phase chaude d'AD et avait pour objectif de 
comparer les blocs à la guanéthidine (2 ml pour les membres supérieurs, 4 ml pour 



les membres inférieurs) et ceux à la lidocaïne (2 ml de solution saline avec de la 
lidocaïne à 0,5%). (1 07) 

Ce résultat est à rapprocher de ceux de Jadad et Livingstone qui n'ont pas montré de 
supériorité de la guanéthidine par rapport au sérum salé. (1 08; 109) 
L'essai de Livingstone et al incluait 57 patients ayant une algodystrophie en phase 
chaude suite à une fracture distale du radius. Elle comparait I'effet de blocs 
régionaux à la guanéthidine (15 mg dans 30 ml d'une solution de 0,5% de prilocaïne) 
à du placebo une fois par semaine. Les auteurs concluaient en l'absence d'efficacité 
des blocs et même au retard de résolution des troubles vaso-moteurs 
comparativement au placebo. (1 09) 
Le travail de Jadad et al était une comparaison de I'effet d'une solution saline à ceux 
de faibles et hautes doses de guanéthidine chez 16 patients. II ne retrouvait pas de 
différence significative au terme de l'étude. (1 08) 
Une autre étude avait pour but de comparer les effets de la guanéthidine et de la 
réserpine à ceux d'une solution saline. L'usage des 3 solutions a permis une 
diminution de la douleur de 30% après leur administration. Aucun effet significatif 
n'était cependant retrouvé 30 minutes et 24 heures après le geste. Le bloc à la 
guanéthidine était associé, par ailleurs, à de fortes baisses de la pression artérielle. 

Aucune étude sérieuse ne vient encourager l'utilisation du buflomédil depuis le retrait 
de la guanéthidine. (1 10) 

Une étude menée par Hord n'incluant que 12 patients dont 5 perdus de vue concluait 
en une efficacité du bretylium (1,5mg /kg) associé à la lidocaïne (0,5%) sur la 
douleur. (1 I l )  

Un travail rétrospectif, réalisé à la clinique Louis Pasteur dlEssey-les-Nancy, en 
2005, concluait en l'intérêt d'utiliser des blocs à la guanithidine, chez 242 patients 
souffrant de SDRC 1. (1 12) 

Les blocs ganglionnaires à la lidocaïne ou à la ropivacaïne (blocs stellaires par voie 
latéro-cervicale ou bloc de la chaîne sympathique lombaire sous contrôle scopique) 
sont décrits comme efficaces mais aucun essai clinique comparatif, là encore, ne 
vient corroborer ce résultat. 

La supériorité durable des blocs sympathiques a été remise en question par rapport 
aux placebos par la majorité des auteurs. Cela vaut aussi pour les études 
randomisées ayant évalué l'usage intra veineux de phentolamine, phenylépinéphrine, 
réserpine, kétansérine. De même, les méta-analyses de Perez et Kingery ne 
permettaient pas de conclure à l'efficacité des sympatholytiques dans les 
algodystrophies. (63; 11 3) 

2.7.3.13 Clonidine 

Une autre molécule, la clonidine, agoniste partiel des récepteurs a2 adrénergiques 
centraux, a montré une efficacité plausible. 
D'une part, l'injection en épidurale de clonidine, a été testée notamment par Rauck et 
al comme traitement des SDRC. Le travail portait sur 20 patients souffrant de SDRC 



sévères et réfractaires. Les patients recevaient soit 300 mg de clonidine en épidural, 
soit 700 mg, soit un placebo,3 jours de suite. L'évaluation portait sur la douleur et le 
questionnaire de Mc Gill. L'étude se poursuivait sur les répondeurs en phase ouverte 
avec administration continue de clonidine entre 10 et 50 mglheure. Les auteurs 
remarquaient une diminution de la douleur avec la clonidine mais notaient cependant 
des effets indésirables notoires comme l'hypotension et la sédation. (1 14) 

Dans l'étude randomisée, en double insu, de Reuben et al comparant une perfusion 
de clonidine à un placebo, le pourcentage de récidives à un an, s'était avéré plus 
faible dans le groupe clonidine (1 0%) que dans le groupe placebo (72%). (p<0,01) 
Le travail portait sur 84 patients réopérés d'un membre ayant déjà été atteint d'AD 
après un premier geste. Le le' groupe recevait Ipglheure de clonidine associée à 
200 mg de lidocaïne à 0,5% diluée dans une solution saline et le 2ème groupe' la 
solution saline avec la lidocaïne seule. Les auteurs ne rapportaient pas d'effets 
indésirables avec, en plus, un mode d'administration plus simple que la voie 
épidurale. (1 15) 

2.7.3.14 Baclofène 

L'utilisation du baclofène semble intéressante dans les cas particuliers des dystonies 
secondaires aux algodystrophies. 
Ces dystonies sont peu connues car peu fréquentes quoique présentes chez 20% 
des patients de la série de Veldman et al. (1 1) Elles surviennent plus souvent en 
phase froide bien que quelques cas aient été décrits en phase chaude. Le plus 
souvent, elles sont cantonnées à la région touchée par le SDRC mais il existe aussi 
des formes extensives pouvant toucher tout le membre voir même le membre 
controlatéral ou le rachis. Les dystonies sont des contractions musculaires 
permanentes et anarchiques, en général en flexion aux membres supérieurs et en 
extension aux membres inférieurs. La physiopathologie de ces formes dystoniques 
de SDRC n'est pas claire et impliquerait le système nerveux central et périphérique. 
Différents traitements ont été testés dans la prise en charge de ces dystonies: la 
toxine botulique, les benzodiazépines, la Iévodopa,. . . sans preuves scientifiques à 
l'appui. (1 16) 
Le baclofène, anti spastique dérivé du GABA, a lui montré un intérêt dans la prise en 
charge des dystonies. Par son action sur le système GABA, il empêche la libération 
d'acides aminés médiateurs comme le glutamate et I'aspartate et de ce fait inhibe les 
stimulations sensitives neuronales. 

Une étude contrôlée en double insu contre placebo a été menée en 2000 par Van 
Hilten et al sur 7 femmes souffrant d'AD réfractaires, chroniques compliquées de 
dystonies ayant une durée moyenne d'évolution de 13 ans. Les patientes recevaient 
des doses journalières intra-thécales de 25, 50, 75 pg de baclofène ou de placebo en 
phase une. L'étude se prolongeait par l'administration continue de baclofène au 
moyen d'une pompe programmable. Les critères d'évaluation étaient subjectifs: les 
patientes remplissaient une échelle d'évaluation globale de leur dystonie entre O et 
100 mm. En phase 1, les patientes notaient une amélioration significative avec des 
doses de 50 et 75 pg par jour avec parfois même disparition des dystonies aux 
membres supérieurs mais un effet tout de même moindre aux membres inférieurs. 
Les effets indésirables étaient l'apparition d'une somnolence, d'une faiblesse 



* *. 
musculaire, d'une rétention aiguë d'urine auxquelles il faut rajouter les complications 
habituelles de la ponction rachidienne: céphalées et nausées. (1 17) 

2.7.3.15 Autres 

2.7.3.15.1 Diméthyl sulfoxyde et N Acétyl-cystéine 

Certains travaux ont montré le rôle de la stase et de l'ischémie dans la 
physiopathologie de I'algodystrophie. D'où, l'utilisation d'agents antioxydants dans le 
traitement des algodystrophies et notamment, de la vitamine C, de la diméthyl 
sulfoxyde (DMSO) de la N acétylcystéine (NAC) ou du mannitol. (1 18) 

L'utilisation de la DMSO 50% en crème au niveau de la région atteinte a montré un 
intérêt dans les SDRC en phase aigue dans une étude randomisée en double 
aveugle contre placebo incluant 32 patients. L'évaluation portait sur la douleur, la 
température locale, la rougeur, l'œdème et les amplitudes articulaires avec 
l'élaboration d'un score RSD. Les auteurs avaient montré une amélioration 
significative de ce score par rapport au placebo. (1 19) 

Une autre étude portant sur les anti-radicaux libres comparait l'usage de la DMSO 
50% et de la N acétyl cystéine dans le SDRC. 146 patients étaient inclus, 71 avaient 
un traitement par DMSO en application cinq fois par jour et 74 avaient un traitement 
par N acétyl-cystéine per os à 600 mg trois fois par jour pendant 17 semaines. Le 
critère principal d'efficacité était la douleur(EVA) et le score de Mc Gill. Le suivi était 
de un an avec une évaluation à 17 et 52 semaines. Les auteurs retrouvaient une 
efficacité de la DMSO en phase chaude et de la N acétyl cystéine (NAC) en phase 
froide. L'étude comptait par contre 15 perdus de vue dans le groupe DMSO et 18 
dans le groupe NAC. (120) 

2.7.3.15.2 Thalidomide 

La thalidomide a été bannie pendant des années du fait de sa tératogénicité. Le rôle 
des cytokines dans la physiopathologie du SDRC de type I est encore obscur mais 
son action inhibitrice sur la production de TNFa ne serait pas sans intérêt. Un case 
report a montré en 2001 une quasi résolution d'un SDRC de type I à un mois chez 
une patiente ayant été traitée pour un myélome multiple par thalidomide à des doses 
de 200 puis 400 mglj (121). Un autre case report a montré une disparition des 
douleurs en rapport avec une algodystrophie de rotule en phase froide chez une 
patiente traitée pour une maladie de Behcet par thalidomide. (122) De plus, une 
étude multicentrique sur 42 patients répondant aux critères IASP a montré une 
diminution de la douleur et une amélioration fonctionnelle chez ces patients ayant été 
traités par des doses de 200 à 400 mglj. Les effets indésirables retrouvés étaient 
l'apparition d'un rash cutané, d'une somnolence, d'une constipation. (123) 



