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Abregé

Problématique : Le syndrome douloureux régional complexe de type 1 (SDRC-1)
est caractérisé par une variété de symptdmes moteurs, sensoriels et autonomiques. La
présentation clinique varie, mais inclue fréquemment la présence d’une douleur démesurée
par rapport au trauma initial. La pathophysiologie étant encore mal comprise, ¢’est un défi
de reconnaitre le SDRC-I1 et de poser le diagnostic clinique et de le traiter. Objectif(s):
Recenser les modalités d’évaluation et de traitement en physiothérapie dans la littérature et
faire un constat de la prise en charge réelle des patients atteints du SDRC-I dans le
Montréal métropolitain. Stratégie méthodologique : Revue de littérature faite a partir des
bases de données Medline, Cinahl, Cochrane et Embase ainsi que des rencontres avec 16
différents milieux cliniques de Montréal. Résultats : Les criteres diagnostiques de
Bruehl(1999) semblent faire consensus. L’Impairment Level SumScore identifie le niveau
de sévérité de la pathologie. La physiothérapie est complémentaire aux autres approches
thérapeutiques. Le programme d’imagerie motrice (PIM) incluant la thérapie miroir est la
modalité de traitement avec la meilleure évidence scientifique. Quoique certaines cliniques
utilisent des pratiques appuyées par la littérature, un manque de connaissances et
d’uniformité au niveau du PIM et de la prise en charge initiale sont présents dans la
majorité des milieux. Conclusion : Les cliniciens doivent tenter de reconnaitre les premiers
signes du SDRC-1 le plus tot possible afin d’éviter la persistance de la pathologie. La prise
en charge devrait étre assurée par une équipe interdisciplinaire et le PIM devrait faire partie

du plan de traitement.



1. Introduction

Le syndrome douloureux régional complexe de type 1 (SDRC-1) est connu sous
plusicurs autres noms tels que 1’algodystrophie, la dystrophie sympathique réflexe,
I’atrophie de Sudeck et le syndrome épaule-main (1). Ambroise Paré fut le premier, en
1634, a décrire une douleur persistante au membre supérieur accompagnée de contractures,
qu’on associe maintenant au SDRC-1 (2). Ce n’est qu’en 1994 que I’appellation utilisée
aujourd’hui fut adoptée et que sa définition officielle fut émise par 1’«International
Association for Study of Pain» (IASP) (3). Malgré un nombre d’études croissant au sujet du
SDRC-1 depuis ce temps, cette pathologie demeure mal comprise et peu connue par les
professionnels de la santé. Sachant cela, nous avons entrepris une revue de littérature dans
le but d’outiller les cliniciens face au SDRC-1, tant au niveau de I’évaluation que du
traitement. A partir des moteurs de recherche Cochrane, PubMed, MEDLINE, CINAHL et
Embase, trois revues de littératures distinctes ont été faites. La premiére traite de
I’évaluation et du diagnostic différentiel du SDRC-1, la seconde recense les principales
modalités de traitement physiothérapiques pour cette pathologie et la troisieme se penche
sur les particularités en lien avec les clienteles pédiatriques et neurologiques atteintes de ce
syndrome. En paralléle, des intervenants impliqués dans la prise en charge des patients
atteints du SDRC-1 dans le grand Montréal Métropolitain ont été rencontrés et des
questions par rapport a I’évaluation et au traitement des patients leurs ont été posées. Par la
suite, nous avons comparé les évidences scientifiques trouvées dans la littérature a ce qui
est fait en clinique afin d’émettre des recommandations dans le but d’optimiser la prise en

charge des patients atteints du SDRC-1 dans la région du grand Montréal Métropolitain.



1.1 Epidémiologie

Peu de données existent en lien avec 1’épidémiologie du SDRC-1. Sandroni et al.
(2003) ont trouvé une incidence de 5,46 nouveaux cas par 100 000 habitants par an dans

leur étude qui a eu lieu dans le comté d’Olmstead aux Etats-Unis (4). De Mos et al. (2007)

indiguent plutét une incidence de 26,6 nouveaux cas par 100 000 habitants par an dans leur
étude menée aux Pays-Bas (5). Selon ces deux études, les femmes seraient affectées au
moins trois fois plus que les hommes, au membre supérieur plus qu’au membre inférieur et

le principal événement précipitant serait une fracture (44-46%).

1.2 Physiopathologie

Dans les derniéres années, plusieurs études se sont attardées a la physiopathologie
du SDRC-1, indiquant que les mécanismes sous-jacents a cette pathologie seraient
multifactoriels. Des mécanismes sympathiques, inflammatoires, neurogéniques,
vasculaires, périphériques et centraux seraient impliqués dans le SDRC-1. Cette
physiopathologie demeure toutefois mal comprise et I’importance relative de chacun des
mécanismes dans le développement et le maintien du SDRC-1 n’est pas établie. De plus, la
contribution de chaque mécanisme peut varier d’un patient a I’autre et chez un méme
patient au cours de 1’évolution de la pathologie (6). 1l serait donc question de sous-types de
SDRC-1 dépendant de I’importance de chacun des mécanismes (7) plutét que de phases
froides et chaudes telles qu’anciennement décrites (8). Il existerait deux sous-types de
SDRC-1 relativement limités du syndrome, I’un avec des signes vasculaires prédominants
et I’autre avec une douleur neuropathique et des anormalités sensorielles prédominantes. Il
y aurait aussi un sous-type plus développé du syndrome se manifestant par une douleur
intense et une coloration rouge du membre atteint (7, 9). Une bonne compréhension de la
pathophysiologie permettrait d’accroitre 1’efficacit¢é des modalités utilisées pour

I’évaluation et le traitement de cette pathologie.

Des changements au niveau du systeme nerveux central ont été observés en
présence du SDRC. Tout d’abord, une réorganisation du cortex somatosensoriel primaire

(S1) et secondaire (S2) a pu étre mise en évidence grace a I’imagerie par résonnance
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magnétique (IRM). Celle-ci se traduirait par une diminution de la représentation de la main
et par un déplacement de celle-ci vers la lévre (10-13). La douleur moyenne des sujets ainsi
que la quantit¢ d’hyperalgie correéle positivement avec la quantit¢ de réorganisation
corticale (12). Des changements cliniques pouvant résulter de cette réorganisation ont aussi
été démontré tels qu’une augmentation du seuil de discrimination deux-points (10), une
diminution de la proprioception (14), des sensations référées ressenties dans les aires
corticales adjacentes a celle stimulée (15) et finalement une distorsion dans la
représentation mentale du membre chez le patient SDRC (14, 16). Egalement, une
activation différentielle du S1 a pu étre observée en lien avec le type de stimulus appliqué.
On observe une augmentation de I’activation de S1 en présence d’un stimulus douloureux
et une diminution de celle-ci lorsque le stimulus est non-douloureux (17). Des changements
corticaux au niveau du systeme moteur ont également été observés. Une réorganisation des
circuits moteurs impliquant une activation différentielle des aires motrices a également été
observée chez cette clientéle (18-20). Finalement, les résultats d’une étude réalisée par
Seifert et al. (2009) suggerent que I’inhibition des afférences nociceptives serait remplacée
par une facilitation de ceux-ci (21). Ceci pourrait s’expliquer par la présence d’une

sensibilisation centrale impliquant des changements plastiques au niveau médullaire (22).

Deux mécanismes inflammatoires seraient impliqués dans le SDRC-1 (6). Les
mécanismes classiques d’inflammation qui consistent en une libération de cytokines
proinflammatoires par les lymphocytes et les mastocytes seraient déclenchés suite a un
traumatisme tissulaire (23). Les mécanismes d’inflammation neurogénique, quant a eux,
impliquent la libération de cytokines proinflammatoires et de neuropeptides par les fibres
nociceptives en réponse a leur excitation par différents stimuli dont une blessure a un nerf
(24, 25).

Une dysfonction sympathique pourrait étre en partie responsable du maintien de la
douleur dans le SDRC-1. Suite a une atteinte au niveau d’un nerf, I’existence de récepteurs
adrénergiques sur les fibres nociceptives résulte en un déclenchement direct de signaux
nociceptifs lors d’une stimulation du systéme nerveux sympathique (26). Ce mécanisme se
produirait dans le SDRC-1 puisqu’il y a évidence de dégénérescence de petites fibres

nerveuses dans ce syndrome, résultant en une perte importante des fibres-C et des fibres-Ad
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dans la région affectée (27). Cela résulterait en un couplage sympatho-afférent responsable
d’une augmentation significative de 1’intensit¢é de la douleur neuropathique lors de

stimulation du systeme nerveux sympathique (28).

En raison du peu d’évidences, il est pour I’instant impossible de déterminer
I’implication de mécanismes génétiques et psychologiques dans le SDRC-1. Par contre, les
facteurs psychologiques souvent associés au SDRC-1 pourraient davantage étre une
répercussion du syndrome plutét qu’un de ses mécanismes physiopathologiques (1). En
effet, la diminution importante de fonction dans les activités de la vie (AVQ, AVD)
engendrée par le SDRC-1 pourrait étre a 1’origine des troubles psychologiques souvent
rencontrés en clinique chez les patients atteints de cette pathologie, ce qui contribuerait au

cercle vicieux de la douleur chronique (29).

1.3 Traitement médical

L’interdisciplinarité est primordiale dans la prise en charge des patients atteints de
SDRC-1 (30). La physiothérapie, qui est 1’objet principal de ce travail, est donc utilisée en
complémentarité aux traitements psychothérapiques et médicaux. En observant les
algorithmes de traitement proposés par Perez (2010) et Stanton-Hicks (1998 et 2002), il
semble évident que la pharmacologie est un élément de base dans le traitement du SDRC-1,

tout comme la réadaptation ainsi que la psychothérapie (30-32).

1.3.1 Traitements médicamenteux
Plusieurs médicaments ont été étudiés dans le but de diminuer les signes et

symptdmes associés au SDRC-1, mais peu ont été démontrés efficaces (30, 31). Le
paracétamol, les AINS, les opioides oraux ou injectés dans le plexus brachial, les
analgésiques locaux injectés dans les ganglions sympathiques ou par voie épidurale, les
anticonvulsivants, a 1’exception du Gabapentin, et les anti-dépresseurs présentent tous un
manque d’évidences au niveau de leur efficacité pour diminuer la douleur associée au
SDRC-1. Par contre, des doses sous-anesthesiques de kétamine intraveineuses et
’utilisation de Gabapentin pendant les huit premieres semaines de la condition semblent
étre efficaces pour réduire la douleur (33). Par contre, les effets secondaires de la kétamine

seraient parfois importants, particulierement au niveau des perturbations psychologiques



(34). Les piegeurs de radicaux libres topiques pourraient étre efficaces pour réduire la
douleur et ’asymétrie de température et augmenter la mobilité si appliqué entre trois et cinq
fois par jour (35-37). Ni les relaxants musculaires ni la toxine botulinique ne seraient
efficaces pour contrer les dystonies et les désordres moteurs présents dans la pathologie.
Les corticostéroides pourraient avoir un effet positif sur le SDRC-1(38). Les évidences sont
controversées en ce qui a trait a la calcitonine(39). Les biphosphonates seraient efficaces
pour diminuer I’inflammation(40). Finalement, les bloqueurs de canaux -calciques
pourraient aider a augmenter la circulation dans la phase aigué du syndrome, mais leurs

effets secondaires seraient non négligeables(41).

Si I’état de la personne ne progresse pas a I’aide des traitements pharmacologiques,
de réadaptation et de psychothérapie, des techniques plus invasives peuvent étre utilisées.
Ces techniques sont utilisées de fagon progressive, ¢’est-a-dire, de la moins invasive vers la

plus invasive.

1.3.2 Blocs sympathiques
Selon Stanton-Hicks (2002), lorsqu’un bloc nerveux sympathique (ex.: bloc

stellaire, bloc lombaire), nerveux sensitif ou régional intraveineux démontre une certaine
efficacité, il devrait étre réalisé (série de trois a six blocs) de fagon concomitante a la
physiothérapie afin d’optimiser la rémission. L’efficacité des blocs sympathiques a été
questionnée dans une revue systématique de Cepeda et coll. (2002), incluant 29 études,
principalement des séries de cas et comprenant 1144 personnes souffrant du SDRC-1 (42).
Les résultats rapportaient qu’une résolution compléte de la douleur avait été observée pour
moins du tiers des sujets. Par conséquent, I’efficacité des blocs sympathiques n’est pas
prouvée. Le syndrome de Horner, caractérisé entre autres par une ptose de la paupiére et un
myosis, est un des effets secondaires du bloc stellaire dans les cas d’atteinte d’'un membre
supérieur. L’action des blocs veineux sur le SDRC-1 ne serait pas davantage profitable que

le traitement placebo (39).

