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• Aucun conflit d’intérêt à déclarer 



Définition/nomenclature 

• 1865: SV Mitchell (guerre de sécession) : « causalgie » 
 

• Noms :  
o algodystrophie,  
o syndrome douloureux régional complexe (SDRC),  
o complex pain regional syndrom (CPRS), syndrome épaule – main,  
o reflex sympathetic dystrophy etc 

 
• 1980 : Doury : critères clinique et paracliniques 

 
• 1993 : IASP: critères cliniques 

o SDRC type I (algodystrophie) = événement nociceptif initial  
o SDRC de type II : causalgie = lésion nerveuse 

 
 



Définition /nomenclature 

• 1999 - Harden puis 2003 - Groupe d’experts Budapest :  4 groupes de 
signes cliniques 
o Sensoriel 
o Vasomoteur 
o Sudation/œdème 
o Moteur/trophique 

 
•  3èmè classification en cours 

o SDRC I (anciennement algodystrophie) : 4 groupes de signes 
cliniques 

o SDRC II : lésion nerveuse 
o SDRC NOS 

 



Définition : IASP révisé 

 • Douleur continue disproportionnée par rapport à l’événement initial 

 

• Au moins 1 symptôme parmi au moins ¾ catégories suivantes 

o Sensitif : hyperesthésie, allodynie 

o Vasomoteur : asymétrie de t° >1°, modifications/asymétrie couleur peau,  

o Sudation/ œdème : œdème, sudation différente / asymétrique 

o Moteur/trophique : fonctionnalité limitée, motricité limitée (faiblesse, 

tremblements, dystonie), changements trophiques (ongles, poils, peau) 

 

• Au moins 1 signe objectif au moment de l’évaluation parmi au moins 2/4 des 

catégories ci dessus 

 

• Aucun autre diagnostic pouvant expliquer le tableau 



Définition 

• Il s’agit d’un diagnostic CLINIQUE et d’exclusion 

 

• L’imagerie n’est pas nécessaire au diagnostique 

 

 



Epidémiologie 

• USA  50000 nouveaux cas/an SDRC I 

10000 nouveaux cas/an  SDRC II 

• Origine 

o 16.5% post chir 

• 2-4% arthro genou 

• 2-5% canal carpien 

• 4-40% Dupuytren 

• 7-40% fractures poignet 

• 1-13% PTG 

 



Etiologie 

• Post-traumatique  

 
o traumatismes (fracture, luxation, entorse, contusion) 

o immobilisation (plâtre, orthèse, attelle)  

o chirurgie  
• membre supérieur: canal carpien, Dupuytren   

• membre inférieur : genou, arthroscopies, prothèses 



Etiologie 

• Autres  (étiologie ou terrain favorisant)  
o maladies neurologiques 

• centrales (Parkinson) 

• périphériques (Guillain Barré), 

o  grossesse (hanche) 

 

• Facteurs favorisants  
o trait de personnalité (anxio dépressive), volontiers 

décompensée par un événement douloureux (décès, 
chômage)  

o diabète, hyper triglyceridémie, hyper uricémie, 
éthylisme, dysthyroïdies 

o  litiges et revendications en cours, diagnostic tardif  

o pharmacologiques (barbituriques, antituberculeux) 

 



Physiopathologie, mécanismes présumés 
• Rôle du SNSympathique 

• Innervation cutanée 

• Sensibilisation centrale et/ ou périphérique 

• Catécholamines circulantes 

• Facteurs inflammatoires 

• Plasticité neuronale 

• Facteurs génétiques 

• Facteurs psychologiques 

 

• Douleur pseudo neuropathique? 

o Lésions des fibres peu ou pas myélinisées? 

o Inflammation neurogène? 

o Modifications fonctionnelles des structures cérébrales responsables du 

contrôle de la douleur 

 

• Sous utilisation à visée protectrice du membre lésé 
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  Stades ?/ Groupes 

    1. phase chaude 

    2. phase froide 

    3. phase séquellaire 

  



Phase chaude 

 • Douleur continue, régionale  

• Centrée sur une région articulaire, ou diffuse, mal systématisée 

• Douleurs spontanées et provoquées (palpation, mobilisation 
articulaire) à type de brûlures, élancements, coups d’aiguille, 
cisaillements … 

• Description proche de celle des douleurs neuropathiques mais 
net renforcement mécanique 

• Troubles vasomoteurs et sudoraux  

• Parfois fourmillements, engourdissements, tremblements, 
myoclonies, dystonie, fatigabilité musculaire … 

• Réduction de l’amplitude du mouvement ou limitation 
articulaire 

 
 

 