2.7.4 Traitements préventifs 

2.7.4..1 Vitamine C 

L'intérêt de l'utilisation d'anti-oxydants comme la vitamine C en prévention de 
I'algodystrophie a été démontré par Zollinger. 
L'auteur a montré dans une étude randomisée en double insu contre placebo, 
incluant 123 patients traités pour une fracture de poignet, que I'administration de 500 
mg d'acide ascorbique pendant 50 jours pouvait réduire de manière significative la 
probabilité de développer une AD l'année suivante (7% dans le groupe vitamine C 
contre 22% dans le groupe témoin). (124) 
En 2007, il réalise une étude incluant cette fois 416 patients qui confirme l'efficacité 
de la vitamine C en préventif dans les fractures du poignet et montre qu'une dose 
journalière de 500 mg par jour est recommandée. (125) 
Ces données sont à confronter aux résultats de plusieurs travaux en ouvert. (126) 

2.7.4.2 Calcitonine 

La calcitonine quant à elle, ne semble pas avoir d'effet préventif dans la survenue 
d'AD post chirurgicales. Riou et al n'ont pas montré de différence significative sur la 
survenue d'AD entre les patients recevant le placebo et ceux recevant la 
thyrocalcitonine (1 00 Ulljour pendant une semaine puis 3 fois par semaine pendant 3 
semaines) en double insu, dés le lendemain d'une chirurgie. Les patients étaient au 
nombre de 91 (51 dans le groupe traité et 40 dans le groupe placebo) et le geste 
chirurgical impliquait le poignet, le genou ou le pied. (127) 

Des résultats contradictoires ont été retrouvés dans des travaux de méthodologie 
moins bonne: Kissling démontrait l'intérêt préventif de I'administration de calcitonine 
de saumon en péri opératoire (100 Ullj en sous cutanée ou en spray, 4 jours avant et 
23 jours après le geste chirurgical): 3% de récurrence dans son travail mené en 
rétrospectif contre 28% décrit dans la littérature). (1 28) 
Enfin, une étude sur 10 patients n'a pas retrouvé de récidive d'algodystrophie à 99 
mois, lors d'une reprise chirurgicale au même site sachant que les patients 
bénéficiaient d'une prise en charge péri-opératoire avec utilisation de calcitonine. 
(129) 

2.7.4.3 Clonidine 

Nous avons déjà évoqué I'efficacité plausible, en préventif, de I'administration de 
clonidine intraveineuse en période opératoire, du moins dans la chirurgie de la main 
et chez les patients ayant déjà souffert d'AD. Les auteurs ne renseignaient 
cependant pas, dans leur article, la durée de la perfusion et son utilisation en période 
pré, péri ou post opératoire. (1 15) 



3 Population et méthode 

3.1 But de l'étude 

II s'agit d'une étude rétrospective ayant pour but d'évaluer la prise en charge des 
SDRC de type I au sein du Centre Hospitalier Universitaire de Nancy. Cette étude a 
pour objectif de décrire les moyens thérapeutiques actuellement développés dans la 
prise en charge des SDRC de type I et de revoir par la même occasion si ces 
derniers sont en accord avec les données actuelles de la littérature. 

3.2 Population et protocole 

Nous avons inclus, dans cette étude rétrospective, tous les patients ayant été pris en 
charge au Service de Rhumatologie du CHU de Nancy-Brabois, au Centre de 
Réadaptation Lionnois et à l'Unité de la douleur du CHU Nancy Central, pour une AD 
ou un SDRC de type 1, entre le le' janvier 2004 et le le' janvier 2007. Ces patients 
ont été recensés dans les 3 services par le biais du code PMSI M 89. 

Cette étude a été menée rétrospectivement à partir des données recueillies dans les 
dossiers cliniques des patients. Pour chaque patient, nous avons renseigné le sexe, 
l'âge, la topographie de l'AD, le membre atteint, les circonstances et date de 
survenue, la durée d'évolution, le délai de prise en charge et de diagnostic, les 
antécédents du patient, les traitements adjuvants et la situation professionnelle du 
patient au moment de la prise en charge. 

Concernant le diagnostic, nous nous sommes attachés à noter si ce dernier était 
uniquement clinique ou s'il était accompagné d'une imagerie. Si tel était le cas, nous 
nous intéressions au type d'imagerie utilisé: radiologie, scintigraphie osseuse ou 
imagerie par résonnance magnétique. 
Pour ce qui est des signes cliniques, nous avons noté les signes présents lors de 
l'admission en centre spécialisé et lorsque cela était renseigné, nous notions la 
phase de I'algodystrophie. 

Concernant le traitement, nous nous sommes attachés à noter le nombre et le type 
de traitements physiques etlou médicamenteux mis en œuvre pour le patient: 
décharge, orthèses, kinésithérapie, calcitonine, bisphosphonates, antalgiques, AINS, 
anticonvulsivants, antiépileptiques, anxiolytiques, bétabloquants, blocs, stimulation 
médullaire, anesthésiants.. . Nous relevions, lorsque celui-ci était renseigné, le délai 
de mise en route de cette thérapeutique. Pour la calcitonine, les bisphosphonates, 
les blocs sympathiques, nous observions le nombre d'injections, la durée du 
traitement, la posologie si possible. Lorsqu'une notion d'efficacité était renseignée, 
nous la mentionnions également. 

Enfin, nous avons pris en compte le nombre de médecins que le patient avait été 
amené à consulter au moment de sa prise en charge en centre spécialisé. Et, nous 
avons établi pour chaque patient, lorsque ceci était possible, une durée d'évolution 
des symptômes. 



3.3 Recueil de donnees - - 

La liste des patients a été établie par le biais du code PMSl M89 des algodystrophies 
au sein des 3 établissements. 
Le recueil de données a été effectué à partir des archives du service de 
Rhumatologie du CHU de Nancy-Brabois, du Centre de Réadaptation Lionnois et de 
l'Unité de la douleur du CHU Nancy Central. La base de données était constituée 
des dossiers de patients, des courriers et compte-rendus médicaux en rapport avec 
le séjour du patient. Nous avions accès également à la ba- de données 
informatique «suzie» du Centre anti-douleur et à celle du centre Lionnois. 

3.4 Statistiques 

La saisie et l'analyse statistique des données ont été réalisées avec le soutien du 
Service d'Epidémiologie et d'Evaluation Cliniques-Centre d'Evaluation Clinique, 
INSERM 1 Centre Hospitalier Universitaire de Nancy. 
Les caractéristiques des patients sont décrites par des moyennes pour les variables 
quantitatives, et par des pourcentages pour les variables qualitatives. 



4 Résultats 

Cette série regroupe 1 14 patients: 

- 29 sont recensés dans le service de Rhumatologie de Brabois, 

- 65 sont recensés dans l'Institut de Rééducation et Réadaptation fonctionnelle de 
Lionnois. 

- 20 sont recensés dans le Centre de traitement de la douleur (CAD) de l'hôpital 
Central. 



4.1 Description de la population 

Le nombre de femmes est de 68, soit 60% de I'effectif total. 
Le nombre d'hommes est de 46, soit 40% de I'effectif total. 

La répartition dans chaque centre est: 

- pour la rhumatologie, de 17 femmes (59%) et 12 hommes (41%) 
- pour le centre de rééducation, de 41 femmes (63%) et 24 hommes (37%) 
- pour le CAD, de 10 femmes (50%) et 10 hommes (50%). 
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Figure 1: Répartition par sexe de la population 

L'âge moyen est de 52 ans avec un âge minimum de 19 ans et un âge maximum de 
84 ans sur I'effectif total. 
En rhumatologie la moyenne d'âge est de 49 ans (minimum de 20 ans et maximum 
de 84 ans). 
En rééducation, la moyenne est de 56 ans (minimum de 19 ans et maximum de 84 
ans). 
Au CAD, l'âge moyen est de 49 ans (minimum de 36 ans et maximum de 79 ans). 
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Figure 2: Répartition par âge de la population 



4.2 SDRC 

4.2.1 Localisation 

64 SDRC sont localisés au membre supérieur (soit 56%) et 50 au membre inférieur 
(soit 44%). 

En rhumatologie, 8 sont localisés au membre supérieur contre 21 au membre 
inférieur. 
Au centre de rééducation, les SDRC touchent 42 membres supérieurs et 23 
membres inférieurs. 
Au CAD, les SDRC touchent 14 membres supérieurs et 6 membres inférieurs. 

Figure 3: Répartition membre inférieur1 supérieur des SDRC de type I 

70 SDRC sont localisés dans I'hémicorps droit et 44 dans I'hémicorps gauche soit 
respectivement 61 % et 39%. 
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Figure 4: Répartition droitelgauche des SDRC de type I 



Tableau 1: Récapitulatif des localisations de SDRC de type I sur I'effectif total 

Localisation 

Latéralisation F 
Localisation k--- 

Epaulel Main 
Epaule 
Main 

Poignet 
Hanche 
Genou 

Cheville 
Pied 

Membre inférieur 

- 

Droite 
Gauche 

inférieur 
supérieur 

- - r   ombre (n=114) 1 Pourcentage 

Parmi les 64 localisations aux membres supérieurs, 35'sont des syndromes épaule- 
main (soit 30%), auxquels se rajoutent 7 atteintes de l'épaule exclusivement, ce qui 
porte à 42 le nombre d'atteintes de l'épaule soit 37% de I'effectif total. Nous 
comptons aussi 11 atteintes du poignet et 11 autres de la main. 