1.3.3 Autres approches
L’¢épidurale simple ou continue (emplacement d’un cathéter tunnelis€ pour une

longue période de temps) peut étre indiquée et apparait dans le guide de pratique clinique

de Stanton-Hicks et al. (1998 et 2002), mais la littérature semble tres peu étoffée a ce sujet.
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La pompe intrathécale pourrait s’avérer une avenue intéressante dans certains cas de SDRC
pour I’administration d’opiacés (1). Van Hilte et al. (2000) proposent que le baclofene
intrathécal puisse réduire la dystonie chez certaines personnes souffrant du SDRC (43). La
neuromodulation inclue la stimulation médullaire, par implantation d’électrodes au niveau
de la moélle épiniére, ainsi que la stimulation nerveuse périphérique, par implantation
d’¢électrodes sous la peau au niveau du territoire nerveux périphérique. Dans les cas ou la
médication et les blocs nerveux et/ou veineux n’ont pas amené un soulagement suffisant, la
stimulation médullaire peut étre tentée. L essai clinique randomisé réalisé par Kemler et al.
(2000) sur 24 sujets présentant un SDRC a montré que la stimulation médullaire pouvait
favoriser la diminution de la douleur et une amélioration de qualité de vie (44). De plus, ces
bénéfices persisteraient a long terme (2 ans), mais aucun impact sur la fonction n’aurait été
observé (45). Puis apres 5 ans, les effets de la stimulation médullaire seraient similaires a
ceux obtenus avec la physiothérapie seule (46). Malgré la diminution de I’efficacité de cette
modalité a plus long terme, la majorité des sujets seraient préts a répéter 1’expérience. Selon
Turner, Loeser et al. (2004), la stimulation médullaire entrainerait des complications chez
environ 34% des cas, dont la plus fréquente serait le déplacement des électrodes (47). La
stimulation nerveuse périphérique pourrait amener de bons résultats avec les cas de SDRC-

2, ¢’est-a-dire, lorsque les signes et symptdmes se situent sur un territoire nerveux (48).

La sympathectomie est une technique invasive employée en dernier recours dont les
effets demeurent encore controversés, car peu d’évidences la supportent (30). La
sympathectomie par radiofréquence (49, 50) devrait étre priorisée a la sympathectomie par
approche chirurgicale (51, 52). Finalement, la stimulation transcranienne est encore au

stade expérimental (30).



2. Evaluation et diagnostic différentiel du SDRC-1

La prise en charge idéale d’un patient atteint du syndrome douloureux régional
complexe de type 1 (SDRC-1) devrait commencer par un diagnostic précoce et adéquat de
la pathologie puisqu’il a été prouvé que plus le traitement spécifique est entrepris tot dans
le développement du syndrome, plus il est efficace (53). Les études épidémiologiques ont
pourtant démontré un délai important dans le diagnostic de cette pathologie, ce qui favorise
la chronicité. Les cliniciens devraient donc connaitre les différents criteres diagnostiques
permettant d’identifier la présence du SDRC-1, les éléments a inclure a 1’examen clinique
et les outils a utiliser pour objectiver les signes et symptémes présentés par le patient ainsi
que les différents diagnostiques différentiels a considérer afin de pouvoir repérer
rapidement la pathologie et accélérer sa prise en charge.

2.1 Evaluation
2.1.1 Criteres diagnostiques
Par le passé, I’absence de critéres diagnostiques universels et standardisés pour le

SDRC a résulté en une impossibilité de comparer les échantillons de patients inclus dans
différentes études analysant I’efficacité de modalités de traitement en lien avec cette
pathologie, empéchant ainsi la généralisation des résultats. En réponse a cette
problématique, I’«International Association for the Study of Pain (IASP)» a émis les
premiers critéres diagnostiques pour le SDRC en se basant sur un consensus d’experts en
1994 (tableau 1) (3).

Suite a leur publication, les validites interne et externe de ces critéres diagnostiques
ont été établies. La validité interne a d’abord été étudiée par Harden et al (1999) (2) a I’aide
d’une analyse factorielle pour identifier les sous-groupes de signes et symptoémes les plus
susceptibles de se retrouver ensemble chez un méme patient. Les dysfonctions motrices, les
dysfonctions trophiques et la diminution des amplitudes articulaires ont été étudiées. Suite a
cette étude, il a été proposé de redefinir les criteres diagnostiques en subdivisant le
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troisieme critére en deux distincts et en en ajoutant un quatrieme considérant les

changements moteurs et trophiques (54, 55).

Tableau 1 : Critéres diagnostiques pour le syndrome douloureux régional complexe
(SDRC)* selon ’IASP

1. Présence d’un événement déclencheur nociceptif ou d’une cause d’immobilisation

2. Présence de douleur continue, d’allodynie ou d’hyperalgésie dans laquelle la douleur est
disproportionnée par rapport a I’événement déclencheur

3. La présence, a un moment ou un autre, d’cedéme, de variation du flot sanguin ou d’une
activité sudomotrice anormale dans la région de la douleur (peut étre un signe ou un symptéme)
4. Le diagnostic est infirmé par la présence de toute autre condition qui pourrait expliquer
autrement 1’intensité de la douleur et ’importance de la perte fonctionnelle

Les criteres 2, 3 et 4 doivent absolument étre présents.

*S"il y a absence de lésion nerveuse majeure, le diagnostic de SDRC-I est fait; s’il y a présence
de lésion nerveuse majeure, le diagnostic de SDRC-II est fait.

La validité externe, soit la capacité des critéres diagnostiques de I’'TASP a distinguer
le SDRC d’un autre type de douleur neuropathique (56), a aussi été étudiée malgré
I’absence de «gold standard». Une étude préliminaire de 18 patients répondant aux criteres
diagnostiques de I’'TASP et 30 ayant une neuropathie diabétique périphérique a conclu que
I’utilisation des criteres diagnostiques de I’'TASP et I’application de leurs reégles de décision
meéne a un sur diagnostic du SDRC-1 (57). D’autres études utilisant la méme méthodologie
que la premiere, mais avec de plus grands échantillons, ont donné des résultats similaires
(55, 58). Selon ces études, les critéres diagnostiques de I’TASP ont une forte sensibilité
(0,98-1,00), mais une faible spécificité (0,36-0,41), ce qui signifie qu’un diagnostic posé de
SDRC-1 serait adéquat dans seulement 40% des cas. Bruehl et al. (1999) ont aussi étudié la
validité externe des criteres diagnostiques proposés par Harden et al. (1999) et ce, pour
différentes regles de décision. Les résultats démontrent que la meilleure combinaison de
sensibilité (0,70) et de spécificite (0,94) est obtenue en exigeant la présence de symptémes
dans les quatre catégories et de signes dans au moins deux des quatre catégories.
Cependant, dans un contexte clinique, la sensibilité est plus importante. La présence de
symptbémes dans trois des quatre catégories et de signes dans deux des quatre catégories
représente un bon compromis pour la sensibilité (0,85) et la speécificité (0,69) au niveau
clinique (56). Cette nouvelle méthode diagnostique (tableau 2) a été adoptée par le groupe
d’expert de I’TASP lors du congrés de Budapest en 2003 (56). Récemment, la validité

externe de ces nouveaux criteres de Budapest a été étudiée et, tout en maintenant une
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excellente sensibilité (0,99 pour I'utilisation clinique et 0,78 pour la recherche), leur
specificité (0,68 pour la clinique et 0,79 pour la recherche) est augmentée par rapport aux

critéres originaux proposés par I’IASP (58).

Tableau 2 : Critéres diagnostiques du SDRC révisés par le groupe consensus de Budapest
de P’TASP

Description générale du syndrome :

e Le SDRC est représenté par une série d’affections douloureuses caractérisées par une
douleur régionale continue (spontanée et/ou induite) qui semble disproportionnée en durée
ou en intensité par rapport a I’évolution naturelle de tout trauma connu ou autre 1ésion. La
douleur est régionale (pas dans un territoire nerveux spécifique ou dermatome) et des
anormalités sensorielles, motrices, sudomotrices, vasomotrices et/ou trophiques sont
généralement trouvées en distal. Le syndrome présente une progression variable dans le
temps.

e Les signes et symptomes sont souvent les mémes, mais les symptémes sont rapportés par les
patients alors que les signes doivent étre observés par 1’évaluateur au moment de
1’évaluation.

Critéeres diagnostiques pour le SDRC proposés pour la recherche et la clinique :

1. Présence de douleur continue disproportionnée par rapport a 1’événement déclencheur

2. Doit rapporter au moins un symptéme dans chacune des guatre catégories suivantes pour
la recherche et dans trois des quatre pour un diagnostic clinigue :

Sensorielle : Hyperesthésie rapportée

Vasomotrice : Asymétrie au niveau de la température et/ou un changement de couleur de la peau
et/ou une asymétrie au niveau de la couleur de la peau rapportées

Sudomotrice/cedeme : (Edéme et/ou changements au niveau de la sudation et/ou asymétrie au
niveau de la sudation rapportés

Motrice/trophique : Diminution de la mobilité et/ou dysfonction motrice (faiblesse,
tremblements, dystonie) et/ou changements trophiques (cheveux, ongles, peau) rapportés

3. Doit démontrer au moins un signe dans deux ou plus des catégories suivantes en recherche
et en clinique :

Sensorielle : Evidence d’hyperalgésie ( la piqiire) et/ou d’allodynie (au toucher léger)
Vasomotrice : Evidence d’asymétrie au niveau de la température et/ou d’un changement de
couleur de la peau et/ou d’une asymétrie au niveau de la couleur de la peau

Sudomotrice/aedeme : Evidence d’edéme et/ou de changements au niveau de la sudation et/ou
d’une asymétrie au niveau de la sudation

Motrice/trophique : Evidence d’une diminution de la mobilité et/ou d’une dysfonction motrice
(faiblesse, tremblements, dystonie) et/ou de changements trophiques (cheveux, ongles, peau)

Malgré I’implantation et la révision de critéres diagnostiques pour le SDRC par
I’TASP, les critéres utilisés en recherche demeurent trés hétérogenes d’une étude a 1’autre,

ce qui rend la comparaison entre les études difficiles (59, 60).

2.1.2 Examen clinique
En I’absence de tests de laboratoire ou d’imagerie pouvant identifier la présence du

SDRC-1, son diagnostic repose principalement sur I’examen clinique. Il est donc important
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de savoir reconnaitre les principaux signes et symptomes de la pathologie et d’utiliser des
outils dont les qualités métrologiques ont été démontrées pour objectiver 1’évaluation.
Selon Perez et al. (2002, 2005), le jugement du clinicien serait suffisant pour identifier la
présence ou I’absence d’un signe ou d’un symptome donné, mais serait inefficace pour en

évaluer la sévérité (61, 62).

La douleur est souvent considérée comme le principal symptéme dans le SDRC-1.
Celle-ci est généralement décrite comme une brdlure spontanée dans la partie distale du
membre affecté ne suivant pas un territoire nerveux et étant disproportionnée par rapport a
I’élément déclencheur. La douleur est habituellement augmentée par des positions
spécifiques du membre, par le mouvement et par la pression au niveau des articulations.
Elle peut aussi étre associée a une hyperesthésie et/ou une allodynie mécanique et/ou
thermique (63, 64). L’évaluation de la douleur devrait inclure tous ces aspects. L’EVA peut
étre utilisée pour objectiver I’intensité de la douleur. Certains auteurs rapportent que la
validité du score obtenu a ’EVA est augmentée par la prise multiple de mesures, c’est-a-
dire trois prises de mesure par jour a chaque jour (65), mais il semblerait qu’une seule
mesure de la douleur en début de traitement soit représentative de la douleur moyenne chez
les patients atteints de SDRC-1 (66). Avec cette clientéle, une diminution absolue de 50%
de la douleur sur P’EVA aprés 6 mois de traitement serait considérée cliniquement
significative avec une sensibilité de 93,8% et une spécificité de 80% (67). Le «McGill Pain
Questionnaire (MPQ)» est aussi utilisé avec les patients atteints de SDRC-1 et permet
d’évaluer les dimensions sensorielle, affective et évaluative de la douleur. Le total de mots

choisis ainsi qu’un index de la douleur selon la valeur de chaque mot peuvent étre calculés

(68).

L’allodynie et ’hyperalgésie devraient également étre objectivées. L’allodynie se
retrouve sous diverses formes chez 34 a 53% des patients alors que I’hyperalgésie est
présente chez 25 a 54% d’entre eux (69). Les monofilaments de Semmes Weinstein sont
efficaces pour tester le seuil de douleur mécanique. L’allodynie est diagnostiquée lorsque
I’utilisation du filament #5,18 (15 grammes) produit une douleur > a 3/10 sur ’EVA(70).

Lors de cas trés hypersensibles, la présence de douleur associée au monofilament léger
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#2,83 (0,10 grammes) est tres anormale (71). La sensibilité a la température peut étre

évaluée en utilisant des éprouvettes d’eau chaude et froide ou des disques thermiques.

Malgré un manque d’évidences, une implication du systeme nerveux sympathique
est suspectée dans le SDRC-1. Le niveau de dysfonction de ce systeme peut étre mis en
évidence en utilisant un laser Doppler évaluant le débit sanguin cutané (72, 73). Cette
méthode consiste a mesurer le débit sanguin cutané au bout des doigts au repos, puis suite a
différents stimuli comme une inspiration profonde ou un refroidissement de I’extrémité
controlatérale. Le réflexe sympathique du sujet peut alors étre quantifié et serait un bon
indicateur de la présence de SDRC-1 dans les deux semaines suivant une fracture du
poignet (72). En effet, les sujets atteints de SDRC-1 présentent une diminution importante
de la vasoconstriction suite a I’inspiration profonde et au refroidissement controlatéral et la
différence par rapport aux sujets post-trauma sans SDRC-1 est significative (72). Bien que

cet examen soit utile, il est peu applicable en clinique.