Phase chaude 

• Examen clinique :  

o Parfois troubles sensitifs à type d’allodynie ou hyperalgésie 
! mais signes non systématisées à un territoire neurologique 

o Pas d’adénopathie 

o Pas de signe général 

 

• Sur le plan psychologique : anxiété, dépression, labilité 
émotionnelle, mais inconstants et plutôt en rapport avec la 
durée du syndrome douloureux chronique 

 

• Biologie : NFS, VS, CRP normales 

 





Phase froide (dystrophique) 

• Diminution des douleurs 

• Diminution moins rapide de l’œdème 

• Troubles sudoraux souvent encore présents 

• Téguments froids, cyanotiques 

• Début des troubles trophiques : 

o Peau fine ou épaissie 

o Ongles cassants, friables 

o Chute des poils 

 





Phase séquellaire 

• Phase inconstante : guérison possible avant ce stade 

• Troubles trophiques :  

– Peau fine ou épaissie 

– Ongles cassants, friables 

– Chute des poils 

– Puis amyotrophie 

– Rétraction des aponévroses et capsules articulaires 

– Rétractions tendineuses 

– Examen clinique : accentuation de l’enraidissement 
articulaire 

– Impotence fonctionnelle majeure 

– Ankyloses articulaires et attitudes vicieuses 

• Séquelles permanente possibles 

 





Diagnostic différentiel 

• Phase chaude = infection de site opératoire! 

• Autres douleurs neuropathiques 



Examens complémentaires? 

• Diagnostic clinique 

• Biologie négative 

• Imagerie? 



Radios standard 
• Inconstants, variables : parfois intéressants 4 à 6 semaines après le début 

clinique 

• Apparition et disparition retardés par rapport aux signes cliniques 

 

– Signes positifs : 

• Déminéralisation osseuse prédominant en sous-chondral 

• Ostéoporose  

o simple avec raréfaction de la trame osseuse 

o avec aspect grillagé et corticale amincie 

o mouchetée, pommelée, micro géodique ++ 

o vitreuse avec disparition de la trame osseuse 

  

– Signes négatifs : 

• Respect des interlignes articulaires 

• Pas de condensation osseuse de voisinage 

• Jamais d’érosion ou déformation des surfaces articulaires 

• Pas de calcification des parties molles 







Scintigraphie osseuse 

• Au diphosphonate de technétium 99m  

• Mauvaise sensibilité au stade initial  : faux positifs (stade de la 
fracture), et faux négatifs (algodystrophie de surface) 

• Mauvaise spécificité diagnostique 

• Hyperfixation osseuse régionale +++ au temps précoce 
(hyperostéoblastose) 

• Diagnostic différentiel à faire : arthrite septique, ostéonécrose 
aseptique de hanche, fracture de fatigue ou trabéculaire, 
arthrose 

• Parfois hypofixation très précoce 

• Parfois scintigraphie osseuse normale : diagnostic 
d’algodystrophie des partie molles 

• Ne permet pas de suivre l’évolution. 

 





IRM 

• Hyposignal en T1, hypersignal en T2, +/- fractures trabéculaires 

(MI) 

• Toujours positif en phase chaude, négatif en phase froide 



Prise en charge : généralités  

• But : raccourcir l’évolution 

• Aucun consensus thérapeutique 

• Expliquer au patient et le rassurer : 

o Caractère transitoire des douleurs 

o Evolution longue, le plus souvent favorable 

• Préserver la fonction : la rééducation 

• Soulager le patient : traitement antalgique 

• Evaluation du contexte psycho-social 

• Prise en charge psychologique 

• Relaxation et gestion du stress 

• Intérêt des équipes spécialisées. 

 



Prévention 

• Bonne analgésie péri opératoire 

• Durée de l'intervention 

• Durée du garrot 

• Techniques d’anesthésie/analgésie loco régionale 



Prévention et traitement précoce? 

• Antioxydants 
o Vitamine C 500mg/j x 50j (Zollinger, Lancet 1999) 

o DMSO (Dymethyl sulf oxyde) crème? X 5/j 

o NAC (N acetyl cysteine) 600mg x 3/j x 4 mois (Perez, Pain 2003) 

o Mannitol? (Veldmann, Unfallchirurg 1995) 

o Carnitine? (Mosker 2000) 

o Ketanserine? (Mosker 2000) 

 

 



Rééducation 1 

• Règle de la non-douleur, (ne pas produire de stimuli 
nociceptifs 

 

• Précocité de la prise en charge, dès les premiers signes 

 

• Objectifs : 

– Mobiliser et prévenir rétractions et adhérences  

– Drainer l’œdème des parties molles 

– Préserver la fonction et éviter l’exclusion fonctionnelle du 
membre 

 
 