Membre supérieur 

Figure 5: Répartitions des SDRC de type I au membre supérieur 



Parmi les atteintes du membre inférieur, 22 sont localisées au genou, ce qui 
correspond à 44% des atteintes des membres inférieurs et 19% de l'effectif total. 
Nous recensons également 11 localisations à la cheville et 12 au pied soit 22% et 
24% des atteintes des membres inférieurs. Les atteintes de la hanche sont peu 
nombreuses est touchent 2 patients. 3 patients souffrent d'atteintes du membre 
inférieur sans précision. 

1 Membre inférieur 
Membre 
inférieur Hanche 

6% 4% 

Figure 6: Répartitions des SDRC de type I au membre inférieur 

ail Rhumatologie - Reéducation i CAD 

Figure 7: Récapitulatif des localisations des SDRC de type I et répartition par centre 



4.2.2 Caractéristiques cliniques 

93% des patients de ce travail ont des douleurs au moment de leur prise en charge. 
68% souffrent d'enraidissement articulaire. 

La présence d'un œdème est signalée dans 43% des cas, celle de sueurs dans 35% 
des cas, celle d'une froideur cutanée dans 35% des cas, celle d'une amyotrophie 
dans 15% des cas. 

Signes Cliniques 

Autres 

Amyotrophie 
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l 

Figure 8: Répartition des signes cliniques sur l'effectif total en pourcentage 

Des anomalies de pilosité sont relatées chez 3 patients: 

- 2 dépilations 
- 1 hyperpilosité. 

Des anomalies de coloration cutanée sont retranscrites chez 2 patients: 

- un aspect pâle de la peau 
- une rougeur. 

Des anomalies sensitives sont relatées chez 15 patients soit 13%: 

- des sensations de brûlure sont retrouvées chez 5 patients 
- des sensations d'étau chez 2 patients 
- des hypoesthésies chez 4 patients 
- des dysesthésies chez 4 patients 
- une allodynie chez 1 patient 
- des paresthésies chez 2 patients. 



Deux patients souffrent de dystonies : 

- l'un, des membres inférieurs en extension 
- l'autre des 2e et 3e rayons de la main, en extension. 

Un patient souffre de spasticité mais dans un contexte d'accident vasculaire cérébral. 
Un phénomène d'exclusion de membre est noté chez 8 patients soit 7% de I'effectif 
total. Une localisation multifocale est retrouvée dans 4 cas. Une forme récidivante est 
mise en évidence ainsi qu'une forme extensive touchant la cheville puis le genou 
droit. 

Tableau 2: Répartition des autres signes cliniques sur I'effectif total 

Signes cliniques 
Anomalies de Pilosité 

Dépilation 
Hyper pilosité 

Anomalies de coloration cutanée 
Pâleur 

Rougeur 
Douleurs neuropathiques 

Hypoesthésie 
Hyperesthésie 

Allodynie 
Dysesthésie 

Anomalies musculaires 
Spasticité 
Dystonies 

Nombre 
3 
2 
1 
2 
1 
1 

15 
4 
7 
1 
4 
3 
1 
2 



4.2.3 Délai diagnostique 

Le délai nécessaire pour porter le diagnostic de SDRC de type I est en moyenne de 
2 mois. Le délai minimum est de moins d'une semaine. Le délai maximum est de 12 
semaines. 

Le délai diagnostic moyen pour les patients pris en charge en rhumatologie est de 
2,7 mois. Le délai diagnostic moyen pour les patients pris en charge en rééducation 
est de 1,8 mois. Le délai diagnostic moyen pour les patients pris en charge au CAC 
est de 1 , l  mois. Le diagnostic est le plus souvent porté avant l'admission en centre 
spécialisé. 

Délai diagnostique 
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Figure 9: Délai diagnostic (minimum, maximum et moyen) pour chaque centre, en mois 



4.2.4 Délai de prise en charge 

Le délai initial de prise en charge correspond, dans ce travail, à la première 
intervention médicamenteuse ou de médecine physique avant même la prise en 
charge en centre spécialisé. II est de 2,2 mois en moyenne. (Minimum à O et 
maximum à 11 mois). 

Le délai de prise en charge moyen est de 4,8 mois après l'apparition des premiers 
symptômes. Le délai minimum est inférieur à une semaine. Le délai maximum est de 
36 mois. 

Le délai moyen d'admission en rhumatologie est de 6 , l  mois. 
Le délai moyen d'admission en rééducation est de 4,3 mois. 
Le délai moyen d'admission au CAD est de 4'6 mois. 

Délai de prise en charge 
en centre spécialisé 
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Figure 10: Délai de prise en charge en centre spécialisé (minimum, maximum et moyen), en 
mois 



4.3 Contexte étioiogique 

4.3.1 Les causes traumatiques 

4.3.1.1 Fractures et fissures 

Les fractures et fissures sont impliquées dans 34% des cas, soit chez 39 patients. 

Les fissures sont retrouvées comme facteur déclenchant dans 5 cas dont 3 sont des 
fissures du plateau tibial et 2 des fissures malléolaires. 

La répartition du nombre de fracturelfissure sur les trois centres est de 37%, 30% et 
40% pour respectivement la rhumatologie, la rééducation et le CAD. 

Tableau 3: Tableau récapitulatif des causes traumatiques par fractures et1 ou fissures 

1 Localisation 
Membre su~érieur 1 Nombre de fractures 

Humérus 
Radius et Ulna 

Radius 
Ulna 

Os carpe 
Métacarpien 

Total 
Membre inférieur 

Fémur 
Malléoles interne et/ou externe 

Plateau tibial 
Cuboïde 

Calcanéum 
Articulation transverse du tarse 

Métatarsien 

l 

i 3 
2 ~ 9 

l 
l 1 

3 
2 
20 

Nombre de fractures 
2 
5 
1 
2 
1 
1 
2 

Total 
Fissures 

14 
Nombre de fissures 

Plateau tibia1 
Malléole interne et/ou externe 

Total 
TOTAL 

3 
2 
5 

39 



4.3.1.2 Geste chirurgical 

Le facteur déclenchant est un geste chirurgical dans 31,6% des cas, soit chez 36 
patients: 

- 6 patients de rhumatologie (20%) 
- 26 patients de rééducation (40%) 
- 4 patients du CAD (20%). 

Tableau 4: Tableau récapitulatif des causes chirurgicales 

Causes chirurgicales 
Prothèse de genou 

Prothèse de hanche 
Acromioplastie 
Arthroscopie 

Chirurgie de la coiffe des rotateurs 
Décompression du canal carpien 
Décompression du canal Guyon 

Chirurgie de la main 
Ligamentoplastie du ligament croisé antérieur 

Ostéotomie sur genu varum 

Nombre 1 

8 SDRC se développent après une chirurgie de la main : 2 interventions sur doigt à 
ressauts, 1 chirurgie de Dupuytren, 2 instabilités trapézo-métacarpienne, 1 rupture du 
ligament scapho-lunaire, Iphlegmon du 3è rayon dans les suites d'une plaie, Isuture 
du 3e et 4e extenseurs. 

Chirurgie sur tendinopathie de membre supérieur 
Total 

4 
36 



4.3.1.3 Autres traumatismes 

La proportion est de 26,3%, soit 30 patients: 

- 12 patients en rhumatologie (41 %) 
- 16 en rééducation (24%) 
- 2 en CAD (1 0%). 

Tableau 5 : Tableau récapitulatif des autres causes traumatismes 

Autres Traumatismes Nombre 
Entorse 
Chute 

Choc direct sans lésion ostéotendineuse 
Immobilisation 

Tendinite 
Morsure de chat 

Plaie 
Arthrite 

Amputation 
Total 

5 
6 
4 
6 
2 
2 
1 
3 
1 
30 



4.3.2 Les causes neurologiques 

5 causes neurologiques sont imputées dont 4 accidents vasculaires cérébraux et 1 
poussée de sclérose en plaques. 
Les causes neurologiques sont uniquement recensées au CAD. 

4.3.3 Les causes viscérales 

Seuls, 1 érésipèle et 1 phlébite sont recensés comme facteur déclenchant dans cette 
étude. 

4.3.4 Les causes iatrogènes 

Aucune cause iatrogène n'est recensée. Nous notons par contre la présence d'une 
hypothyroïdie chez 8 de ces patients soit chez 7% de cette population avec pour tous 
un traitement par Iévothyroxine sodique (Lévothyrox63). 

4.3.5 Les formes primitives 

4 SDRC surviennent en l'absence de causes patentes et sont considérés dans cette 
série comme étant des formes primitives. 

Etiologies 

k@ Rhumatologie . Reéducation iE CAD 

Fracture/Fissure Chirurgie Autre Cause Spontanée 
traumatisme Neurologique 

Figure 11 : Répartition des différentes étiologies par centre spécialisé 



4.3.6 Les facteurs de risque 

4.3.6.1 Le terrain psychologique 

14 patients sont répertoriés comme étant dépressifs au moment de la prise en 
charge (12%) : 

- 3 patients de rhumatologie (10%) 
- 5 patients du CAD (25%) 
- 6 patients de rééducation (9%). 

4.3.6.2 Les troubles métaboliques 

La proportion de patients diabétiques est de 3,5% (4 patients). 
Les patients souffrant de dyslipidémie sont au nombre de 9 (8%) ; l'un d'entre eux 
souffrant d'un SDRC de la hanche. 
2 patients ont un taux d'acide urique supérieur à la normale (2%). 
Le nombre de patients étiquetés comme éthylique est lui de 3 (2,6%). 

4.3.6.3 Les antécédents de SDRC 

14 patients ont déjà un antécédent de SDRC soit 12%. 

4 patients récidivent sur un SDRC de même topographie: 
- 1, après mise en place d'une prothèse de genou, la première intervention étant une 
ligamentoplastie 
- 1, après une entorse de cheville comme la première fois 
- 2, spontanément. 