A I’examen, le membre atteint est souvent chaud ou froid et présente une asymeétrie
de température par rapport au membre sain (71). Celle-ci peut étre mesurée par
thermographie infra-rouge, avec un thermometre de surface ou par vidéothermographie.
Peu importe la méthode utilisée, le patient doit demeurer assis 15 minutes dans une salle ou
la température ambiante est constante (environ 25°C), les mains reposant sur la table et ne
touchant aucun objet chaud ou froid avant que la mesure soit prise (68, 74, 75). Plusieurs
mesures doivent étre prises, autant a I’aspect dorsal qu’a ’aspect palmaire de la main et du
poignet du membre atteint et du membre sain. La tempeérature absolue du membre atteint et
la différence de température peuvent ensuite étre calculées selon différentes méthodes
arithmétiques (75, 76). La température des membres peut aussi étre mesurée suite a un
refroidissement et a un réchauffement global du corps, provoquant une vasoconstriction et
une vasodilatation maximale, ce qui augmenterait le pouvoir discriminatif de la mesure
(75). La plupart des outils de mesure pour la température sont précis a 0,1°C. L’EVA ne
serait pas un bon outil pour évaluer I’aspect subjectif de 1’asymétrie de température
puisqu’il n’existe pas de corrélation entre cette mesure et la mesure objective prise par

thermométrie infrarouge (74).
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L’eedéme est aussi un signe fréeqguemment retrouvé chez les patients atteints de
SDRC-1 et peut étre mesuré par volumétrie ou par mesures de circonférences. Les mesures
de circonférences sont moins fiables puisqu’il est difficile de toujours mesurer au méme
endroit et avec la méme tension dans le ruban a mesurer. La volumétrie par déplacement
d’eau est donc préférable (77). Le volume des deux membres doit étre mesuré et la
différence absolue entre les deux peut ensuite étre calculée. Une différence de 5% est

considérée anormale (68).

Les troubles moteurs sont une autre des manifestations cliniques du SDRC-1 qui
doivent étre objectivés. La mobilité est le premier élément a évaluer. Pour ce faire, des
mesures des amplitudes articulaires de 1’épaule, du poignet et des articulations métacarpo-
phalangiennes et inter-phalangiennes proximales des doigts et du pouce peuvent étre prises
avec un goniometre universel selon les positions standardisées. Le total d’amplitude pour
une articulation peut étre calculé et comparé a I’articulation controlatérale afin de
déterminer le pourcentage absolu de diminution de mobilité (68, 77). En général, la fiabilité
test-retest et la fiabilité inter-juge varient entre 0,78 et 0,91 pour la mesure d’amplitude
articulaire avec le goniomeétre universel (78). En plus d’une diminution de mobilité, une
faiblesse distale est souvent présente dans le membre affecté (63). La mesure de la force de
préhension a I’aide d’un dynamométre Jamar permet d’objectiver la faiblesse et de
quantifier la perte de force absolue par rapport au c6té sain. Les forces mesurées pour la
prise en poing, la prise en pince et la prise en trois points sont toutes corrélées entre elles et
significativement inférieures au cété sain (79), donc cliniquement, une seule des trois prises
peut étre utilisée pour évaluer la faiblesse. Chaque mesure devrait étre faite trois fois pour
permettre le calcul d’une moyenne (80). Les dystonies et tremblements devraient aussi étre

observés (63).

Suite a I’examen clinique, il est possible d’obtenir un score indiquant la sevérité de
la condition. Oerlemans et al.(1998) (77) ont développé I’«Impairment Level SumScore
(ISS)» pour une clientele atteinte de SDRC. Cing mesures sont prises en considération dans
cette méthode, soit la douleur provoquée par 1’effort sur ’EVA, le nombre de mots choisis
au MPQ, la différence de température (°C) entre 1’aspect dorsal des deux mains, la

différence de volume (ml) entre les deux mains et la différence d’amplitude active entre les
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deux membres mesurée a partir de cing articulations (flexion-extension du poignet et
flexion-extension des deux articulations métacarpo-phalangiennes et inter-phalangiennes
proximales les plus restreintes). Un score de 1 a 10 peut étre associé a chacune de ces cing
mesures via des tables de conversion préétablies (annexe 1). L’addition de ces cinq scores
résulte en un score entre 5 (sévérité minimale) et 50 (sévérité maximale) indiquant la
sévérité du SDRC (77). Aucune norme n’a encore été établie quant au score obtenu par
I’ISS, mais cet outil peut étre trés utile cliniquement pour évaluer I’efficacité de nos
interventions en physiothérapie. De plus, selon Perez et al.(2005) (81), I’ISS pourrait étre

utilisé comme outil diagnostic et serait apte a prédire la présence ou non de SDRC-1.

2.1.3 Examens en laboratoire
Le diagnostic du SDRC-1 repose principalement sur 1’examen clinique, mais

certains tests paracliniques pourraient étre complémentaires a cet examen, en partie pour

¢liminer d’autres pathologies.

Les tests d’imagerie ont surtout été étudiés dans le but de trouver un outil pouvant
identifier la présence du SDRC-1 en phase aigué suite a un traumatisme. Schirmann et al.
(2007) ont établi la valeur diagnostique de la radiographie conventionnelle de la main, de la
scintigraphie osseuse triple phase (SOTP) et de I’imagerie par résonnance magnétique
(IRM) a 8 et 16 semaines post-trauma (82). Les résultats indiquent que ces trois tests
présentent une faible sensibilité (0,13-0,43) et une bonne spécificité (0,67-100) a détecter
les patients atteints de SDRC-1 parmi les patients post-traumatiques normaux. La
sensibilité et la spécificité sont meilleures lorsque plus de temps s’est écoulé depuis
’apparition de la pathologie. A la radiographie conventionnelle, une déminéralisation
sévere d’apparence inégale combinée a une résorption osseuse subpériostale de tout le
squelette de la main était recherchée (83). Pourtant, ces signes apparaissent tardivement
dans 1’évolution de la pathologie (84). lls sont donc peu utiles pour différencier une
évolution post-traumatique normale d’un patient atteint de SDRC-1 en phase aigué. A
I’IRM, des signes d’cedeme tacheté de la moelle osseuse des os du carpe, d’cedeme de la
peau,  d’effusion  articulaire et  d’absorption de  l’acide  gadolinium-
diethylenetriaminepentaacétique (Gd-DPTA) au niveau intra-articulaire et de la peau
étaient recherchés. La sensibilité de ce test a diminué de 43% a 14% et sa spécificité a
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augmenté de 78% a 98% de la semaine 8 a la semaine 16, ce qui suggere qu’un trauma
peut mimer les signes du SDRC-1 a I’'IRM jusqu’a un certain point (82). La SOTP sera
abordée plus en détails dans la section «clientéle spécialisée» de ce travail. Durant les
premiers mois suivant D’apparition du SDRC-1, une augmentation de la perfusion
thalamique controlatérale au membre atteint peut &tre observée a l’imagerie cérébrale
fonctionnelle, généralement suivie d’une hypoperfusion, mais ces signes seraient communs
a la plupart des syndromes douloureux chroniques (85). Aucun test sanguin n’est pertinent
au diagnostic du SDRC-1.

2.1.4 Questionnaires
Les symptdmes

Le «Trauma Related Neuronal Dysfunction Symptoms Inventory (TSI)» est un
questionnaire auto-administré développé pour évaluer les symptdmes présents chez une
population atteinte du SDRC-1 ou de fibromyalgie. Ce questionnaire est composé de 164
items séparés en 10 catégories évaluant les caractéristiques générales de la pathologie, les
symptémes trophiques, sensoriels, moteurs et autonomiques dans les quatre membres, 1’état
du cou ou du dos, la situation de la douleur et les plaintes viscérales. La fréquence des
symptdmes est évaluée sur une échelle ordinale de 1 a 4. Une seule étude incluant peu de
patients (n=35) a étudié les qualités métrologiques du TSI. Les ICC élevés (0.87-0.95)
trouvés pour le questionnaire en entier, les domaines et les catégories indiquent que ce
questionnaire est fiable pour évaluer les symptdomes du SDRC-1. De plus, la petite erreur
standard de la mesure (SE entre 0.41 et 10.67) indique le potentiel de détecter de petits
changements entre les prises de mesure. Finalement, les patients mentionnent que le
questionnaire est facilement compréhensible et le completent en environ 18 minutes (86).
Plus d’études seront nécessaires afin d’évaluer la qualité et la pertinence de ce

questionnaire.

Niveau de fonction (AVO et AVD)

En présence d’une pathologie affectant la main, il est primordial d’évaluer le niveau
de fonction du patient pour apprécier I’impact de la pathologie sur les AVQs, AVDs, travail
et loisirs du patient. Le «Radboud Skills Questionnaire (RASQ)» est le seul questionnaire
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ayant éteé développé pour évaluer le niveau de fonction spécifiquement chez une clientéle
atteinte du SDRC-1 (87). La version finale de ce questionnaire évalue 3 dimensions
divisées en 11 sous-dimensions a I’aide de 45 questions (tableau 3) cotées sur une échelle
de 1 a 5 (tableau 4). Ce questionnaire inclut principalement des activités bimanuelles et le
patient doit comparer sa facilité d’exécuter une tache avec la facilité qu’il avait a I’exécutée
dans les jours précédant 1’apparition du SDRC-1. Un score plus bas indique une meilleure
fonction, mais aucune norme n’est établie. Il existe une version anglaise et une version

allemande de ce questionnaire, mais il n’a pas été traduit en francais.

Tableau 3 : Répartition des questions dans le RASQ

Dimensions Sous-dimensions Nombre de guestions

1. Soins personnels . Hygiéne personnelle
. Toilette

. Habillement

. Alimentation

. Entretien ménager

. Préparation des repas
. Entretien des vétements
. Activités de loisir

. Activités sociales

10. Autres

11. Travail

2. Activités domestiques

3. Autres activités

OCQoOoO~NOoOOUThWN -

PNWOWNWOORFRL, N, O

Tableau 4 : Echelle de cotations du RASQ

1. Normal, comme a I’habitude

2. Avec un peu plus d’effort et/ou de petits ajustements ou compensations, peux utiliser ma
main de facon raisonnable, mais non optimale dans ces activités

3. Avec beaucoup plus d’effort et/ou de gros ajustements ou compensations, peux utiliser
ma main affectée minimalement

4. Avec de gros efforts et/ou de gros ajustements ou compensations

5. Je ne le fais plus ou je ne suis plus autonome a cause de ma main affectée

9. Non applicable

Les fiabilités test-retest et inter-évaluateur seraient bonnes pour ce questionnaire,

mais une seule étude a petite échelle (n=20) les a étudiées (87). Selon cette étude, 6 a 11%
des réponses au questionnaire seraient différentes lors d’une deuxiéme administration par le
méme ¢évaluateur et 28% des réponses seraient différentes lors de I’administration du
questionnaire par deux évaluateurs différents. Le RASQ semble donc un outil intéressant
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pour objectiver la diminution fonction chez une clientele atteinte du SDRC-1, mais plus
d’études seront nécessaires afin de s’assurer qu’il est valide et fidéle. Une traduction

francaise serait aussi utile.

Fonction du membre supérieur

Bien qu’ils ne soient pas spécifiques au SDRC-1, d’autres questionnaires évaluant la
fonction du membre supérieur pourraient étre utilisés avec cette clientéle. Le «Disability of
the Arm, Shoulder and Hand Questionnaire (DASH)», souvent considéré comme le «gold
standard» pour 1’évaluation de la fonction du membre supérieur, est fortement corrélé avec
plusieurs autres outils évaluant le méme construit, présente une bonne fidélité test-retest
(0,95) et des valeurs utiles a son interprétation ont été publiées (88). Il serait intéressant

d’évaluer ce questionnaire specifiqguement pour une population atteinte du SDRC-1.

2.2 Diagnostic différentiel

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

mimer un SDRC-1 (63).

Tel que proposé par les criteres diagnostiques de I’IASP, la présence d’une 1ésion
nerveuse périphérique identifiable est ce qui différencie le SDRC-2 du SDRC-1 (3). Il est
cliniguement difficile de différencier ces deux types puisque le test de choix pour identifier
une lésion nerveuse, 'EMG a des fins d’électrodiagnostic, est considéré inutilement
douloureux, voire cruel, pour un patient atteint de SDRC. De plus, la distinction entre le
type 1 et 2 ne serait pas nécessaire puisque les signes et symptémes ainsi que les modalités

thérapeutiques utilisées sont les mémes (56).

L’apparition du SDRC-1 survient souvent suite a une fracture, une entorse ou une
chirurgie (5). Cliniquement, I’évolution normale de ces conditions est trés semblable a celle

d’un SDRC-1, ce qui peut retarder le diagnostic du SDRC et mener a un traitement plus
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tardif de la condition, diminuant son efficacité (73). Birklen et al. (2001) ont déterminé
qu’il existe des différences significatives entre un patient présentant une évolution normale
post-traumatique et un patient présentant un SDRC-1 a I’examen clinique détaillé (89). En
effet, les deux présenteraient de la douleur, de I’hyperesthésie et de I’cedéme, mais les
changements moteurs et trophiques seraient spécifiques aux patients présentant un SDRC-
1. De plus, la durée des symptdmes est a prendre en considération. Schurmann et al. (1999)
ont aussi conclu que la réactivité du réflexe sympathique, tel que décrit précédemment,
pourrait étre utile pour différencier le SDRC-1 d’une évolution post-traumatique aigué dans
les premiéres semaines suivant le traumatisme (73). Niehof et al. (2008) ont quant a eux
déterminer que I’utilité de la température cutanée pour discriminer entre un patient
présentant un SDRC-1 aigu post-traumatique et un patient présentant une fracture sans
SDRC-1 est limitée et devrait étre utilisée en supplément a d’autres tests (90). Néanmoins,
selon cette étude, 1’évolution des patients présentant une différence de température >0,99°C

entre les deux extrémités devraient étre surveillée plus étroitement.