 



Rééducation 2 

• +/- mise en décharge précoce du membre atteint pendant 3 
à 4 semaines  
 

• Bains écossais alternés chaud – froid :  
o 3 à 4 fois par jour  (15 à 20 sec, 15 minutes, avec 

augmentation du gradient de température)  action sur les 
troubles vasomoteurs 
 

• Rééducation passive: non douloureuse 
 

• Rééducation active dans l’eau, puis au sec 
o Balnéothérapie 
o Mobilisation active infra douloureuse (travail isométrique, puis 

isotonique) 
o Mise en charge progressive 
o Puis mobilisation passive douce et progressive +++ 
 



Rééducation 3 

• Pour les membres supérieurs : 
o Manipulation de haricots, graines de différents calibre,  
o Balles souples, pâte à modeler … 
o Exercices à faire pour chaque articulation 

 
• Drainage postural contre l’œdème des parties molles ou 

massages très doux 
 
• Contraction musculaire pour favoriser le retour veineux et 

lymphatique. 
 

• Exercices à domicile = programme personnalisé +++ 

 



Traitement non spécifique 

• A visée « anti nociceptive » 

– AINS peu efficaces 

– Corticoïdes? Phase précoce cure courte? (Christensen Acta Chir 

Scand 1982) 

– Morphiniques rarement indiqués 

– En pratique palier I et II  

• A visée « anti neuropathique » 

– Neurontin/ Lyrica 

– AD3, autres AD 

– Patchs 

o Kétamine IV ? (Koffler ArchClinNeuropsychol 2007) 

o Xylo IV? 

 



Antalgiques antinociceptifs 

•Selon OMS 
 

–I  
•Paracétamol,  

–II 
• Tramadol 
• Codéine 
• Néfopam 



Antiépileptiques: Neurontin (gabapentine) Lyrica (prégabalin) 

 
• Mode d’action :  

– analogue GABA, agissant au niveau de la sous-unité alpha2-delta des 
canaux calciques voltage-dépendants 

 

• Utilisation pratique 
– AMM pour la douleur neuropathique (post zostérienne et du diabète) 

– Large utilisation dans toutes les douleurs neuropathiques 
– Effet « assouplissant » dans l’algodystrophie  

– Effet bénéfique même si pas de vraie douleur neuropathique donc hors 
indications traditionnelles 

 

• Tt chronique :principes d’administration  

– L’effet apparaît après une administration de plusieurs jours / nécessité des 
prises régulières +++  

– Augmentation progressive des doses +++ 

– Baisse progressive des doses à l’arrêt (effet rebond)+++ 

– Certain degré d’efficacité sur les douleurs aussi nociceptives 

 



Antiépileptiques 

• Neurontin (gabapentine) : gel 100 à 800mg 

o Effets secondaires : étourdissements, vertiges, troubles  

mnésiques 

• Raison fréquente d’interruption du traitement 

o Ex schéma posologique 

• 100mg x 3/j x 5j 

• 200mg x 3/j x 5j 

• 300mg x 3/j x 5j 

• 400mg x 3/j x 5j 

• 500mg x 3/j x 5j 

o Si problème, revenir plus longtemps au palier précédent 

o Dose habituellement efficace : 1500-3600mg 

 



Antiépileptiques 

• Lyrica (prégabalin) : gel 25 à 100mg 

o Effets secondaires :  

• Etourdissements, vertiges, un peu moindres, troubles 

mnésiques 

• prise de poids,  

• somnolence 

o Ex schéma posologique (augmentation plus rapide 

possible, dose plus forte le soir) 

• 25mg le soir x 3j 

• 25mg matin et soir x 3j 

• 25mg matin et 50 g le soir x 3j 

o Doses efficaces 75 à 300-600 mg 



Antidépresseurs 

• Efficacité modeste sur la douleur, mais souvent composante 
dépressive associée  

• Tri cycliques 

– Efficaces dans la douleur neuropathique 

– Diminution non sélective du recaptage pre synaptique de la 
noradrénaline et de la sérotonine 

– Petites doses 

– Le plus utilisé: Laroxyl (amitriptyline) : 5-25 gouttes (mg) le soir 

• IRS-Na 

– Inhibition sélective de la recapture de la NA et 5HT 

– potentialisation des voies descendantes inhibitrices  

– Cymbalta (duloxetine) 30 à 120 mg 

– Ixel (milnacipran) 25 à 100 mg 

• IRS 

– Moins efficaces comme antalgiques 

– Effexor (Venlafaxine), Deroxat (paroxetine) 

 



BZD : Clonazepam (Rivotril) 

• Anti épileptique 

• Rec GABA - omega, ouverture canaux Cl 

• Petites doses (2-15 gouttes )le soir 

• Efficace dans la douleur neuropathique 

• Tt chronique 

 

• Interdit par les nouvelles normes à la prescription initiale à 

visée antalgique, renouvellement d’ordonnance possible sur 

ordonnance sécurisée 

• Eviter d’initier un traitement par Rivotril 

• Pas/peu  d’intérêt dans l’algodystrophie 



Traitements locaux 

• Versatis (patch xylocaïne) 

– AMM douleur post zona mais utilisation large 

– Efficacité ++ douleurs neuropathiques superficielles 
(allodynie, dl cicatrice,..) 