4.4 Contexte socio-économique 

84 patients (74%) sont en activité au moment du diagnostic, 30 sont retraités (26%). 

/ Situation professionnelle 

Figure 12: Situation professionnelle des patients au moment du diagnostic de 
SDRC de type I 

26 SDRC sont déclarés en accident de travail, soit 31 % des actifs: 

- 14 sont des atteintes du membre supérieur 
- 12 sont des atteintes du membre inférieur. 

5 patients ont eu un accident de travail mais ont repris leur emploi au moment de la 
prise en charge en centre. 

57 patients (68%) sont en arrêt maladie. 

Arrêt Maladie 

i Oui 

%$ Non 

Figure 13: Pourcentage de patients en arrêt maladie au moment de la prise en charge en 
centre spécialisé 



13 patients (23%) reprennent le travail avec modification de poste: 

- aménagement de poste pour 7, 
- préretraite pour 2, 
- mi-temps thérapeutiques pour 4. 
6 patients sont licenciés pour inaptitude (17%). 

La durée moyenne de l'arrêt maladie est de 12,5 mois. 
Le minimum est de 0,5 mois. 
Le maximum est de 30 mois. 

pa Modification de 
poste 

8: Licenciement 
pour inaptitude 

B Reprise au 
poste initial 

Figure 14: Conditions de reprise d'emploi des patients en arrêt maladie 

La durée d'évolution moyenne du SDRC des patients retraités est de 8,4 mois. 
Le minimum est de 2 mois. 
Le maximum est de 40 mois. 

La durée d'évolution moyenne du SDRC dans la population active est de 13,5 mois. 
Le minimum est de 2 mois. 
Le maximum est de 60 mois. 

La durée d'évolution moyenne des patients en accident de travail est de 20,2 mois. 
Le minimum est de 5 mois. 
Le maximum est de 60 mois. 



4.5 Examens para cliniques 

4.5.1 La radiographie 

Une radiographie du membre lésé est réalisée dans 46'5% des cas (53 patients): 

- 23 patients de rhumatologie (79%) 
- 24 patients en rééducation (37%) 
- 6 patients au CAD (30%). 

Radiographie complémentaire 

nr oui 

non 

Figure 15: Pourcentage de patients ayant eu une radiographie osseuse 

34 radiographies montrent une ostéoporose pommelée (64%), 4 montrent une 
déminéralisation homogène, 3 ne mettent pas en évidence d'anomalies particulières 
et dans 7 dossiers, l'information n'est pas renseignée. 

Tableau 6: Tableau récapitulatif des résultats radiologiques 

Description radiographique 
Ostéoporose pommelée 

Déminéralisation homogène 
Absence d'anomalies 

Non renseigné 
Total 

Nombre 
34 
4 
3 
5 

46 



4.5.2 La scintigraphie osseuse 

Une scintigraphie osseuse vient compléter le diagnostic dans 63% des cas (72 
dossiers): 

- 24 patients de rhumatologie (82%) 
- 13 patients du CAD (65%) 
- 35 patients de rééducation (53.8%). 

Diagnostic scintigraphique 

Figure 16: Pourcentage de patients ayant eu une scintigraphie osseuse 

Pour 22 patients, le résultat de la scintigraphie au temps précoce est noté dans le 
dossier, pour le temps tardif, il l'est dans 25 cas. Dans 70% des cas, le dossier ne 
permet pas de retrouver cette notion. 

La scintigraphie montre une hyperfixation dans 52 cas (72%) et une hypofixation 
dans 4 cas (5,5%). Le résultat n'est pas mentionné dans le dossier dans 16 cas. Les 
comptes rendus ne mettent pas en évidence d'autres localisations topographiques. 

Tableau 7: Tableau récapitulatif des résultats de scintigraphie osseuse 

Fixation scintigraphique 
Hyperfixation 
Hypofixation 

Non renseigné 

4.5.3 L'IRM 

Nombre 
52 
4 
16 

Total 

Une imagerie par résonance magnétique a été réalisée dans 10 cas (soit une 
proportion de 9%). Un œdème osseux est retrouvé 5 fois, un épanchement 4 fois et 
3 IRM sont notées comme subnormales. 

72 



4.6 Traitements 

Traitements 
70 

Figure 17: Répartition des différents traitements entrepris par centre 

4.6.1 Traitements physiques 

4.6.1.1 Décharge 

Une décharge est préconisée dans 76% des atteintes de membre inférieur (38 
patients): 

- 100% des patients de rhumatologie (21/21), 
- 60% des patients de rééducation (14123), 
- 50% des patients du CAD (316). 

Mise en Décharge 
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Figure 18: Répartition du nombre de patients souffrant de SDRC 1 d'un membre inférieur 
traités par décharge 



4.6.1.2 Orthèses 

Une orthèse de membre supérieur est réalisée chez 45% des atteintes de membre 
supérieur (29164 patients): 

- 21 patients de rééducation, 
- 4 de rhumatologie, 
- 4 du CAD. 

Appareillage par orthèses 
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Figure 19: Répartition du nombre de patients souffrant de SDRC I d'un membre 
supérieur appareillés par orthèse 

Parmi les orthèses, 9 sont de posture, 7 de repos, 10 sont dynamiques 
(d'enroulement ou d'extension des doigts longs) et 3 sont compressives. Des 
orthèses plantaires sont réalisées pour troubles de la statique du pied chez 10 
patients. Une prescription d'orthèse de stabilisation du genou est nécessaire chez 4 
patients et 2 orthèses de stabilisation talo-crurale sont prescrites. 

Tableau 8: Tableau récapitulatif des différents types d'orthèses prescrites 

Type d'orthèse 
Membre supérieur 

Nombre 

de repos 
de posture 
dynamique 

compressive 
non précisée 

Total 
Membre inférieur 

de stabilisation genou 
de stabilisation talo-crurale 

Total 

7 
9 
1 O 
3 
3 
32 

4 
2 
6 



4.6.1.3 Kinésithérapie 

Une prise en charge en kinésithérapie est menée dans 82% des c as (93 patients): 

- 100% des patients de rééducation (65165) 
- 72% des patients de rhumatologie (21129) 
- 40% des patients du CAD (8120). 

Kinésithérapie 
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Figure 20: Répartition du nombre de patients traités par kinésithérapie par centre 



Au sein du centre de rééducation: 

- l'entretien des mobilités articulaires est mené dans 87% des cas, 
- la physiothérapie et les massages dans 77% des cas, 
- la balnéothérapie dans 63%, 
- les bains écossais et de paraffine dans 25% des cas. 
- une reprogrammation neuro-motrice est mentionnée dans 31 % des cas. 

3 patients sont pris en charge en relaxation et 5 patients sont traités par TENS. 
En rhumatologie et au CAD, les protocoles de kinésithérapie ne sont pas détaillés. 

1 

TENS 

Reprogrammation neuro- motrice j 
Bains écossais et de paraffine 

Balnéothérapie 

Massages 

Physiothérapie 

Entretien des amplitudes articulaires 

Figure 21: Récapitulatif des techniques de kinésithérapie au Centre de Rééducation 

Le délai de prise en charge moyen, en kinésithérapie est de 4 mois et demi. 
Le délai minimum est inférieur à une semaine. 
Le délai maximum est de 30 mois. 

Le délai de prise en charge moyen, en kinésithérapie, en centre de rééducation est 
de 4,37 mois (3-30 mois). 
Le délai de prise en charge moyen, en kinésithérapie, en service de rhumatologie, 
est de 4,5 mois (0-30 mois). 
Le délai de prise en charge moyen, en kinésithérapie, au CAD est de 4,8 mois (0-15 
mois). 



4.6.1.4 Ergothérapie 

Une prise en charge en ergothérapie autre que pour la confection d'orthèses est 
réalisée chez 25% des patients pris en charge au centre de rééducation soit 17,5% 
de la totalité des patients. 
Pour les patients de rhumatologie et du CADI aucune prise en charge en 
ergothérapie n'est retenue. 

4.6.1.5 Stimulation médullaire 

Un patient pris en charge en rééducation a déjà été traité par stimulation médullaire 
transcutanée au moment de son admission au centre. 

4.6.1.6 Protocole miroir 

Le protocole miroir est entrepris dans 4 cas au centre de rééducation. 



4.6.2 Traitements médicamenteux 

4.6.2.1 Antalgiques 

Un traitement antalgique est prescrit chez 65% des patients (74): 

- 48% des patients de rhumatologie (14 patients) 
- 90% des patients du CAD (18 patients) 
- 65% des patients de rééducation (42 patients). 

Prescription d'antalgiques 
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Figure 22: Répartition du nombre de patients traités par antalgiques par centre 

39 patients ont reçu un antalgique de pallier 1 (paracétamol), 42 de pallier 2 
(dextropropoxyphène, caféine, codéine) et 6 de pallier 3 (morphiniques). 
17 patients ont eu à la fois un antalgique de pallier 1 et 2, 3 patients ont eu à la fois 
un pallier 1,2 et un pallier 3. 
18 patients n'ont reçu qu'un pallier 1 (24%). 



4.6.2.2 Anesthésiques 

Ipatient de rééducation et lautre du CAD sont traités par anesthésique par voie 
transdermique, en patch. 1 patient du CAD est traité par anesthésique en intra 
veineux, sous forme de bloc. 
Au total, 3 patients reçoivent un traitement anesthésiant, soit 2,7%. 

4.6.2.3 Anticonvulsivants 

26 patients sont traites par anti épileptiques (23%). 
Parmi ces patients, 4 le sont en rhumatologie (14%), 10 au CAD (50%) et 12 en 
rééducation (1 8%). 