Tableau 5 : Diagnostic différentiel du SDRC-1(1)

SDRC-2

Traumatisme en phase aigué

Cellulite

Réaction allergique locale

Anrthrite sceptique ou inflammatoire

Occlusion veineuse ou artérielle

Autre syndrome douloureux de cause neuropathique
Arthropathie de Charcot

Calcification hétérotopique

Maladie de Paget

Plusieurs autres pathologies doivent étre éliminées en présence d’un tableau
clinique ne rencontrant pas tous les critéres mentionnes dans la partie évaluation avant de
conclure a la présence d’un SDRC-1 (tableau 5). Des tests d’imagerie ou de laboratoire

peuvent &tre utilisés pour identifier la présence possible d’une autre pathologie.

19




2.3 Conclusion

Finalement, il est important de se rappeler que le diagnostic du SDRC-1 repose sur
I’examen clinique et que les tests d’imagerie ou de laboratoire devraient seulement étre
utilisés de facon complémentaire a cet examen, de maniére a éliminer d’autres pathologies
possibles. Les principaux signes et symptomes a chercher a ’examen clinique sont une
douleur disproportionnée par rapport a 1’é¢lément déclencheur ne s’arrétant pas a un
territoire nerveux spécifique accompagnée de dysfonctions sensorielles, vasomotrices,
sudomotrices et motrices. Il est important d’utiliser des outils valides et fiables permettant
d’objectiver ces signes et symptdmes lors de 1’évaluation et pour apprécier 1’évolution du
patient. L’ISS et le RASQ sont deux outils novateurs qui gagnent a étre connus en clinique
dans I’évaluation de I’'impact du SDRC-1 sur la fonction. Un diagnostic adéquat et précoce
permettra d’entreprendre rapidement un traitement adéquat et possiblement d’éviter la

chronicité.
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3. Modalités de traitement physiothérapique pour le
SDRC-1

La pathophysiologie du syndrome douloureux régional complexe de type 1 (SDRC-
1) n’étant pas encore ¢élucidée, il est difficile d’orienter le traitement en fonction des
mécanismes déficitaires et de la pathophysiologie. D’autre part, le diagnostic du SDRC-1
est souvent incertain et émis tardivement. Par conséquent, les risques que le SDRC
progresse vers la chronicité augmentent et le soulagement des signes et symptémes peut
devenir un véritable défi. Jusqu’a présent, les personnes souffrant du SDRC-1 ne semblent
pas récupérer completement leur fonction et il n’apparait pas y avoir de réponse claire a la
question «Comment traiter un patient atteint du SDRC-1?». Les opinions d’experts sont
parfois divergentes car des interventions recommandées par certains chercheurs peuvent
aller a I’encontre de celles proposées par d’autres. Néanmoins, quelques approches

semblent prometteuses, telles que la thérapie miroir et I’imagerie motrice.

3.1 Thérapie miroir

Les chercheurs V. S. Ramachandran et Rogers-Ramachandran ont créé la thérapie
miroir (mirror visual feedback ou mirror box therapy) en 1992 pour le traitement de deux
conditions difficilement traitables; la douleur au niveau du membre fantdme chez les
personnes amputées (douleur chronique d’origine centrale) et 1’hémiparésie chez les
personnes ayant subi un AVC (91). Ils ont développé la thérapie miroir en fonction de leur
hypothése connue sous le nom de «learned paralysis». Ce terme fait référence a la sensation
de paralysie du membre amputé que ressent la personne ayant subit une amputation. Avant
la Iésion du membre, les commandes motrices étaient envoyées a ce dernier et les sighaux
visuels et proprioceptifs informaient le cerveau que le membre était ou non en mouvement.
Cependant, suite a I’amputation, les outputs moteurs seraient encore acheminés vers le
membre fantdme alors que la personne ne voit plus son membre bouger. En effet, le lobe

pariétal ne recoit plus de rétroaction sensitive significative du membre amputé mais le
21



cortex moteur continuerait a envoyer des influx moteurs. Cela engendrerait une discordance

entre les outputs moteurs et les inputs sensitifs, donnant 1’impression au sujet que son

membre amputé est paralysé. En fonction de cette hypothése, I’objectif de la thérapie miroir
serait donc de rétablir I’harmonie entre les influx efférents et afférents. De plus, les
neurones miroirs joueraient un réle entre autres dans 1’apprentissage par imitation. Celles-ci
se trouvent au niveau de la partie ventrale du cortex pré-moteur et la partie rostrale du lobe
pariétal inférieur et seraient activées lorsqu’une personne observe, exécute ou imagine un
mouvement (92, 93). Ces régions étant stimulées lors de la thérapie miroir, il y aurait alors

un recrutement des neurones miroirs (94).

Le dispositif et I’application de la thérapie miroir comme telle sont treés simples : il
suffit de positionner un miroir entre les deux membres (supérieurs ou inférieurs), de sorte
que le membre atteint soit caché derriére le miroir, tandis que le membre sain est placé
devant le miroir. Ainsi, la personne peut voir le reflet de son membre sain a la place de son
membre atteint. Le sujet peut ensuite faire des mouvements simultanés et coordonnés des
deux membres en regardant en direction du membre atteint (le reflet du membre sain dans
le miroir). L’illusion que le membre a une apparence et une mobilit¢ tout a fait

fonctionnelle est ainsi créée (91, 95, 96).

La présence de changements corticaux similaires ont été retrouvés chez les
personnes amputées (souffrant d’une douleur et/ou sensation de paralysie au niveau de leur
membre fantdme) et chez les personnes atteintes du SDRC-1(91). Cette découverte a amené
McCabe et al. (2003) a se pencher sur I’efficacité de la thérapie miroir pour le traitement du
SDRC-1 dans le but de rétablir la fonction du membre atteint (97). Cette étude visait la
réorganisation corticale via la réconciliation entre les commandes motrices et la rétroaction
sensorielle. Ceci permettrait possiblement d’amener un soulagement de la douleur et de
rétablir la fonction de membre atteint. Les sujets (n=8), qui formaient un groupe
hétérogeéne, ont ét€ soumis a trois phases d’entrainement : 1) visualisation des deux
membres; 2) regarder en direction d’un tableau non-réfléchissant placé entre les deux
membres; 3) regarder en direction d’un miroir placé entre les deux membres. Les résultats
de cette étude suggerent que la thérapie miroir (phase 3) réduit la perception de la douleur

de facon significative chez les patients souffrant du SDRC-1 en phase aigué (< 8
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semaines), diminue la raideur et améliore la fonction chez les patients en phase subaigué (5
mois a 1 an). Cependant, aucun bénéfice significatif de la thérapie miroir n’a été observé
chez les sujets en phase chronique (> 2 ans), tandis que les deux premiéres phases
n’engendraient aucun effet ou pouvaient méme causer une exacerbation de la douleur chez
les sujets, peu importe la durée de la pathologie. Bien que les échantillons de cette étude
soient petits, on peut se poser la question «Pourquoi le SDRC en phase chronique ne
semble pas réagir a la thérapie miroir?». La réponse demeure encore incertaine. Selon
McCabe (2003), deux raisons pourraient expliquer ce phénomene. D’abord, la présence de
changements trophiques, contractures et limitation des mouvements plus importants et
ensuite, la présence de changements corticaux plus profondément ancrés en phase

chronique.

3.2 Programme d’imagerie motrice (PIM)

On ne peut aborder le sujet de la thérapie miroir et de I’imagerie motrice pour le
traitement du SDRC-1 sans mentionner le nom de G.L. Moseley. Les études réalisées par
ce dernier sont citées dans la plupart des ouvrages portant sur le traitement des personnes
souffrant de SDRC-1 (31, 91, 95, 96, 98-101).

Physiothérapeute de profession et expert spécialisé dans le traitement de la douleur
complexe et chronique, Moseley a développé une modalité de traitement non
pharmacologique visant la réorganisation corticale par I’entrainement du cerveau : «graded
motor imagery». C’est dans un essai clinique randomisé a simple aveugle avec un devis
croisé qui a été publié en 2004, que Moseley présente un programme d’imagerie motrice
(PIM) standardisé (102). Le PIM a pour but la récupération de la fonction du membre
atteint en restaurant la sensibilité et la motricité chez les personnes atteintes du SDRC-1.
Pour ce faire, Moseley (2004) a recruté un groupe homogéne de 13 sujets dont un de leurs
membres supeérieurs présentait des signes et symptémes du SDRC-1 depuis plusieurs
semaines (entre 33 et 88 semaines). Le PIM a été divisé en trois étapes, d’une durée de 2
semaines chacune: 1) reconnaissance de la latéralité de la main; 2) visualisation des

mouvements et troisiemement; 3) thérapie miroir.
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1. Reconnaissance de la latéralité de la main :

Lors de cette premiére étape, le sujet devait observer des photographies de mains
droites et gauches positionnées dans différentes postures et dire s’il s’agissait d’un
membre droit ou gauche. Le patient devait répéter trois fois cette étape d’une durée
d’environ 10 minutes et ce, a chaque heure de la journée. Le temps requis par le
sujet pour reconnaitre la latéralité de la main sur I’image et la précision des réponses
étaient notés (102). Aucun mouvement ne devait étre exécuté pendant ce stade afin
d’éviter 1’activation du cortex moteur primaire, car cela pourrait entrainer une
augmentation de la douleur et de I’cedéme (103, 104). La reconnaissance de la
latéralité de la main permettrait de stimuler le cortex pré-moteur sans activer le
cortex moteur primaire et ainsi, permettre de débuter I’entrainement du cerveau sans

créer de la douleur.

2. Visualisation des mouvements du membre atteint (imagerie motrice) :

Le second stade du PIM exigeait du sujet qu’il visualise son membre atteint en
mouvement afin d’imaginer la méme position qui lui était présentée sur une
photographie, pour ensuite revenir a la position de repos. Le patient devait faire trois
visualisations par image. Tout comme la premiére étape, il lui était demandé de
s’exercer trois fois, environ 15 minutes et ce, a chaque heure de la journée.
L’imagerie motrice exige de mettre I’emphase sur la justesse de 1’exercice et non
pas sur la vitesse d’exécution. Au contraire, les mouvements doivent étre faits
doucement et lentement. La visualisation des mouvements du membre atteint
n’implique aucun mouvement réel du membre mais en plus du cortex pré-moteur,

elle entraine 1’activation du cortex moteur primaire (102) .

3. Thérapie miroir :

Appliquant le principe de la boite miroir élaboré par Ramachandran quelques
années auparavant, Moseley demandait au sujet d’observer des images du membre
atteint et de prendre lentement et doucement la position avec les deux membres
simultanément et en regardant en direction du membre atteint, c’est-a-dire, le reflet
du membre sain dans le miroir. Les mouvements sollicités a cette étape étaient
moins exigeants que ceux démontres sur les images des étapes précédentes. Le
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patient répétait chaque mouvement 10 fois. Si la douleur augmentait pendant ou

immédiatement apres la séance, le sujet devait cesser 1’exercice (102).

Suite a 6 semaines d’entrainement avec le PIM, tous les patients du groupe
expérimental (et ceux du groupe contréle suite au croisement des groupes) ont observé une
diminution de la douleur, de I’cedéme et du temps requis pour reconnaitre le membre
atteint. Ces effets sur la douleur et I’cedéme étaient maintenus lors de la période de suivi,

c¢’est-a-dire au moins 6 semaines post-traitement.

Bien que les mécanismes d’action du PIM demeurent encore inconnus, certaines
hypothéses ont tout de méme été émises par les chercheurs. Certains croient que 1’efficacité
du PIM proviendrait de I’attention mental et visuelle soutenue que porte le sujet sur son
membre, alors que d’autres pensent plutdt que ’effet de ce programme résulterait d’une

activation séquentielle du cortex.

Dans un essai clinique randomisé a simple aveugle avec trois groupes, Moseley
(2005) a etudié I’activation séquentielle et 1’effet d’enlever le miroir ou I’imagerie motrice
(105). Le premier groupe était soumis au PIM tel qu’il a été décrit précédemment, c’est-a-
dire, «<ReciImMir». Pour les deuxieéme et troisieme groupes, les étapes étaient combinées
différemment, soit «ImReclm» (pas de miroir) et «RecMirRec» (pas d’imagerie motrice).
Les résultats démontraient que la diminution de la douleur et I’amélioration de la fonction
chez les sujets du premier groupe étaient plus marquées que pour les deux autres groupes.
La reconnaissance de la latéralité et la visualisation des mouvements seraient des préalables
a la thérapie miroir. Cependant, on ne peut pas conclure sur 1’ordre de ces trois modalités

dans cette étude.

De plus, le PIM semble une modalité efficace pour le traitement des personnes
souffrant du SDRC-1, mais on peut se questionner sur I’importance de ’apport de la
thérapie miroir dans ’efficacité de ce programme, puisque cette derniére n’est qu’une des
composantes du PIM. Pour le moment, sa contribution demeure inconnue (94, 96). De
méme, Moseley (2004, 2008) a aussi démontré que 1’imagerie motrice seule pourrait causer
une augmentation de la douleur et de I’cedéme au niveau du membre atteint et ce, méme si

aucune activité musculaire n’est enregistrée (103, 104).
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Il est possible de croire que la modalité de traitement «graded motor imagery» porte
bien son nom, puisque son mécanisme repose sur le principe de «graded exposure» (105-
107). Cela signifierait que la reconnaissance de la latéralit¢ de la main requiert un
recrutement moteur moins important que I’imagerie motrice qui elle, requiert un
recrutement moteur moins massif que la thérapie miroir. Cette derniere engendre tout de
méme moins de rétroaction sensorielle désagréable et alarmante pour le sujet que

I’exécution de mouvements dans les taches fonctionnelles.