– 12-18h/24h 

– Feuille format A5 

– Efficace dans les douleurs localisées, superficielles 

– Part d’efficacité dans certaines formes d’algodystrophie 

 

• EMLA (xylocaïne + prilocaïne) 

– Plus efficace 

– Moins bien tolérée (irritation locale) 

– 12h max/24h 

– En alternance avec le VERSATIS 

– Application moins aisée 

 
 



Traitement spécifique 

• Calcitonine( Calsyn)  
 

• a perdu l’AMM en 2004 (Sahin, Clin Rheumatol, 2006) 
 
o Efficacité limitée 
o Effets secondaires (nausées, vomissements) 

 
 



Traitement spécifique 
• Diphosphonates :  
 

o rationale : diminution du remodelage osseux par inhibition 
de la résorption osseuse 

o Seul tt ayant fourni des preuves (Tran CanJ Anaesth 2010) 
o Chauvineau AnnalesReadaptMedPhys 2005 

• Pamidronate (Aredia) 
o Total 75-180mg / 3-10 perfusions/ 3j-6mois 

• Alendronate (fosamax)7.5 mg/j x 3j 
• Clodronate (clastoban)300mg/j x 10j 

o per os : piste d’avenir? 
• Alendronate (Manicourt, Arthritis Rheum 2004) 

o Lourdeur de la prise en charge (HDJ rhumatologie) 
o Effets secondaires, contre indications 

 



Blocs 

• Blocs sympathiques 

 

– Ganglion stellaire (chaine sympathique cervicale) 

• Cepeda ClinJPain 2002 

• Regain d’intérêt depuis l’échographie en ALR 

  

– Blocs IV sympatholytiques (ismeline, réserpine, etc), ont 

perdu l’AMM ou ne se fabriquent plus (fonzylane) 

 

– Autres blocs IV (Clonidine) 

 





Blocs 

• Blocs périphériques = peri nerveux aux anesthésiques locaux 
– Dadure Anesthesiology 2005, Estebe SFAR 2002 

– Avantages 

– Durée variable (injection unique ou administration prolongée par un 

cathéter peri nerveux) 

– Peut diminuer les phénomènes de sensibilisation  

– Aide la rééducation 

– Probable raccourcissement de la durée de l’évolution 

o Inconvénients 

• Technique d’anesthésie 

• Logistique ( échographe, personnel formé) 

• Environnement : bloc opératoire 

• Suivi   

• Suite de la rééducation (ville? Hôpital?) 

 



Autres thérapeutiques 

• Intrathécales  
o Clonidine, baclofène 
 

• TENS 
o Veys DouleurAnalg 1998 

o Mécanismes 
• Théorie du portillon (gate control) : inhibition senzitive segmentaire 

• Libération endorphines 

o Intérêt de l’utilisation à domicile 

o Pendant la kiné (pour y augmenter l’efficacité) 
 

• Stimulation médullaire 
o Taylor EurJPain 2006 

 





Autres techniques 

• Miroir (réorganisation corticale) 

• Vibrations 

• TCC 

• Relaxation, sophrologie  

• Psychothérapie, techniques de coping 

• Groupes thérapeutiques 



Re intervention?  

Timing de la chirurgie? 

• Attendre la diminution/disparition des signes 

o Lankford OperativeHandSurgery 1988 

o Katz JBoneJointSyrgery 1987 

 

• La douleur préopératoire est le facteur de risque le plus fort, 

indépendant, corrélé à la chronicisation de la douleur 

postopératoire 

=>Traiter la douleur per-opératoire de manière agressive 

 



Conclusion 

• Pathologie chronique mais transitoire 

• Evolution longue mais habituellement favorable 

• Diagnostic clinique 

• KINE +++ (dont balnéo) 

• Prise en charge agressive de la douleur, ne serait-

ce que pour faciliter la kiné 

 

 



Ce qu’il faut retenir : 
1: prévention: douleur péri traumatique 

2: traitement : douleur 

3: traitement : rééducation 



Merci pour votre attention 