17 patients reçoivent du clonazépam (RivotrilB), 7 de la gabapentine (Neurontina), 
un de la prégabaline (LyricaB) et un autre de la carbamazémine (TégrétolB). 

l Prescription d'anticonvulsivants 

Rhumatologie Réducation CAD 
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Figure 23: Répartition du nombre de patients traités par anticonvulsivants par centre 



4.6.2.4 Antidépresseurs 

23 patients sont traités par antidépresseurs pour le SDRC (20%): 

- 17% des patients de rhumatologie 
- 50% des patients du CAD 
- 12% des patients de rééducation. 

Prescription d'antidépresseurs 

Rhumatologie Rééducation CAD 
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Figure 24: Répartition du nombre de patients traités par antidépresseurs par centre 

Les traitements et molécules administrées sont variables: 7 patients traités par 
inhibiteurs de recapture de la sérotonine (3 par sertraline (ZoloftB), 2 par paroxétine 
(déroxatB), 2 par fluoxétine (ProzacB)). 4 patients sont traités par miansérine 
(AthymilB), 1 par venlafaxine (Effexot@), 9 par amitriptyline (Laroxyl@), 2 par 
mirtazapine (NorsetB), et 1 par tianeptine (StablonB). 

Des anxiolytiques sont donnés dans 5 cas: 4%. Les molécules sont I'hydroxyzine 
(AtaraxB), le prazépam (LysanxiaB) et le clorazépate dipotassique (TranxèneB). 



4.6.2.5 Corticothérapie et AlNS 

Un traitement par anti inflammatoires non stéroïdiens (AINS) est prescrit chez 15 
patients (1 3%): 

- 2 patients en rhumatologie (7%) 
- 12 en rééducation (1 8%). 
- 1 au CAD (5%) 

Prescription dlAINS 

Rhumatologie Rééducation CAD 
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Figure 25: Répartition du nombre de patients traités par AINS par centre 

Une corticothérapie est entreprise chez 6 patients, soit 5%: 

- 1 patient de rhumatologie traité per os 
- 4 patients de rééducation traités par infiltrations intra articulaires 
- 1 patient du CAD traité par infiltration intra articulaire. 



4.6.2.6 Calcitonine 

La calcitonine est utilisée en traitement dans 64% des cas (73 patients): 

- 58% des patients de rhumatologie (17 patients sur 29) 
- 68% des patients de rééducation (44 sur 65) 
- 60% des patients du CAD (12 sur 20). 

Prescription de calcitonine 
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Figure 26: Répartition du nombre de patients traités par calcitonine par centre 

Le traitement par calcitonine est introduit en moyenne à 2,7 mois des premiers 
symptômes. Le délai minimum correspond à un traitement immédiat et le délai 
maximum à 11 mois. En rhumatologie, le délai est de 3,5 mois; en rééducation, il est 
de 2,7 mois; au CADI il est de 1,9 mois. 



Le nombre d'injection de calcitonine est en moyenne de 27. Ce nombre varie de 1 à 
120 injections. 
En rhumatologie, la moyenne est de 21 injections avec un minima et un maxima de 5 
et 30 injections. En rééducation, la moyenne est de 24 injections avec un minimum et 
un maximum de 1 et 50 injections. Au CAD, la moyenne est de 43 injections avec un 
minimum et un maximum de 6 et 120. 
La durée du traitement par calcitonine varie de 1 jour à 24 semaines, avec une 
moyenne de 5,8 semaines. 

1 Nombre d'injections de calcitonine 
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Figure 27: Nombre minimum, maximum et moyen d'injections de calcitonine et répartition 
par centre 

Le traitement est noté comme efficace dans 19 cas sur 73, il est noté comme 
inefficace dans 30 cas. Dans 24 cas, le dossier ne donne pas de renseignement sur 
l'efficacité du traitement. 



4.6.2.7 Bisphosphonates 

15 patients (13%) ont reçu un traitement par pamidronate (ArédiaB), par voie intra 
veineuse. 
Les 15 patients ont été pris en charge en rhumatologie. 

Prescription de pamidronate 
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Figure 28: Récapitulatif du nombre de patients traités par pamidronate par centre 

Le délai d'administration de pamidronate par rapport aux premiers symptômes est de 
5,8 mois en moyenne avec des extrêmes de 1 et 14 mois. 

Les perfusions sont soit uniques pour 12 patients, soit réalisées quotidiennement sur 
trois jours pour 3 patients. Les posologies sont de 30 ou 60 milligrammes avec une 
moyenne de 50 mg. 5 patients reçoivent 30 milligrammes et 10 en reçoivent 60. 
Pour 5 de ces 15 patients, une notion d'efficacité est relatée: 4 traitements non 
efficaces et 1 efficace. 
Le seul traitement noté comme efficace consiste en trois perfusions de pamidronate 
à 60 mg administré à 2 mois du diagnostic. 



4.6.2.8 Blocs sympathiques 

26 patients sont traités par blocs sympathiques (23%): 

- 3 patients en rhumatologie (10% des patients de rhumatologie), 
- 10 patients en rééducation (15% des patients de rééducation) 
- 12 patients au CAD (60% des patients du CAD). 
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Figure 29: Récapitulatif du nombre de patients traités par blocs par centre 

Le délai moyen de réalisation des blocs est de 7,2 mois avec un minimum de 2 mois 
et un maximum de 22 mois. 
L'isméline est utilisée 20 fois, le buflomédil 3 fois et dans les trois autres cas, la 
molécule utilisée n'est pas renseignée. 

Le nombre de blocs varie de 3 à 30, avec une moyenne de 8. 
Le traitement est jugé comme efficace dans 2 cas, comme inefficace dans 10 cas, 
l'information est manquante pour les 14 autres patients. 

Chez ces deux patients, où le traitement est efficace, la molécule utilisée est 
I'isméline, le délai est de 4 et 5 mois par rapport aux premiers symptômes et les 
blocs sont réalisés au nombre de 6 et 7. 



4.6.2.9 Autres (bétabloquant, griséofulvine, clonidine, kétamine, baclofène, DMSO, 
thalidomide) 

4 patients ont reçu de la vitamine D à visée curative, 3 autres du calcium. 
Iseul patient a reçu un bétabloquant pour son SDRC. 
lpatient est traité par baclofène per os en raison de complications à type de 
dystonies. 
1 patient est traité par griséofulvine avant son admission au CAD. 
Aucun patient n'est traité par clonidine, kétamine, DMSO ou encore thalidomide. 

4.6.3 Traitement préventif 

Ipatient a été traité, en préventif, par de la vitamine C lors d'une intervention pour 
ostéotomie gauche sur genu varum. Ce patient avait déjà compliqué une première 
intervention à droite d'un SDRC. 

4.7 Evolution et suivi 

Les patients ont vu en moyenne 3,4 médecins dans ce travail avec un minimum de 1 
seul médecin consulté et maximum de 9. 
Les médecins sollicités sont médecins traitant, rhumatologues, médecins 
rééducateurs, neurologues, anesthésistes, chirurgiens ou médecins du travail. 

La durée d'évolution des SDRC est évaluée dans cette étude à 14 mois avec un 
minimum de 2 mois et un maximum de 60 mois. 

En rhumatologie, la durée moyenne d'évolution est de 7 mois, celle de rééducation 
est de 13 mois et celle du CAD de 18 mois. 



5 Discussion 

Ce travail a le mérite d'être multicentrique et, de ce fait de pouvoir comparer les 
prises en charge des algodystrophies dans ces 3 centres tout en gardant à l'esprit 
que ces centres font tous partie de l'unité CHU. 
Ce travail est rétrospectif et comme toute étude de ce type, souffre d'une perte de 
données, de précisions et d'informations. Le recrutement des patients a été réalisé 
par le biais du PMSl et de ce fait il est probable que le recueil ne soit pas 
complètement exhaustif. 

Nous avons recueilli un nombre de 114 patients sur une période de 36 mois, avec 
une moyenne de 34 patients par an ce qui est peu, en comparaison à l'incidence de 
ce symptôme. 

Le centre de rééducation de Lionnois a pris en charge pendant cette période le plus 
grand nombre de patients avec 57% de I'effectif total. Le service de Rhumatologie 
vient ensuite avec 25% des patients puis le Centre anti-douleur avec 18%. 

5.1 Population 

II apparaît une prédominance de femmes dans cet effectif avec un pourcentage de 
60%' ce qui est conforme aux données de la littérature (76% dans le série de 
Veldman et al portant sur 829 patients (1 1) et 70% dans celle d'Allen et al portant sur 
134 patients (1 2)). 
L'âge moyen de 52 ans est plus élevé que celui retrouvé dans la littérature qui est de 
42 ans. (11) La population du centre de rééducation est plus âgée que les deux 
autres avec une moyenne de 56 ans. 

5.2 Localisation 

Nous retrouvons une prédominance d'atteinte du membre supérieur à 56%' en 
accord avec les séries publiées (59% dans la série de Veldman et al (1 1)) ainsi 
qu'une prépondérance d'atteinte de I'hémicorps droit à 61%' non retrouvée dans la 
population du CAD. 
Nous mettons en évidence une prédominance de l'atteinte de l'épaule et du 
syndrome épaule-main au membre supérieur tout comme une prédominance de 
l'atteinte du genou au membre inférieur et non du pied comme le décrivent les 
données de la littérature. 
La proportion d'atteinte de la hanche est faible et ceci en accord avec ce qui est 
décrit dans la littérature. Les 2 patients de cette étude ont développé un SDRC dans 
les suites de la pose d'une prothèse de hanche pou l'un et d'une fracture de la tête 
fémorale pour l'autre. Les 2 atteintes de la hanche sont prises en charge en 
rhumatologie. 
La proportion d'atteinte du genou est plus importante en rhumatologie avec 9 
patients soit 31% de l'effectif des patients pris en charge au service contre 18% en 
rééducation et 5% au CAD. 
La proportion d'atteinte de la cheville est minime au centre de rééducation avec 1,5% 
alors que celle dans les deux autres centres est de 20%. 