D’autres hypothéses concernant les effets du «graded motor imagery» ont été
abordées entre autres lors de la conférence de I’International Association for the Study of
Pain (IASP) qui a eu lieu en 2010 a Montréal. Serait-il possible que de cette technique
engendre un processus psycho-cognitif? La pratique répétée pourrait-elle favoriser
I’adoption d’une attitude d’auto-prise en charge, de «coping» de la part du patient et ainsi
réduire I’anxiété et la peur reliée aux mouvements du membre atteint? Le PIM pourrait-il
agir par le méme mécanisme hypothétique que la thérapie miroir, c’est-a-dire la
restauration de I’organisation corticale? Il ne faut pas non plus exclure les deux hypothéses
discutées ci-dessus, soit I’attention soutenue sur le membre et I’activation corticale

séquentielle. Voici donc plusieurs questions dont les réponses sont encore obscures.

L’existence de dysfonctions corticales similaires entre les personnes souffrant de
SDRC-1 et les personnes amputées ont conduit a une étude ayant pour but de tester
Iefficacit¢é du PIM dans ces différentes pathologies (groupe 1: membre fantdme
secondairement a amputation; groupe 2 : membre fantdme secondairement a une avulsion
du plexus brachial; groupe 3 : SDRC-1) (108). Les résultats ont démontrés un soulagement
de la douleur et une amélioration de la fonction dans les trois groupes soumis au PIM
(groupes 1, 2 et 3) comparativement au groupe contrdle (physiothérapie conventionnelle et
médication). Plusieurs autres chercheurs s’intéressent aux bénéfices et aux mécanismes
d’action de la thérapie miroir et ont tenté d’appliquer cette modalité chez d’autres types de
clientéles, telles que le SDRC-2, I’amputation, I’hémiparésie post-AVC, la chirurgie de la
main et les syndromes neuro-psychiatriques (109). A ce sujet, les revues d’Ezendam
(2009), Ramachandran (2009) et Rothgangel (2011) donnent un bon apercu de ces
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différentes clientéles (incluant le SDRC-1) pouvant potentiellement bénéficier de la

thérapie miroir et/ou de I’imagerie motrice (91, 96, 101).

Plusieurs évidences rapportent le potentiel prometteur de la thérapie miroir et du
PIM pour le traitement des personnes souffrant du SDRC-1 (1, 31, 91, 96, 98-100). Il est
difficile de comparer les études entre elles puisque les critéres d’inclusion et d’exclusion
sont différents, les caractéristiques des participants varient, les paramétres d’application et

les contextes différent aussi d’une étude a ’autre.

En résumé, les mécanismes d’action de la thérapie miroir et du PIM sur le SDRC-1
sont encore méconnus et il faut davantage d’études portant sur ces modalités de traitement
pour cette clientéle (101). Pour I’instant, il semble que la thérapie miroir démontre une
efficacité pour le traitement du SDRC-1 en phase aigué et que I’imagerie motrice précédant
la thérapie miroir soit profitable pour le traitement du SDRC-1 en phase chronique. D’autre
part, il semble que visualiser directement le membre tout en essayant de faire le mouvement
peut augmenter la douleur (97). En plus d’étre des modalités simples, non invasives et peu
dispendieuses, la thérapie miroir et le PIM permettent au patient d’assurer la gestion de sa

condition en s’auto-administrant les traitements (97).

3.3 Exposition graduelle

Chez les sujets atteints du SDRC-1, la combinaison de 1’allodynie et de la peur de la
douleur peut donner un mélange explosif et entrainer des comportements de surprotection
chez le patient. On peut donc croire que 1’application des modalités physiothérapiques peut

devenir une tache tres ardue.

Le principe du «graded exposure» vise a exposer le sujet a la situation menacante,
telle que le mouvement par exemple, et ce, de fagon suffisante pour induire une adaptation
psychologique, physique ou fonctionnelle, mais pas suffisamment pour susciter les

réponses indésirables telles que la peur, la douleur et 1’évitement.

De Jong (2005) a expérimenté 1’efficacité de I’exposition graduelle in vivo visant a
réduire la peur et I’incapacité reliées a la douleur chez les personnes souffrant du SDRC-1
(107). Les sujets (n=8) atteints du SDRC-1 en phase chronique, ont été soumis de fagon
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graduelle a des situations qu’ils jugeaient comme étant dangereuses et menagantes. Ils
étaient encouragés a poursuivre les activités, mouvements et situations redoutés jusqu’a ce
que leur niveau d’anxiété diminue. Les résultats de cette étude ont démontré que
I’exposition graduelle in vivo pouvait étre efficace pour diminuer la peur et les incapacités
liées & la douleur et méme pour réduire la perception de la douleur. Les mécanismes
d’action de cette modalité ne sont pas €lucidés, mais il serait possible que 1’exposition
graduelle in vivo entraine la modification du schéma corporel par la réorganisation corticale
et I’attention mentale et visuelle portée sur le membre. Dans la revue systématique de Daly
(2009), le programme d’exposition graduelle in vivo pour le traitement du SDRC-1
présenté par de Jong est classé comme ayant un bon niveau d’évidence, mais davantage

d’études sont requises (100).

Tel que mentionné précédemment, le PIM est une forme d’exposition graduelle : la
reconnaissance de la latéralité de la main peut étre une exposition suffisante au mouvement

pour induire une adaptation, sans pour autant créer de la douleur (106).

3.4 Stimulation tactile et discrimination tactile

Le SDRC se caractérise par un rétrécissement de la représentation corticale (au
niveau du cortex somatosensoriel primaire et secondaire) controlatérale au membre atteint.
Cette réorganisation corticale serait reliée a I’intensité de la douleur et 1’altération de la
sensibilité au niveau du membre atteint (110-112). Ce lien entre la douleur, la sensibilité et
la réorganisation corticale a mené a I’émergence d’hypothéses proposant que la stimulation
et la discrimination tactiles pourraient contribuer au traitement du SDRC-1. Ainsi, par
I’optimisation de la représentation corticale du membre atteint, il serait possible de

diminuer la douleur, d’augmenter 1’acuité tactile et la fonction.

En premier lieu, Moseley et coll. (2008) ont constaté que la stimulation tactile
pouvait diminuer la douleur et le seuil de discrimination tactile chez des sujets SDRC-1
(n=13) lorsqu’il est demandé¢ a ces derniers d’identifier la localisation de la stimulation
ainsi que le diametre de la pointe (2 mm et 11 mm) appliquée sur la peau (tactile
discrimination training) (113). Les effets ont persisté jusqu’a 3 mois lors de la période de
suivi. Cependant, la stimulation tactile seule, i.e. sans effort de discrimination de la part du
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sujet pour identifier la localisation et le type de stimulation, ne produit pas d’effets aussi
bénéfiques (106, 113, 114). En second lieu, chez des patients souffrant du SDRC-1 en
phase chronique, lorsque la thérapie miroir est combinée a la discrimination tactile et que
I’attention est portée sur le membre atteint (reflet du membre sain dans le miroir), de
meilleurs effets sont observés comparativement aux autres conditions ou le membre sain est
cache (pas de reflet dans le miroir) (114, 115). Ceci suggére que I’attention que porte le

patient sur son membre aurait une certaine importance.

D’autre part, des auteurs montrent I’importance de ne pas stimuler «directement» la
région cutanée douloureuse. Lefaucheur et al. (2006) ont démontré que la stimulation
magnétique transcranienne répétitive du cortex moteur peut soulager la douleur chronique
d’origine neuropathique. Ce soulagement serait d’autant plus efficace lorsque la stimulation
est appliquée au niveau d’une zone corticale adjacente a celle représentant la région

douloureuse (116).

Dans un méme ordre d’idée, Spicher et al. (2008) ont délimité les zones d’allodynie
chez 43 sujets souffrant d’une douleur neuropathique, dont sept sujets atteints du SDRC-2
(117). A I’aide d’une stimulation vibratoire (fréquence de 100 Hz) administrée a distance
du territoire allodynique (i.e. contre-stimulation), ils sont parvenus a réduire
progressivement la zone d’allodynie. En moyenne 70 jours ont été requis pour éliminer
I’allodynie, mais aucun des patients n’a retrouvé une sensibilit¢ normale suite a la
stimulation vibratoire, puisqu’une zone d’hypoesthésie sous-jacente serait masquée par
I’allodynie. La seconde étape de la réadaptation somatosensorielle consisterait donc a traiter
la région hypoesthésique. Ces résultats obtenus avec le SDRC-2 nous améne a se
questionner sur la possibilit¢ d’appliquer cette technique de désensibilisation pour le

SDRC-1. Toutefois, aucune étude du genre ne semble avoir été réalisée jusqu’a présent.

Gay et al. (2007) ont testé la stimulation vibratoire sur 11 personnes dont un
membre supérieur était atteint du SDRC-1 (118). Avec une fréequence de 86 Hz, 14 sites
étaient stimulés dans la direction de proximal a distal et en débutant par la face dorsale de
la main. Ces sites seraient reconnus comme étant efficaces pour reproduire 1’illusion

kinesthésique (tendons de I’extenseur commun des doigts et du long extenseur du pouce,
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faces dorsale et palmaire de la base des phalanges proximales, pli digital palmaire). Suite a
10 semaines de traitement, les sujets du groupe recevant la stimulation vibratoire
observaient une amélioration de 30% de la mobilité au niveau des doigts et une diminution
de la douleur de 50% comparativement au groupe contrdle (massage, drainage,
ergothérapie, physiothérapie et électrothérapie) pour lequel les résultats n’étaient pas
significatifs. Les mécanismes d’action de la stimulation vibratoire utilisant ’illusion de
mouvement sont encore peu connus. La théorie du portillon élaborée par Melzack et Wall
en 1965 (119) est un des mécanismes contribuant probablement au contréle de la douleur
(117). De plus, Inui et al (2006) ainsi que Nahra et Plaghki (2003) proposent une action
spinale et supraspinale de la stimulation vibratoire par inhibition des stimuli nocifs (120,
121). Les effets a plus long terme de la stimulation vibratoire ne semblent pas avoir été

étudiés dans ces études.

3.5 «Stress loading»

L’¢tude de Carlson et Watson datant de 1987 semble étre la seule a porter sur le
«stress loading program» avec la clientéle souffrant du SDRC-1 (123). Bien qu’aucune
évidence ne supporte ce programme selon Daly (2009), les algorithmes de Stanton-Hicks
(1998), Burton (2005) et Harden et al. (2006) I’incluent tout de méme dans la réadaptation
de la clientele SDRC (32, 100, 122, 123). Le «stress loading program» est composé de deux
techniques : le «scrubbing» (principe de mise en charge) et le «carrying» (principe de

support de poids).

A T’origine, le «scrubbing» se faisait en position quadrupédique, 1I’épaule étant
alignée avec la main autant que possible afin de maximiser la mise en charge sur le membre
supérieur atteint. La personne tenait une brosse a récurer dans la main atteinte et faisait des
mouvements d’avant-arriére avec le membre, comme pour brosser le sol. De nos jours, la
mise en charge peut étre faite en position assise et/ou debout afin d’appliquer une pression

plus graduelle dont I’importance et la durée sont augmentées progressivement.

Le «carrying» avec le membre supérieur consiste a supporter un petit objet dans la

main atteinte, pour ensuite progresser avec le support d’un sac dans lequel on peut ajouter
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des poids. Pour le membre inférieur, la marche représente un bon exercice de support de

poids si la personne s’applique a bien faire le transfert de poids.

Contrairement a la méthode utilisée en 1987 qui était débutée le plus précocement
possible, les experts s’entendent aujourd’hui pour intégrer le «stress loading» au moment
opportun dans la progression de la réadaptation, c’est-a-dire, suite & la désensibilisation du

membre (32, 123, 124). Cela permet de ne pas exacerber la douleur du patient.

3.6 Education

Le physiothérapeute est parmi les professionnels qui passe le plus de temps
individuel avec les patients et il est donc privilégié pour développer une relation
thérapeutique avec la personne. Dans son article, J.R. de Jong (2005) expligue bien en quoi
consiste I’éducation du patient atteint du SDRC-1 en lien avec le cercle vicieux de la
douleur et I’évitement secondaire a la peur du mouvement afin que le patient puisse assurer
I’autogestion de sa condition (107). Les experts encouragent la responsabilisation de la
personne face a son probleme et pour ce faire, elle doit étre suffisamment renseignée sur le
SDRC-1 afin d’y faire face (1, 30, 32, 99). Cela favorise donc une meilleure participation
de la personne aux traitements et peut aussi permettre une diminution de son anxiété

secondaire a la présence constante de la douleur (125).

3.7 Autres modalités physiothérapiques

La physiothérapie occupe une place majeure dans le traitement des personnes aux
prises avec le SDRC-1 et est largement recommandée dans la majorité des ouvrages de
références abordant le traitement du SDRC (1, 30-32, 98-100, 122, 123, 126-129). Elle
contribuerait au but ultime a atteindre avec les personnes souffrant du SDRC-1, soit la
récupération fonctionnelle du membre atteint. 1l est intéressant d’observer les différents
algorithmes ¢€laborés par les experts qui démontrent bien I’emphase mise sur la
physiothérapie dans le processus de traitement des patients atteints du SDRC-1. Entre
autres, Stanton-Hicks et al. (1998 et 2002) ont créé un algorithme concernant uniquement la

prise en charge en physiothérapie et Harden et al. (2006) ont publié une revue portant
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specifiquement sur les traitements en physiothérapie, ergothérapie, ludothérapie (i.e.

utilisation d’activités récréatives) et la réadaptation professionnelle (30, 32, 123).

Cette section du travail présente donc les lignes directrices du traitement
physiothérapique pour le SDRC-1 qui ont été émises par les différents groupes d’experts. Il
sera question de plusieurs modalités de traitement pour lesquelles la littérature semble peu
étoffée, mais qui sont pour la plupart recommandées dans les guides de pratique clinique. Il
faut aussi garder en téte que toutes ces modalités physiothérapiques devraient étre
administrées dans un contexte d’interdisciplinarit¢ ou de multidisciplinarité¢ afin

d’optimiser les effets d’une approche bio-psycho-sociale (30, 32, 123, 128, 130, 131).

D’abord, les experts semblent en accord sur un point primordial de la réadaptation
des sujets souffrant du SDRC : éviter I’immobilisation du membre atteint et favoriser
I’activation de la personne. De plus, les traitements ne doivent pas exacerber la douleur de
la personne. D’ailleurs, selon Veldman, Reynen et al. (1993), il est risqué d’augmenter la
douleur et I’anxiété, d’altérer davantage la fonction et d’exaspérer le SDRC par des
traitements de physiothérapie mésadaptés ou trop intenses (132). Evidemment, la prise en
charge précoce de la maladie constitue un contexte idéal, mais pour ce faire, un diagnostic

devrait étre établi le plus t6t possible.

Suite & une étude randomisée avec 135 patients dont un membre supérieur était
atteint du SDRC-1 depuis moins d’un an, Oerlemans et coll. (1999) en sont venus a la
conclusion que la physiothérapie et, dans une moindre mesure, 1’ergothérapie peuvent
soulager la douleur et améliorer la mobilité articulaire active du poignet et des doigts (133).
La thérapie a laquelle étaient soumis les sujets n’était pas agressive et ne devait pas
exacerber la douleur (techniques de gestion de la douleur telles que le «coping», relaxation,
massage des tissus conjonctifs). Aussi, la physiothérapie serait moins dispendieuse que

I’ergothérapie (efficience-colt) (134, 135).

Inspirée par I’algorithme présenté par Stanton-Hicks et al. (2002), Daly (2009) est
parvenue a donner une bonne vue d’ensemble des prémisses pour la prise en charge en

physiothérapie du SDRC-1 (30, 124). Ainsi, selon cet algorithme la physiothérapie se ferait

32



en cing étapes: 1) éducation; 2) désensibilisation; 3) mobilisation et diminution de

I’cedéme; 4) exercices plus intenses; 5) activités fonctionnelles.

Premiérement, créer une bonne alliance thérapeutique avec le patient, I’éduquer et le

renseigner par rapport a sa pathologie, sa condition.

Deuxiemement, débuter la désensibilisation par une exposition graduelle au toucher
par la stimulation tactile, la vibration, le massage. L’exposition a la température par des
bains contrastes et la cryothérapie est recommandée, tout en intégrant précocement une
utilisation motrice progressive. Notons qu’en Europe, Spicher soutient que la
désensibilisation du territoire allodynique doit étre accomplie en stimulant les territoires
adjacents mais jamais celui qui est allodynique car dans ce dernier, on risque d’exacerber la
douleur (117). Les mobilisations passives n’étant pas recommandées, il serait préférable
d’encourager des mobilisations actives douces. Le port intermittent d’ortheses de repos ou
de nuit peut étre indiqué dans certains cas pour la prévention des contractures. Cependant,
le sevrage de I’orthése dés que possible est conseillé. Le TENS est une modalité qui
apparait entre autres dans les algorithmes proposés par Bergeron et coll. (2008), Perez et al.
(2010), la Netherlands Society of Rehabilitation Specialists (2006) et Stanton-Hicks et al.
(2002) (1, 30, 31). Les études portant sur I’utilisation de cette modalité électrothérapeutique
datent de plusieurs années et Daly (2009) affirme qu’aucune évidence ne supporte
I’efficacité du TENS (100, 136-138), mais mentionne tout de méme qu’il peut étre utile

pour soulager la douleur chez certains patients (124).

Troisiemement, initier le plus rapidement possible la mobilisation du membre et la
réactivation de la personne dans son ensemble, i.e. ’augmentation du niveau d’activité
physique. Les mouvements actifs, le renforcement isométrique, 1’hydrothérapie, et le
programme d’imagerie motrice sont alors indiqués. Le contrdle de 1’cedéme est aussi un
aspect important sur lequel le thérapeute peut intervenir. Les exercices en immersion, les
massages et les vétements compressifs (si tolérés) sont parmi les modalités suggérées afin
d’atteindre ce but. Harden et al. (2006) ont proposé le drainage lymphatique comme
modalité pouvant contribuer a la diminution de I’cedéme (123). Aussi, une étude pilote

réalisée sur 34 sujets souffrant du SDRC rapporte que le drainage lymphatique manuel
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administré par un contact continu et doux avec la peau a été bien toléré par les patients et a
men¢é a une diminution significative de I’cedéme, mais sans maintien des effets a long terme

(2 mois) (139).

Quatriemement, progresser la mobilisation avec des exercices plus intenses et
orientés vers la fonction. A cette étape de la réadaptation, le programme d’imagerie motrice
se poursuit, la rééducation posturale est favorisée et les experts recommandent le «stress
loading» et la rééducation a la marche (dans les cas d’atteinte du membre inférieur). La
proprioception et 1’équilibre constituent d’autres éléments a travailler avec cette clientéle.

L’entrainement en aérobie est aussi de mise afin d’améliorer 1’état général de la personne.

Finalement, normaliser la fonction et retourner la personne en communauté. Cette
phase inclue entre autres des exercices orientés sur le travail, les loisirs et les sports. Des

adaptations du domicile et du milieu de travail peuvent étre requises.

Il ne faut pas négliger le traitement des douleurs et des dysfonctions secondaires a
I’adoption d’une posture antalgique et des mouvements anormaux compensatoires. Les
différents auteurs des guides de pratique clinique pour le traitement du SDRC-1
encouragent une approche interdisciplinaire, progressive et qui n’exacerbe pas la douleur

du patient.

A Tinverse, certains auteurs penchent vers une approche plus agressive telle que la
physiothérapie par exposition a la douleur (pain exposure physical therapy, PEPT).
Drailleurs, un groupe de chercheurs a mené une étude en soumettant au PEPT 106 patients
souffrant du SDRC-1 en phase chronique chez qui les autres traitements conventionnels et
médicaux (médication analgésique et blocs nerveux) n’ont pas fonctionné (140). Le PEPT
consiste a encourager 1’utilisation normale du membre atteint et ce, malgré la douleur. Le
thérapeute comprend la douleur du patient, mais ne doit pas en tenir compte. Des tractions,
des mouvements accessoires, actifs et actifs-assistés des articulations enraidies sont utilisés,
ainsi que des étirements passifs. Au besoin, des frictions manuelles des points douloureux
sont employées. Les résultats ont rapportés une récupération compléte de la fonction pour
49 patients et une diminution de la douleur pour 75 sujets. Quatre abandons ont été

enregistrés en raison de I’exacerbation de la douleur. Ces résultats semblent surprenants et a
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I’encontre de la majorité de la littérature précédente. Cependant, le niveau d’évidence
supportant cette étude n’apparait pas étre trés élevé puisqu’il n’y a pas de groupe contrdle,
pas de randomisation des sujets, ni d’analyse par intention de traitement et les évaluateurs

ainsi que les sujets ne sont pas aveugles (cote sur I’échelle PEDro 3/10).

3.8 Conclusion

En somme, il semble évident que la physiothérapie est recommandée dans la
littérature et qu’elle a réellement sa place pour le traitement du SDRC-1, mais les études
réalisées jusqu’a présent évaluent I’effet de la physiothérapie combinée a des traitements
médicaux et de psychothérapie. Par conséquent, il n’est pas possible de discerner 1’apport
de la physiothérapie de fagon isolée (stand-alone value) (100, 133). La gestion du SDRC-1
ne doit pas se faire de facon individuelle, mais plutdt en collaboration avec les autres
professionnels de la santé afin d’optimiser la récupération fonctionnelle sur les plans bio-
psycho-sociaux. Parmi les modalités de traitement étudiées, celles pour lesquelles les
évidences rapportent un impact au niveau central, soit une amélioration de la réorganisation
corticale, semblent diriger la recherche vers une voie prometteuse. D’ailleurs, un niveau II
d’évidence' est attribué au PIM (100). Donc I’imagerie motrice, la thérapie miroir ainsi que
la stimulation et discrimination tactiles influencent et tendent méme a renverser les
changements corticaux du SDRC, bien que ceux-ci soient encore mal compris. Les
principes directeurs de la réadaptation des personnes aux prises avec le SDRC-1 consistent
en ’administration graduelle des modalités de traitement et ce, en respectant la douleur du
patient, c’est-a-dire en évitant d’exacerber cette derniére. Il reste encore beaucoup de
chemin a parcourir pour arriver a émettre un diagnostic précoce et ainsi prendre en charge
la personne souffrant du SDRC dés la phase aigué. Une meilleure compréhension de

pathophysiologie devrait améliorer le pronostic de ces patients.

! Australian National Health and Medical Research Council Hierarchy of Evidence
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4. Le SDRC-1 avec les clienteles spécialisées en
physiotherapie.

Le syndrome douloureux régional complexe de type 1 (SDRC-1) se développe
principalement chez les adultes suite a un trauma ou a une chirurgie, mais il atteint aussi
certaines clientéles plus spécifiques qui sont généralement prises en charge par les
physiothérapeutes telles que les patients ayant subi un accident vasculaire cérébrale et les
enfants. Les cliniciens doivent alors adapter leur approche thérapeutique en fonction des
particularités de la clientéle en question et de la présentation clinique du SDRC qui lui est
propre. Les éléments distinctifs de I’évaluation, du traitement en physiothérapie et de la
prise en charge globale de I’individu seront détaillés quant a la clientéle post-AVC et a la

clientéle pédiatrique.

4.1 Clientéle post-AVC

Afin d’assurer un équilibre sécuritaire pour effectuer les transferts et les AVQ, le
recouvrement de la fonction du membre supérieur aprés un AVC est essentiel (141).
Malheureusement, des épisodes importants de douleur a [’épaule parétique causés
majoritairement par une capsulite ou par le développement du SDRC-1 viennent souvent
ralentir la réadaptation (142). Les troubles vasomoteurs et 1’cedéme qui distinguent le
SDRC-1 d’une simple douleur a I’épaule ont été rapportés pour la premiere fois dans la
littérature dans les années 1930 (143). Par la suite, ’affection a été popularisée sous
I’appellation du syndrome épaule-main avant d’étre finalement reconnue sous le titre plus
général de SDRC-1. Malgré qu’un étirement du plexus brachial ne puisse étre éliminé chez
les hémiplégiques, le syndrome post-AVC a été catégorisé de type 1 puisqu’aucun
dommage de nerf périphérique ne peut étre identifié directement (144). Le SDRC-1 se

déclare chez en moyenne 20-30% des sujets ayant subi un AVC (141, 145-147). Par contre
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dans la littérature, I’incidence varie de 1,5% a 61,5% (142, 148). L’usage de critéres

diagnostiques qui différent d’un essai clinique a I’autre et des outils de mesure trop variés

pourraient expliquer cet important écart. D’ailleurs, les incidences extrémes rapportées ici
ont été obtenues suite a des diagnostics non-cliniques basés sur des tests d’imagerie. Dans
I’optique d’universaliser les pratiques cliniques, nous allons nous pencher sur les modes
d’évaluation et de diagnostic du SDRC-1 post-AVC puis sur les différentes composantes

particuliéres de notre prise en charge physiothérapique spécifique a cette population.

4.1.1 Evaluation et diagnostic du SDRC-1 post-AVC
Le diagnostic de SDRC en est un difficile a poser avec toutes clienteles, mais la

situation est encore plus complexe aprés un AVC. En effet, le membre hémiparétique est
souvent douloureux, enflé, limité dans son amplitude et il présente parfois des atteintes de
la sensibilité au toucher et au froid suite a un syndrome d’immobilisation (144). De plus, la
subluxation de I’épaule qui survient fréquemment suite a un AVC peut aussi engendrer des
signes et symptébmes mimant un SDRC-1 (147, 148). En général, ce dernier peut étre
différenci¢ d’une €paule hémiparétique douloureuse car il présente des symptomes a la
main et au poignet en plus de se développer de 2 a 4 mois apres la survenue de I’AVC
comparativement a la douleur simple de 1’épaule qui se manifeste plus tot (1-2 mois post-
AVC) (149). En 2001, Daviet et al (150) rapportent que 65% des cas de SDRC-1 se
développent dans les 3 premiers mois post-AVC et que 95% des cas sont présents dans les

5 premiers mois.