50% des patients suivis au CAD le sont pour un syndrome épaule-main contre 13% 
en rhumatologie et 32% en rééducation. 
L'atteinte unique de l'épaule n'est décrite qu'au centre de rééducation et correspond 
à 10% des patients. 
Au total, 43% des patients de rééducation souffrent de I'épaule, ce qui est important. 
L'atteinte du poignet etlou de la main est repartie de façon homogène dans les trois 
centres avec un pourcentage de 10% dans chaque centre. 

Nous ne retrouvons pas d'atteinte bilatérale alors qu'elles sont présentes dans 26% 
des atteintes de membres inférieurs et dans 17,6% d'atteintes de membres 
supérieurs dans la littérature. (21) 
Les taux de formes récidivantes et extensives, sont eux, en accord avec les données 
de la littérature. 

5.3 Délai diagnostique et de prise en charge 

Le délai nécessaire à l'établissement du diagnostic est de 1,9 mois, temps qui 
semble long puisqu'en découlera une prise en charge tardive des symptômes. 

Pour les patients pris en charge en rhumatologie, ce délai diagnostic est en moyenne 
de 2,65 mois. Les patients attendent, en moyenne, 3 mois après les premiers 
symptômes pour avoir une première prise en charge et sont finalement aiguillés vers 
le service de rhumatologie, en moyenne, à 6 mois d'évolution, ce qui est pour le 
moins tardif. 

Les patients adressés au centre de rééducation le sont, en moyenne, à 4,5 mois du 
diagnostic. Ce dernier est posé, en moyenne, dans cette population à 1,7 mois. Le 
délai en entre les premiers symptômes et la réalisation des premiers traitements est 
lui, de 1,9 mois. La prise en charge est globalement plus précoce quoique 
indépendante du centre vers lequel les patients seront aiguillés par la suite. 

Pour les patients du centre ariti-douleur, le délai diagnostique est lui, ericore plus 
court, de Ill mois avec une première prise en charge à 1,2 mois et une admission 
plus tardive en centre à 4,5 mois en moyenne. 

II apparaît que la prise en charge en milieu spécialisé est beaucoup trop tardive avec 
une errance des patients pendant plusieurs mois avant de mettre un nom sur leurs 
symptômes puis, encore de quelques semaines avant de débuter un premier 
traitement. Les patients pris en charge en rhumatologie le sont encore plus 
tardivement que dans les deux autres centres. 



5.4 Caractéristiques cliniques 

Sur le plan clinique, le symptôme prépondérant est la douleur, présente dans 93% 
des cas tout comme dans la série de Veldman et al. (1 1) 

La douleur et ses caractéristiques sont cependant insuffisamment décrites et 
évaluées dans les dossiers. 

Seul le centre anti-douleur fait mention dans ces dossiers d'échelle d'évaluation de la 
douleur, de retentissement de la douleur sur le comportement quotidien. Chaque 
patient, à son admission remplit un questionnaire d'évaluation de la douleur avec 
réalisation de schémas représentant la topographie de la douleur ressentie. La 
situation professionnelle est évaluée tout comme les difficultés engendrées par 
l'évolution du SDRC. La douleur est évaluée par une échelle visuelle analogique de 
la douleur ressentie à la minute, la douleur la plus importante depuis 24 heures, la 
moins importante depuis 24 heures, celle présente lors des mouvements, celle 
présente la nuit. Chaque patient remplit également un questionnaire visant à estimer 
la probabilité d'une douleur neuropathique. Les termes «brûlure, sensation de froid, 
décharges électriques, fourmillements, picotements, engourdissements, 
démangeaisons)) y sont répertoriés. 

Dans ce travail, seuls 15 dossiers font état de ce type de symptômes: 4 patients 
souffrent de paresthésie, 7, d'hyperesthésie, 1, d'allodynie, 4 de dysesthésie. 
Parmi ces 15 patients, 6 sont pris en charge au CAD. Dans I'effectif du GAD où le 
dépistage de ce type de symptômes est systématique par le remplissage des 
questionnaires, la proportion de douleurs neuropathiques est de 30%. Celle sur 
I'effectif total de cette série n'est que de 13%. Veldman et al, quant à eux, faisaient 
état de 69% d'hypoesthésie et de 75% d'hyperesthésie dans leur série prospective. 
(1 1) Nous pouvons en déduire une sous estimation de ce type de symptômes dans 
les populations de rhumatologie et de rééducation avec, nous le verrons plus tard, un 
retentissement sur les prescriptions médicamenteuses d'antiépileptiques, 
d'antalgiques et antidépresseurs. 

La raideur articulaire est un symptôme fréquent également avec une proportion de 
68% (69% dans la littérature (1 1)). 

Un œdème est mis en évidence dans 43% des cas dans ce travail contre 69% dans 
la littérature. 

Les variations de température cutanées sont peu décrites: la peau est annotée 
comme froide dans 35% des cas et chaude dans 18% des cas alors que ce 
pourcentage de modifications de la température cutanée atteint 92% dans les séries 
de la littérature. 

De même, les anomalies de coloration de la peau ne sont décrites que chez 2 
patients avec pour l'un un aspect rouge et pour l'autre une pâleur cutanée alors que 
ce symptôme est présent dans 91 % des cas de la série de Veldman et al. 

Aucune anomalie de sudation n'est répertoriée alors qu'elle concerne 47% des 
patients de la série de Veldman et al. (1 1). 



Nous décrivons Icas de spasticité, 2 cas de dystonies alors que la littérature fait état 
de 49% de tremblements, de 54% d'incoordination motrice et de 25% de spasmes. 

Des anomalies de pilosité sont présentes chez 60% des patients de la série de 
Veldman et al alors que nous retrouvons cette notion chez seulement 3 patients: 2 
souffrent de dépilation et 1 d'hyperpilosité au niveau du membre atteint. 

En pratique, ces anomalies cliniques qui sont pourtant des éléments fondamentaux à 
la validation des critères de classification de I'IASP, ne sont pas mises en évidence 
etlou peu répertoriées dans les dossiers. Il semble par conséquent, que ces données 
ne soient pas, pour les praticiens, des éléments déterminant pour le diagnostic de 
SDRC. 

Par ailleurs, La notion de phase chaude ou froide n'apparaît quasiment pas dans les 
dossiers, si bien que nous n'avons pas pu la présenter dans nos résultats. Les 
patients semblent être traités de la même façon, qu'ils soient en phase de début ou 
en phase évoluée du SDRC. 

5.5 Contexte étiologique 

Les causes traumatiques sont plus fréquentes que dans les séries de la littérature: 
86% dont 34% de fractures/fissures, 32% de geste chirurgical programmé et 26% de 
causes traumatiques diverses. 

Dans la série de Veldman et al, seulement 40,5% des SDRC sont d'origine 
traumatique (56 fractures dont 27 traitées chirurgicalement, 20 entorses, 8 
sollicitations excessives) et une chirurgie réglée dans 57,8% des cas. (1 1) 

La topographie des fractures est variée, touchant quasiment autant le membre 
inférieur que le membre supérieur avec toutefois une prépondérance de fracture du 
radius pour le membre supérieur et de fracture malléolaire pour le membre inférieur. 
Le nombre de fissures est faible: 5 avec seulement 2 topographies (plateau tibia1 et 
malléole). 
Parmi les traumatismes minimes, les chutes sont retrouvées dans 5% des cas, une 
immobilisation dans 5% des cas, une entorse dans 4% des cas alors que l'entorse 
est le facteur déclenchant dans 10 à 29% des cas dans les séries de la littérature. 

Les causes chirurgicales sont au nombre de 36 avec une proportion de 32%, ce qui 
est inférieur à la série de Veldman et al et supérieur aux autres données de la 
littérature (14% dans la série d'Allen et al (12) et 8% dans celle d'Acquaviva et al 
(14)). 

Les causes neurologiques sont peu nombreuses: 3,5% avec 4 cas, tous répertoriés 
au Centre Anti-Douleur. 

2 étiologies seulement sont répertoriées comme viscérales: 1 érésipèle et 1 
thrombose veineuse profonde, tous deux impliqués dans un SDRC I de genou. 



L'implication même, de ces deux items dans la survenue d'un SDRC I peut être 
remise en question. 

Nous ne recensons aucune cause iatrogène, aucun SDRC I contemporain d'une 
grossesse. 

4 SDRC sont considérés comme primitifs soit 3,5%, ce qui est moins que les 6 à 
30% donnés par la littérature. 

12% de nos patients sont répertoriés comme étant dépressifs, sans que nous 
puissions savoir si l'état dépressif était présent avant les premiers symptômes. La 
proportion de patients dépressifs est plus élevée au CAD. II est cependant difficile de 
faire la part des choses entre les patients déjà dépressifs avant de développer un tel 
syndrome douloureux et ceux qui le sont devenus du fait de ce dernier. Rappelons 
qu' Acquaviva et al avaient rapporté l'existence de troubles psychiques chez 26% 
des patients de leur série. (14) 

3'5% des patients de notre étude sont diabétiques, ce qui est conforme aux données 
de la littérature. La durée d'évolution du SDRC n'est pas plus longue que celle de 
I'effectif total, en cas de diabète, au contraire: 6 mois pour ces patients, en moyenne, 
alors qu'elle est de 11 mois pour I'effectif total. 