Ceci nous mene donc a dire que 1’utilisation de criteres diagnostiques est importante
avec cette clientele afin d’objectiver et d’uniformiser la reconnaissance de la pathologie.
Des criteres avaient eté établis pour le diagnostic du syndrome épaule-main en fonction des
signes et symptomes pouvant étre rencontrés a chacune des articulations du membre
supérieur. (voir annexe 2) (149). On y retrouve entre autre une douleur a I’extension des
doigts et du poignet, a la palpation des articulations métacarpophalangiennes (MCP) et une
atteinte notable de 1’épaule et de la main. La consultation de ces criteres peut aider les
cliniciens a reconnaitre les manifestations du SDRC-1 chez le patient hémiparétique, mais
le diagnostic final doit étre posé selon les criteres de Budapest. Malgré leur manque de

spécificité pour la population post-AVC, ces derniers, étant assez généraux, devraient
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englober la présentation du SDRC post-AVC et permettre 1’identification des patients
atteints (151).

D’une part, il faut tenir compte que certains signes et symptomes sont influencés par
la condition neurologique sous-jacente. En effet, dans 50% des cas, la température du
membre atteint est diminué post-AVC suite au syndrome d’immobilisation (152). Il peut
arriver que la douleur soit moins prédominante qu’a 1’habitude chez des patients souffrant
d’hypoesthésie. Dans ces cas-1a, le sujet ne rapporte aucune plainte au repos et peu
d’inconfort au toucher, mais les douleurs sont exacerbées par le mouvement du membre
lors des AVQ et des traitements de physiothérapie (1). Les articulations de la main sont
particulierement sensibles aux mobilisations, a la traction des doigts et a la compression des
MCP. En effet, la douleur ressentie lors de ce dernier test semble tellement fréquente
qu’elle constitue un test clinique sensible a 85,7% et spécifique a 100% en plus de présenter
une valeur prédictive de 100% (153). Un autre test clinique facile a inclure a I’évaluation
initiale apres un AVC est la mesure de la circonférence du troisieme doigt. En effet, les
chercheurs ont établi qu’un patient développant un SDRC-1 deux a quatre mois post-AVC
présentait un cedéme plus important du majeur dés la quatriéme semaine post-AVC (154).
Ils ont utilisé un fil de soie pour mesurer la circonférence de la phalange moyenne du
troisieme doigt et maximiser la reproduction de la mesure. Si cette mensuration dépasse
1,06cm, les chercheurs suggérent de considérer que le patient pourrait évoluer vers un
SDRC-1. Le test démontre une sensibilité moyenne, mais la spécificité plus élevée permet
d’assurer un meilleur dépistage et d’ainsi pouvoir débuter un traitement précoce de la

condition.

Une fois le diagnostic établi, des outils d’évaluation ont été créés dans le but
d’estimer la sévérité du SDRC-1 post-AVC. C’est le cas du Shoulder-Hand Syndrome
(SHS) Score (voir annexe 3) qui présente une excellente fiabilité inter-évaluateur (r=0,93)
et une test-retest (r=0,89) (145). Le score obtenu suite a la pondération des principaux
symptdmes permet de comparer 1’évolution de la sévérité de la condition ou de comparer

’atteinte chez deux sujets.

D’autre part, il ne faut pas oublier que les patients ayant subi un AVC présentent

parfois une atteinte cognitive ou une atteinte de la communication qui peut limiter
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I’expression et la description des symptomes. Ceci peut affecter 1’exactitude du diagnostic

clinigue du SDRC-1 qui se base notamment sur les symptémes rapportés par le patient.

C’est pourquoi, particuliérement avec cette clientéle, les chercheurs tentent de trouver des

outils plus objectifs, plus sensibles et plus spécifiques que 1’examen clinique, dont

I’imagerie (147).

Trois tests d’imagerie sont utilisés avec cette clientele :

La radiographie conventionnelle permet de mettre en évidence une déminéralisation de

I’0s qui semble étre associée a une atrophie de non-usage. Malheureusement, on ne
peut départager la cause exacte de ce changement radiographique qui peut étre une
consequence du SDRC-1 ou d’un syndrome d’immobilisation dont souffre beaucoup
de patients suite a un épisode d’AVC. De plus les signes d’ostéoporose surviennent
généralement de 4 & 8 semaines apres le déclenchement du syndrome et se présentent

chez seulement 40% des patients (155).

La densitométrie osseuse montre une diminution de la densité et du contenu minéral de

1’0s proportionnelle a la sévérité du SDRC (156).

La scintigraphie osseuse a triple phase (SOTP) est un test sécuritaire et non-invasif qui

comprend une phase vasculaire (flux sanguin), une phase tissulaire (pool sanguin) et
une phase osseuse tardive. Il y a plusieurs facons d’interpréter les résultats de ce test,
mais aucune n’est officiellement reconnue dans la littérature. Certains auteurs
rapportent que de combiner I’interprétation des phases pourrait augmenter la valeur
diagnostique. En effet, Park et al. (2007) (157) rapporte une sensibilité de 81% et une
spécificité de 100% avec la clientéle post-AVC si on considére la SOTP dés qu’une
seule des phases du test est reconnue positive i.e. que 1’absorption est plus augmentée
gue la moyenne entre autre au niveau du poignet et de la main. En général, les résultats
de la SOTP suggerent le développement ou la présence du SDRC-1 lorsqu’on peut
observer soit une absorption diffuse et asymétrique du flux sanguin ou du pool sanguin,
soit une augmentation de 1’absorption péri-articulaire sur la phase tardive du scan
osseux (148, 158). Ce test d’imagerie peut étre utile pour donner des informations
supplémentaires, préciser un diagnostic et peut méme aider a éliminer d’autres atteintes

telles qu’une thrombophlébite ou un cedéme positionnel (141). Malgré tout, il faut
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garder en téte que le diagnostic du SDRC est basé sur les résultats de 1’évaluation
clinique et que la scintigraphie osseuse a trois phases est une modalité complémentaire

qu’il faut interpréter avec précaution (159).

4.1.2 Les facteurs reliés au développement du SDRC-1 post-AVC
A défaut de comprendre la physiopathologie, les chercheurs ont tenté d’établir un lien

entre différents facteurs et le développement du SDRC-1 suite a un AVC. L’implication de
plusieurs facteurs demeure controversée. Les conclusions générales de chacun des auteurs

par rapport aux facteurs étudiés sont rapportées dans I’annexe 4. En voici un bref résumé :

- Le sexe et I’age du patient ainsi que le coté et 1’étiologie de ’AVC ne sont pas en

lien avec le développement du SDRC-1 (141, 145, 153, 158, 159).

- Par contre, la majorité des patients qui développent un SDRC-1 se trouvent dans les
stades 1 et 2 de récupération motrice de Brunnstrom. Ainsi, les patients qui
présentent un faible retour moteur seraient plus a risque de développer un SDRC-1.
(1,141, 142, 144).

- La contribution de la spasticité est controversée par rapport au développement du
syndrome. En effet, certains auteurs soutiennent que ’amplitude articulaire étant
limitée en présence d’une spasticité importante, cela pourrait contribuer au
développement d’un syndrome douloureux (1, 144, 145, 160). Cependant, la
flaccidité et les stades moteurs bas pourraient indiquer qu’une épaule entourée de

muscles flasques n’est pas protégée contre des micro-traumas.

- L’incidence de la subluxation de I’épaule est certainement assez ¢élevée, mais n’est

pas significative dans toutes les études cliniques.

Plusieurs auteurs se contredisent sur quelques points, mais tous s’entendent pour dire
que des micros-trauma répétés au membre parétique ont un réle a jouer dans I’apparition ou
I’aggravation d’un SDRC-1 (141, 149). Dans cette optique, on comprendra qu’une
diminution de sensibilité et du contréle moteur ainsi que les déficits perceptuels
(héminégligence, hémianopsie) peuvent augmenter le risque de trauma au niveau du

membre supérieur et favoriser [’apparition du syndrome. Les patients souffrant

40



d’héminégligence auraient une moins bonne capacité & positionner et a protéger leur

membre affecté que ceux souffrant d’hémianopsie seulement (145).

En parallele a une étude clinique, des chercheurs ont procédé a des autopsies sur des
patients hémiplégiques ayant souffert de SDRC-1 et de douleur importante a 1’épaule (145).
Des micro-saignements ont été découverts dans les épaules atteintes, mais pas du coté sain,
démontrant ainsi la survenue de micro-traumas aux épaules douloureuses. Les chercheurs
ont ensuite procédé a un deuxiéme essai clinique ou I’emphase a été mise sur la prévention
des traumas a I’épaule suite a la survenue d’un événement vasculaire. L’incidence du
SDRC-1 est alors passée de 27% a 8% dans le deuxiéme volet de 1’étude (145). Des
mesures spécifiques de prévention sont donc de mise avec cette clientele a risque de
trauma. Les cliniciens devraient miser sur 1’enseignement d’un bon positionnement assis et
couché du patient ainsi que sur des mobilisations articulaires en abduction et rotation
externe de 1’épaule faite fréquemment et sans douleur. Les patients et leur famille ainsi que
le personnel soignant doivent étre informés de I’importance de protéger le membre

parétique en tout temps lors des activités et surtout lors des transferts (141, 144, 145).

4.1.3 Le traitement du SDRC-1 post-AVC
Tout d’abord, il faut savoir que les modalités proposées pour la population générale

atteinte du SDRC-1 sont de mise avec la clientéle ayant subi un accident vasculaire
cérébral. La pathophysiologie du SDRC-1 est encore mal comprise et le processus de
I’atteinte suivant un AVC est encore plus nébuleux. Ceci explique sans doute pourquoi peu
d’études se sont penchées sur le traitement spécifique du SDRC-1 avec cette population.
Malgré tout, la communauté scientifique semble s’accorder sur les objectifs généraux de
traitement soit une réduction (ou a tout le moins un contréle) de I’cedéme et de la douleur,
un maintien des amplitudes articulaires et de I’intégrité du complexe articulaire de I’épaule
ainsi qu’un maintien ou une augmentation de la force des muscles afin de restaurer la

fonction.

Malgré la complexité et ’incertitude du raisonnement clinique, certains chercheurs
ont orienté leur recherche sur la prise en charge des patients post-AVC. Mete-Topcuoglu et
al (2010) (161) proposent un programme quotidien d’exercices aérobiques qui a permis un
soulagement de 90% de la douleur chez des sujets atteints de SDRC-1 post-AVC et ce,
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apreés 4 semaines d’entrainement aérobique. En plus de leur traitement de physiothérapie
conventionnelle intensive, les patients (n=40) devaient effectuer 30 minutes d’effort par

jour a 10W/min. Les résultats obtenus étaient significatifs par rapport au groupe contréle.

Dans un autre ordre d’idée, des chercheurs chinois rapportent que la prise en charge
usuelle des patients souffrant de SDRC-1 post-AVC serait optimisée si on y ajoutait de
I’acupuncture (162, 163). Les résultats semblent intéressants, mais seules des études en
chinois ont été répertoriées dans le cadre de ce projet et cela ne permet pas de préciser la
fidélité et la validité des recherches faites. Dans I’optique de contrdler et de diminuer
I’cedéme, il est possible d’utiliser un gant compressif. L’utilisation de cette modalité chez
les patients souffrant d’un SDRC-1 n’est pas fréquente puisque les sujets souffrent en
général d’allodynie ou de douleur trop intense pour supporter la compression. Comme cette
douleur si aigue est moins fréquente avec les patients post-AVC, il est intéressant d’utiliser

cette modalité toute simple (1).

Finalement la thérapie miroir est reconnue comme une modalité de choix dans le
traitement du SDRC. En effet, cette pathologie implique une atteinte de 1’organisation
corticale de la représentation du corps alors que I’AVC implique une atteinte directe du
cerveau. La littérature semble démontrer que la thérapie miroir engendre une augmentation
de D’activation corticale et par le fait méme favorise une réorganisation corticale plus
optimale pouvant favoriser le rétablissement de la fonction chez les patients ayant subi un
AVC ou chez ceux atteints du SDRC (164). Cacchio et al (2009) (146) ont fait des
recherches sur la population victime des deux atteintes simultanément et ont découvert que
la thérapie miroir diminue de facon significative la douleur ressentie au membre atteint en
plus de maximiser la fonction. Ces effets semblent étre expliqués par un rétablissement de
I’intégrité¢ des mécanismes corticaux suite a la thérapie miroir. A court terme, cette
modalité permet de favoriser le retour moteur, d’augmenter la force de préhension et la
quantité de mouvement des mains et des doigts. Les effets semblent étre maintenus a long

terme i.e. au suivi, 6 mois post-traitement.

Pour ce qui est du volet pharmacologique, une étude a rapporté que 100 1U/jour de
calcitonine intramusculaire pendant 4 semaines pourrait entrainer une diminution

importante de la douleur ainsi qu’une amélioration de 1I’amplitude au niveau de 1I’abduction
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et de la rotation externe de 1’épaule, de la flexion du poignet et de I’extension des MCP
(165). Mais ce sont les corticostéroides oraux qui semblent avoir le plus d’impact chez les
patients souffrant de SDRC-1 post-AVC. Kalita et al(166) ont comparé 1’efficacité de 40
mg prednisolone a 20 mg de piroxicam par jour. Dans cette étude, 83% des sujets traités
avec la prednisolone ont démontré une amélioration fonctionnelle et une diminution de la
douleur comparativement a 17% du groupe traité avec la piroxicam. Dans une autre étude
(145) sur des doses faibles de corticostéroides oraux, 31 des 36 sujets sont devenus presque
asymptomatiques en 10 jours. Leur SHS score est demeuré plus petit que 4/14 durant toute
la durée de leur séjour a I’hdpital jusqu’au suivi a 6 mois. Quelques effets secondaires
bénins ont été observés tels qu’une augmentation transitoire du taux de glucose sanguin
(44%), des troubles du sommeil (21%), de ’acné (15%) et légére augmentation de la
tension artérielle (6%) (145).