Les pourcentages de patients souffrant de dyslipidémie et1 ou d'hyper-uricémie sont 
de 8% et 2%' inférieurs à ceux rapportés dans la série d'Acquaviva et al. Ceux qui 
souffrent d'un éthylisme de 2,6%, sans que nous puissions mettre en évidence de 
corrélations particulières entre la survenue d'un SDRC et ses cofacteurs. (7) (14)) 
Bien entendu, cette étude étant rétrospective, la recherche de telles anomalies 
biologiques n'a pas été systématique. 

5.6 Contexte socio-écologique 

Sur un plan socio-économique, il est certain que ce syndrome a de grandes 
répercussions économiques de part le nombre et la durée d'arrêts maladie qu'il 
occasionne. Ce travail confirme cela en dénombrant 23% d'accident de travail, et 
68% de patients actifs en arrêt maladie, touchant donc une compensation financière 
en rapport avec le SDRC. Allen et al comptaient 56% de patients en accident dans 
travail dans leur série. (12) 

Les conditions de reprise sont elles aussi particulières avec 23% d'aménagement de 
poste et aussi 10% de licenciement pour inaptitude. Nous mettons en évidence aussi 
une durée d'évolution des symptômes qui est plus courte chez les patients retraités 
(8'4 mois) que chez celle des patients actifs (13'5 mois). De même, la durée 
d'évolution est plus longue que celle de I'effectif total chez les patients pour qui le 
SDRC est dû à un accident de travail (20 mois). 
La prise en compte de l'aspect économique et social n'est pas systématique dans le 
service de rhumatologie, elle l'est un peu plus dans le centre de rééducation et le 
devient dans le CAD avec l'établissement, dès l'entrée, de la situation 
socioprofessionnelle et des difficultés engendrées par le SDRC, pour chaque patient, 
à exercer son emploi antérieur. 



5.7 Examens para-cliniques 

Sur le plan iconographique, nous remarquons qu'une radiographie n'est réalisée que 
dans un peu plus de la moitié des cas: 54% et qu'une scintigraphie osseuse l'est 
dans 63% des cas. 
II semble que les rhumatologues prescrivent plus facilement une iconographie 
complémentaire et que les rééducateurs, eux, se basent plus sur la simple clinique. 
Les praticiens du CAD ont eux recours assez librement à la scintigraphie. Rappelons 
que les critères de classification ne comportent pas d'éléments iconographiques. 

Par ailleurs, nous retrouvons une bonne proportion de radiographies montrant une 
ostéoporose pommelée (64%), quelques déminéralisations homogènes (8%). Dans 
15% des cas, la radiographie est décrite comme normale car probablement réalisée 
précocement. Dans ces cas, la normalité de l'examen n'influence pas, a juste titre, le 
diagnostic. Dans 13% des cas, la radiographie est réalisée mais le compte rendu 
n'apparaît pas dans le dossier. 

Parmi les résultats de scintigraphie, la présence d'une hyperfixation est 
prédominante (83%) contre 6% d' hypofixation. Pour 11 % des patients, le résultat de 
la scintigraphie n'apparaît même pas dans le dossier. 
Peu de résultats de scintigraphie sont évalués en temps précoce et tardif. Ces temps 
sont peut être réalisés mais n'apparaissent pas comme utiles pour guider la prise en 
charge des patients. Là encore, la distinction entre phase froide et chaude ne semble 
pas être faite. La description des anomalies osseuses visualisées à la scintigraphie 
est rare; le plus souvent, le commentaire atteste d'une augmentation de la fixation ou 
d'une hypofixation sans préciser la topographie des lésions. 

L'imagerie par résonnance magnétique n'apparaît pas être un outil de pratique 
courante dans le SDRC et est réalisée chez 9% des patients dans le cadre du 
diagnostic différentiel. Les comptes rendus font rarement état des séquences 
utilisées et des anomalies remarquées ; le résultat est souvent présenté comme 
((anormal ou subnormal» sans plus de précision. 



5.8 Thérapeutiques 

5.8.1 Traitements physiques 

Concernant les traitements, il semble que la décharge soit réalisée en pratique 
courante lors d'une atteinte de membre inférieur en rhumatologie (67%) et en 
rééducation (60%). Au CADI elle est moins souvent réalisée (17%). 

Le recours à une orthèse de membre supérieur est également assez fréquent (45%). 
II est, là encore, plus fréquent en rééducation et en rhumatologie (50%) et moins 
pratiqué au CAD (29%). Le type d'orthèse est variable: de repos, de posture, 
dynamique ou compressive. Les orthèses dynamiques étant, elles uniquement 
réalisées en rééducation. La pratique d'orthèse plantaire est également répandue 
avec 10 prescriptions pour 12 atteintes de pied et 1 1 de la cheville. 

Une prise en charge en kinésithérapie est largement prescrite : 82% des cas. 20 
patients seulement n'ont pas reçu de traitement physique. Les pratiques sont 
différentes dans les trois centres puisque 100% des patients de rééducation ont un 
traitement en kinésithérapie, 72% de ceux de rhumatologie et seulement 40% des 
patients du CAD. 
La rééducation en centre de rééducation semble être axée sur la récupération des 
amplitudes articulaires, la diminution des troubles trophiques et la douleur puisque 
sont réalisés essentiellement des mobilisations articulaires, de la physiothérapie, des 
massages et des bains écossais ou de paraffine. 
Peu de patients sont traités par TENS d'après les dossiers. 
Le protocole miroir est lui, loin d'être de pratique courante puisque réalisé dans 
seulement 4 situations. 
Le délai de prise en charge en kinésithérapie est long: 4 mois et demi en moyenne et 
est quasiment identique dans les 3 groupes de patients. Rappelons que d'après les 
données de la littérature, ce traitement est d'autant plus efficace qu'il est prescrit en 
phase aiguë. 

La prise en charge en ergothérapie en dehors de la confection d'orthèses est, elle, 
plus marginale (17,5% de l'effectif total) et exclusivement réalisée en centre de 
rééducation. Ceci parait insuffisant à la lumière du nombre de patients en arrêt 
maladie qui pourrait bénéficier d'une telle prise en charge pour remédier à leur 
handicap dans les activités de la vie quotidienne et professionnelle. 

Le recours à l'utilisation de stimulateur médullaire est inexistant au CHU de Nancy. 
Le seul patient porteur d'un tel dispositif l'était avant d'être pris en chargé en 
rééducation. 



5.8.2 Traitements médicamenteux 

Les antalgiques sont insuffisamment prescrits: 75% des cas seulement alors que la 
douleur est présente chez 93% des patients. 
La prescription d'antalgique est plus systématique au CAD car réalisée chez 90% 
des patients contre 48% seulement des patients de rhumatologie et 65% des 
patients de rééducation. Les antalgiques de pallier 1 et 2 sont les plus prescrits: 37% 
et 34% des patients, respectivement. Les antalgiques de pallier 3 sont rarement 
utilisés (5%). Rappelons, cependant que la seule étude contre placebo évaluant 
l'utilisation de morphine n'a pas permis de montrer un intérêt à cette dernière. (64) 
Les associations de plusieurs paliers sont peu fréquentes: 23% ont à la fois un 
antalgique de pallier 1 et 2 et 18% n'ont reçu qu'un pallier 1. 

Le recours aux agents anesthésiques transdermiques ou intraveineux est 
anecdotique puisque présent chez seulement trois patients. 

Les antiépileptiques sont donnés chez 23% des patients avec une plus forte 
prescription au CAD (50%) qu'en rhumatologie (14%) et rééducation (18%). 
Les molécules prescrites sont variées. Le clonazépam est le plus prescrit alors qu'il 
n'a pas fait I'objet d'étude dans les neuropathies à la différence de la gabapentine, 
de la prégabaline et de la carbamazépine. II apparaît, également, que la gabapentine 
et la carbamazépine ne sont pas plus prescrites, en pratique, alors qu'elles ont fait 
I'objet d'études dans le SDRC 1. 

Les antidépresseurs sont prescrits dans 20% des cas. Là encore, la prescription est 
plus fréquente au CAD (50%) contre 17% en rhumatologie et 12% en rééducation. 
Les molécules données sont là encore très variées. L'amitriptyline ( ~ a r o x y l ~ )  est plus 
volontiers prescrit. Les antidépresseurs sont quasiment autant prescrits que les 
antiépileptiques alors que ces derniers n'ont pas fait I'objet d'études spécifiques. Les 
anxiolytiques sont rarement administrés, ils n'ont pas fait I'objet de travaux dans le 
SDRC. 

Les AlNS sont donnés dans 13% des cas sans que la littérature leur reconnaisse 
une efficacité particulière. 

Les corticothérapies, elles sont rares (5%), quelles soient per os ou intra-articulaires, 
alors que les données, certes anciennes, de la littérature sont plutôt en leur faveur et 
que leur pratique semble être répandue dans les pays anglo-saxons. 

La calcitonine est utilisée chez 64% des patients dans ce travail. Le pourcentage le 
plus élevé est en rééducation (68%), puis au CAD (60%), puis en rhumatologie 
(58%). Elle est largement prescrite dans les 3 centres malgré le retrait de son AMM 
en 2004. 
II faut attendre en moyenne 2,7 mois après le diagnostic pour voir apparaître le 
traitement par calcitonine, ce qui est tardif. 
Le nombre d'injection est très aléatoire et fluctuant: 21 injections en moyenne en 
rhumatologie, 24 en rééducation et 43 au CAD avec des variations de 6 à 120 
injections, ce qui semble somme toute excessif. Aussi, la durée de traitement varie-t- 
elle de 1 à 24 semaines. Les traitements interrompus à moins de 6 jours le sont pour 
mauvaises tolérance. La durée moyenne de traitement est tout de même de 5.8 



semaines alors que le traitement est noté comme efficace dans 27% des cas 
seulement. Souvent, la notion d'efficacité n'apparaît même pas dans les dossiers. 

Les bisphosphonates qui sont pourtant eux, bien référencés dans la littérature sont 
sous utilisés: 13% des patients. Ils sont uniquement prescrits par le service de 
rhumatologie. La prescription est en moyenne tardive: 5,8 mois. Les perfusions sont 
soit uniques, soit réalisées sur trois jours. Les posologies sont variables, de 30 ou 60 
mg par jour. L'évaluation du traitement est rarement faite. Une seule perfusion est 
notée comme efficace. Seule une molécule est utilisée: le pamidronate. 
L'hétérogénéité des posologies et du mode d'administration retrouvée dans les 
travaux de la littérature explique les variations observées ici, dans la prescription de 
pamidronate. 

Les blocs sympathiques ne sont réalisés, dans cette population, que chez 23% des 
patients. La plus grande proportion est au CAD: 60% contre seulement 10% en 
rhumatologie et 15% en rééducation. Le délai moyen de réalisation des blocs est là 
encore tardif: 7,2 mois, alors qu'ils semblent plus efficaces en début de maladie. 
L'isméline est la molécule la plus utilisée. Peu de blocs sont au buflomédil. Le 
nombre de bloc est très aléatoire, variant de 3 à 30 en fonction des patients et là 
encore les informations sont manquantes souvent en termes d'efficacité du 
traitement. 

Un seul patient est traité par bétabloquants. Les circonstances de mise en route de 
ce traitement ne sont pas notées. Le traitement n'est pas évalué. 

Un seul patient est traité par baclofène en raison de dystonies mais en administration 
per os et non en intra-thécal comme le suggèrent les données de la littérature. Là 
encore, le dossier ne retrouve pas de notion d'évaluation du traitement. 

Un patient est traité par griséofulvine avant son admission sans qu'il y est de 
précision sur ce traitement. 

Nous ne retrouvons pas de traces d'utilisation de clonidine, de kétamine, de DMSO, 
de NAC ou de thalidomide. 

Un patient est traité par vitamine D et calcium sans preuve fondée sur cette 
thérapeutique. 

La prescription de vitamine C est devenue pratique courante, au moins en chirurgie, 
pour les patients ayant déjà un antécédent de SDRC et subissant un nouveau geste 
chirurgical. Le traitement préventif ne fait pas l'objet de cette étude. Un seul patient 
reçoit de la vitamine C à visée préventive avant ostéotomie. 

II apparaît, pour finir, que les traitements les plus dispensés en rhumatologie sont 
d'abord le traitement physique par kinésithérapie, puis les injections de calcitonine, 
puis les perfusions de pamidronate puis les antalgiques puis les blocs. 

En rééducation, le traitement le plus prescrit est la kinésithérapie, vient ensuite la 
calcitonine, puis la prescription d'antalgiques, puis celle d'antiépileptiques et 
d'antidépresseurs. 



Au CAD, les antalgiques sont les plus prescrits puis les blocs, puis la calcitonine, 
puis les antiépileptiques et antidépresseurs et enfin seulement la kinésithérapie. 

Les prises en charge sont donc bien différentes d'un centre à l'autre au sein même 
du CHU pour la même pathologie. 

5.9 Durée d'évolution 

La durée moyenne d'évolution des SDRC est estimée dans cette étude à 14 mois en 
moyenne avec un minimum de 2 mois et un maximum de 60 mois. 
La durée moyenne semble plus courte en rhumatologie mais est biaisée par le fait 
que les patients ne sont revus que ponctuellement après leur hospitalisation et non 
forcement jusqu'à guérison complète. Au centre de rééducation, elle est de 13 mois 
en moyenne et de 18 mois au CAD. 

5.10 Médecins sollicités 

Le nombre de médecins consulté pour la prise en charge de ce syndrome est en 
moyenne de 3'4; ce qui est beaucoup pour un tel syndrome avec cependant un délai 
diagnostique long et une prise en charge tardive. 
Les médecins sollicités sont soit des chirurgiens orthopédistes, soit des médecins 
rééducateurs, soit des rhumatologues, soit des anesthésistes, soit des neurologues, 
soit des médecins du travail, soit des médecins généralistes. Chaque spécialiste 
ayant vraisemblablement une façon différente d'aborder ce syndrome. 



6 Conclusion 

Ce travail est critiquable puisqu'il s'agit d'une étude rétrospective et descriptive. 
II a le mérite cependant d'être multicentrique et de montrer que ce syndrome est 
difficile à traiter, de part sa longue durée d'évolution et ses répercussions socio- 
économiques. Ce travail montre aussi I'absence encore actuelle de consensus en 
matière de prise en charge des SDRC. 
Les études que nous avons passées en revue manquent cruellement d'homogénéité 
dans les termes utilisés pour définir ce syndrome, dans les outils utilisés pour établir 
son diagnostic, dans les critères d'inclusion (localisations, étiologies, durées 
d'évolution), dans les critères de classification et les critères d'évaluation de ce 
syndrome. Elles sont souvent réalisées à partir de faibles échantillons et trop souvent 
de méthodologie critiquable. 
En pratique, cette absence de gold standard se répercute sur les prises en charge. 
Les patients sont traités différemment selon les convictions du praticien et sa 
spécialité. 
II semble par ailleurs que les pratiques actuelles n'ont pas beaucoup été modifiées 
ces dernières années malgré l'apparition des bisphosphonates, de la stimulation 
médullaire, de la kétamine,. . . Les thérapeutiques les plus prescrites restant la 
rééducation, la calcitonine, les antalgiques et les blocs à une moindre mesure dans 
cette population. 
Plus que jamais, la prise en charge de ce syndrome se doit d'être multidisciplinaire, 
elle doit aussi s'attarder plus longuement sur les caractéristiques cliniques du patient 
et les caractéristiques de sa douleur ainsi que sur le contexte socio-économique pour 
améliorer la prise en charge de ce syndrome «complexe». 
Ce travail montre que les prises en charge sont trop tardives et différentes selon que 
le patient est aiguillé vers l'un ou l'autre centre. L'absence de consensus actuel sur la 
thérapeutique conduit d'une part à une errance du patient avant la mise en route 
d'une thérapeutique, d'autre part souvent à la poursuite de traitements non efficaces 
au long court du fait de I'absence de moyens d'évaluation consensuels de ce 
syndrome. La prise en charge de ce syndrome devrait être multidisciplinaire, avec 
l'association dès le début des troubles à la fois de différents traitements médicaux et 
physiques. La pratique montre que les thérapeutiques se suivent souvent d'échec en 
échec. 
Seule une meilleure connaissance de la physiopathologie permettra à l'avenir de 
déboucher sur des nouvelles thérapeutiques qui, nous l'espérons déboucherons 
elles sur des études de meilleure qualité. 
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Annexe1 : Tableau récapitulatif des études concernant les traitements par corticoïdes dans les AD 
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Annexe 3: Tableau récapitulatif des études concernant les traitements par bétabloquants et gabapentine 



Annexe 4: Tableau récapitulatif des études concernant les traitements physiques : la rééducation et les techniques de 
neurostimulation 
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Annexe 5: Tableau récapitulatif des études concernant le traitement par calcitonine. Analyse des études principales depuis 1999. 
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Annexe 6: Tableau récapitulatif des études concernant les traitements par anesthésiants 
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Annexe 7: Tableau récapitulatif des études concernant le traitement par les bisphosphonates 
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Annexe 9: Tableau récapitulatif des études concernant l'utilisation de la clonidine et de la vitamine C et du baclofène 
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RESUME DE LA THESE 

B Syndrome Douloureux Régional Complexe de type I plus connu sous le terme 
'algodystrophie est une pathologie invalidante entraînant douleurs, troubles trophiques, 
aideurs et dysfonctions motrices. II est généralement secondaire à un traumatisme bénin. 

L a  durée d'évolution de ce syndrome est longue, il entraîne des incapacités et par 
conséquent des répercutions professionnelles et familiales sur l'individu. 
L a  physiopathologie et les thérapeutiques sont controversées, nous développons dans ce 
travail leurs actualités. Ce syndrome nécessite une prise en charge précoce associant 
rééducation fonctionnelle et traitements médicamenteux. 
L a  première partie de ce travail relate l'historique, les données épidémiologiques, les signes 
cliniques, la physiopathologie, les moyens diagnostiques et thérapeutiques actuels de ce 
syndrome. 
La  deuxième partie rapporte les résultats d'une étude descriptive et rétrospective de 114 
patients pris en  charge pour algodystrophie dans un service de rhumatologie, un centre de 
rééducation et de réadaptation et un centre de traitement de la douleur. 
Ce travail montre que les prises en charge sont différentes selon que le patient est aiguillé 
vers l'un ou l'autre centre. L'absence de consensus actuel sur la thérapeutique conduit d'une 
part à une errance du patient avant la mise en route d'une thérapeutique, d'autre part 
souvent à la poursuite de traitements non efficaces au long court du fait de l'absence de 
moyens d'évaluation consensuels de ce syndrome. La prise en charge de ce syndrome 
devrait être multidisciplinaire, avec l'association des le début des troubles à la fois de 
différents traitements médicaux et physiques. La pratique montre que les thérapeutiques se 
suivent souvent d'échec en échec. 
Seule une meilleure connaissance de la physiopathologie permettra à l'avenir de déboucher 
sur des nouvelles thérapeutiques qui, nous l'espérons déboucherons elles sur des études de 
meilleure qualité. 
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