Pour conclure, le SDRC-1 est une des complications les plus incapacitantes pouvant
survenir post-AVC. Afin d’éviter la survenue de cette pathologie lors de la phase de
réadaptation, il est primordial de maximiser les précautions utilisées en assurant un bon
positionnement de I’épaule et en minimisant les risques de trauma. Le SDRC-1 post-AVC
est caractérisé par une douleur importante a I’épaule, présente surtout au mouvement,
combinée a un cedéme considérable de la main. Des troubles vasomoteurs et trophiques, un
changement de température, un tableau de douleur variable ainsi qu’une limitation
articulaire et fonctionnelle du membre supérieur peuvent compléter la présentation clinique
(141, 148, 167). Le diagnostic est essentiellement basé sur les observations du thérapeute,
mais peut étre complété par un test d’imagerie comme la scintigraphie osseuse a trois
phases. La prise en charge par une équipe multidisciplinaire motivée et impliquée est la clé
d’un traitement efficace (151). Un support adéquat de 1’épaule, de la physiothérapie, la
prescription de corticostéroides et 1’exécution de la thérapie miroir sont des éléments

essentiels de la prise en charge du SDRC-1 suite & un accident vasculaire cérebral (1, 149).

4.2 Clientéle pédiatrique

Pendant plusieurs années, la douleur chez les enfants fut mal gérée suite a la
croyance populaire qui laissait supposer qu’ils ne la ressentaient pas autant et en souffraient

donc moins. Cette fausse hypothése, possiblement associée au fait qu’ils peuvent moins
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bien exprimer la douleur que les adultes, a entrainé des pratiques non optimales de contrdle
de la douleur aupres de la clientele pédiatrique. Particulierement en douleur chronique, il ne
faut pas simplement considérer les enfants comme des « petits adultes ». Leur humeur,
leurs croyances et le contrdle qu’ils ont sur leur maladie influencent fortement les
sensations douloureuses qu’ils ressentent (168). La présentation du SDRC-1 pourrait
différer de chez la clientele adulte, mais comme elle demeure peu connue, le diagnostic est
souvent retardé. Les jeunes patients sont fréguemment soumis a une batterie de tests
inutiles qui augmentent leur douleur et qui rend le diagnostic encore plus difficile sans
avoir recours a d’autres données objectives. C’est le début d’un long cercle vicieux difficile

a interrompre (169).

4.2.1 Généralités
Le tableau clinique du SDRC chez les jeunes se différencie surtout par 1’incidence

¢levée d’atteinte au niveau des membres inférieurs. Contrairement aux adultes qui sont
touchés au membre supérieur dans plus de 60% des cas (170), les jeunes ont une atteinte du
membre inférieur dans 60-85% des cas sans qu’on puisse expliquer la cause de cette
différence (170-175). De plus, un trauma léger tel qu’une entorse de cheville serait a
’origine de 1’apparition des symptomes dans 80-93% (170-172) des cas comparativement
aux adultes qui voient leur SDRC-1 se déclencher suite a un trauma majeur comme une
chirurgie ou une fracture. Par contre, certains auteurs soutiennent que les enfants
connaissent fréquemment une manifestation spontanée du SDRC-1, soit environ 8-47% de
la clientéle pédiatriques souffrant de SDRC-1 (170, 173, 174). L’age moyen de déclaration
des symptomes serait d’environ 12 ans (172, 175). Certaines ressemblances existent
pourtant dans la présentation du syndrome entre les deux clientéles. Tout comme pour les
adultes, les filles seraient plus affectées et ce dans une proportion variant de 71% a 90%
(170-176). La plainte de douleur intense de type brilure, I’cedéme, I’allodynie, la
diminution d’amplitude articulaire et la différence de température avec le coté sain sont
aussi des symptdmes communs aux deux clientéles (170-172, 177). Cependant, Tan et al
(2008)(170) ont compareé les signes et symptomes présents aupres de chacune des clientéles
et ont trouve des différences rapportés dans le tableau de I’annexe 5. Globalement, bien

qu’ils rapportent la présence de douleur chez presque tous les adultes (99,9%) et les enfants
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(97,4%), il y aurait moins d’hyperesthésie chez les enfants (46%) que chez les adultes
(72%).

La majorité des études rapporte un tres bon pronostic chez la clientéle pédiatrique.
Certains mentionnent une résolution compléte des signes et symptémes chez 58-93% des
enfants (171, 178). A I’opposé, des études tendent a démontrer que la douleur et les
limitations fonctionnelles persistent a long terme chez bon nombre d’entre eux malgré les
approches de traitement plus agressives (177, 179). Malgré tout, les chercheurs s’accordent
pour dire que I’incidence de rechute est plus élevée qu’avec les autres clienteles. En effet,
20-29% des enfants atteints verront leurs symptdmes revenir, et parfois méme migrer dans
une autre extrémité, apres une période de rétablissement complet de 3 mois (170-172, 174,
176).

Une occurrence familiale du SDRC a été observée a quelques reprises. La présence
de l’antigéne leucocytaire humain (HLA) pourrait étre un facteur de risque du
développement de la pathologie (180). Dans une étude regroupant 17 familles comptant 2 a
5 membres atteints du SDRC, les gens ayant une histoire familiale de SDRC semblaient
développer le syndrome a un plus jeune age et présentaient plus fréquemment des atteintes
dans plus d’une extrémité a la fois (181). Aussi, on y a observé un plus haut taux
d’apparition spontanée, i.e. sans trauma qui précédait 1’apparition des symptomes. Pour
éviter le développement de la maladie, il a été suggéré de prescrire de la vitamine C et des
mobilisations précoces aprés une blessure ou une chirurgie chez un patient ayant une

histoire familiale de SDRC ou de douleurs chroniques.

4.2.2 Evaluation
L’évaluation et la reconnaissance du SDRC-1 constitue un point tournant de la prise

en charge globale des patients atteints. Parmi 46 sujets, le temps moyen entre le début des
symptdmes et le diagnostic était de 6 mois (174). Lorsque I’identification de la maladie est
autant retardée, cela mene inévitablement a des tests inutiles qui pourraient exacerber la
douleur ressentie et par le fait méme, aggraver la condition du patient. Selon Murray
(2000), 93% des enfants avaient passé des tests médicaux avant que le diagnostic de
SDRC-1 soit posé (174).
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Le diagnostic étant basé sur le tableau clinique, nous recommandons 1’utilisation
des critéres diagnostiques de Budapest utilisés avec les adultes. L’application de ces
critéres avec les enfants n’a jamais été étudiée et toutes les recherches semblent déplorer
I’absence de données au sujet de la présentation du SDRC-1 chez les enfants. Les
professionnels de la santé doivent donc connaitre la présentation usuelle du SDRC-1 avec
la clientele pédiatrique tout en se rapportant aux criteres conventionnels pour confirmer leur
diagnostic. Comme avec la clientéle adulte, aucun test médical ne peut confirmer avec
certitude la présence d’un SDRC-1. En 1999, Sherry et al.(173) ont observé une
augmentation de ’absorption lors de la scintigraphie osseuse a trois phases (SOTP) chez
54% des 103 enfants atteints de SDRC-1 alors qu’elle était diminuée dans 19% des cas.
Comme les résultats du test varient trop, Wilder (2006) (177). suggére 1’utilisation de la
SOTP dans le but d’¢liminer d’autres conditions orthopédiques plutdét que pour

diagnostiquer le SDRC-1.

4.2.3 Traitement du SDRC-1 chez les enfants
Suite au délai nécessaire pour établir le diagnostic, plusieurs traitements inadéquats

peuvent étre prescrits pour tenter de contrdler la condition des jeunes patients. Il a été
rapporté dans 2 études(171, 174) qu’une immobilisation quelconque (période de non-MEC
au membre inférieur ou port d’une écharpe pour le membre supérieur) a été prescrite dans
un peu plus de 50% des cas avant que le diagnostic de SDRC-1 soit posé. L’arrét de 1’'usage
du membre atteint pourrait aggraver la condition du patient et retarder le début précoce de
la physiothérapie tel que recommandé. En effet, la phase la plus difficile est d’initier la
physiothérapie, car le mouvement engendre la douleur et que 1’enfant peut €tre réticent au
tout début. C’est alors pour permettre le début de la mobilisation que des techniques
d’analgésie non-invasives telles que le TENS ou une medication simple (anti-inflammatoire
non-stéroidiens) sont débutées (32). Les objectifs genéraux en physiothérapie seront les
mémes qu’avec la clientele adulte, soit de diminuer la douleur et d’optimiser la fonction
grace a des exercices actifs et passifs, des bains contrastes, des massages, des exercices de
proprioception et de désensibilisation tactile, etc. (172, 178). Dans une étude étonnante de
Sherry et al (1999) (173), des chercheurs ont prescrit un programme d’exercices intensifs
(>4h/jour) d’environ 14 jours a 103 enfants atteints de SDRC-1 aprés avoir cesse toute
modalité analgésique (médicament et électrothérapie). Ils ont rapporté une résolution
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compléte des symptdbmes dans 92% des cas et 88% de ces patients étaient toujours
asymptomatiques 2 ans plus tard. Les chercheurs croient que leur programme fonctionne a
long terme puisque la rémission du patient repose sur 1’auto-prise en charge et sur la
gestion de la douleur sans recours aux médicaments ou a 1’électrothérapie. D’ailleurs
plusieurs chercheurs semblent rapporter une rémission des symptdmes chez les enfants
suite a des mobilisations, de la physiothérapie, une analgésie simple et une thérapie

cognitivo-comportementale (169, 174, 182, 183).

Pour ce qui est du suivi en psychothérapie, il semble étre de mise avec les enfants.
Plusieurs croient que les troubles émotionnels avec la clinetéle pédiatrique pourraient étre
liés a I’apparition du SDRC-1. L’étude de Kachko en 2008(171) a révélé que 50% des
enfants atteints de SDRC-1 (n=14) connaissaient des probléemes familiaux ou socio-
économique. En 1999, Sherry et al. (173), ont observé une récurrence de la pathologie
(n=15/49) plus marquée chez les patients qui présentaient des troubles psychologiques
(tentative de suicide, trouble alimentaire, dépression). Les jeunes atteints seraient
généralement caractérisés comme des perfectionnistes qui aiment se dépasser dans toutes
leurs activités et qui subissent de la pression a 1’école ou via les membres de leur famille
(169, 171). Cruz et al ont démontré une somatisation fréquente chez les enfants souffrant du
SDRC-1 en plus d’un risque élevé de troubles d’attention et de la mémoire (184). Pour
toutes ces raisons, 1’approche cognitivo-comportementale peut aider I’enfant a gérer la
douleur, I’anxiété et le stress apporté par la pathologie (172). La thérapie peut méme

favoriser 1’éducation des parents qui doivent faire face a une situation délicate (32).

Advenant le cas ou le traitement conventionnel ne suffirait pas, I’enfant pourrait
bénéficier de blocs sympathiques administrés préférablement via un cathéter plutét que par
injections répétées. Cette technique d’analgésie continue peut maximiser le controle de la
douleur lors des traitements de physiothérapie (32, 175). Il est aussi possible d’effectuer des
blocs continus périphériques qui permettent de maintenir les fonctions motrices et
sensitives du membre controlatéral en plus d’éviter I’hypotension et la rétention urinaire
associées au bloc épidural. Ceci faciliterait donc 1’ambulation et la participation aux

traitement de physiothérapie (185).
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Finalement, le SDRC-1 entraine un taux d’absentéisme trés élevé chez les enfants
atteints. On rapporte que 65% d’entre eux manquent I’école plus de deux fois par semaine
(171). 11 est donc primordial d’améliorer les techniques pour établir le diagnostic précoce
avec la clientele pédiatrique afin de limiter I’impact de la maladie dans le développement
de I’enfant. Pour ce qui est du traitement conservateur, la littérature rapporte que les jeunes
y répondraient mieux que les adultes (32). La prise en charge idéale des enfants atteints de
SDRC-1 implique donc une équipe multidisciplinaire qui tentera de contrdler la pathologie

par des méthodes non-invasives avant d’avoir recours a des techniques plus agressives.

4.3 Conclusion

Les études sur le SDRC sont peu nombreuses, mais les recherches qui se penchent
sur des clientéles particulieres souffrant de cette pathologie sont encore plus rares. La
pathophysiologie étant encore mal comprise, il en découle une prise en charge non-
optimale des patients, d’autant plus lorsqu’il s’agit de clienteles spécialisées tels que les
enfants et les patients ayant subi un AVC. En ce moment, les thérapeutes ceuvrant avec des
clientéles spécialisees doivent se référer aux criteres diagnostiques et aux études faites avec
des populations adultes atteintes de SDRC, sans atteinte neurologique spécifique du SNC,

afin d’assurer une prise en charge des plus optimales.
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5. La prise en charge de la clientele atteinte du
SDRC -1 dans le grand Montréal métropolitain

Les données de la littérature permettent aux professionnels de la santé d’agir dans le
cadre d’une pratique factuelle basée sur les données probantes. Dans les faits, il arrive que
la pratique diverge des recommandations en lien avec la recherche pour diverses raisons.
Dans certains cas, par exemple, une lacune au niveau du transfert des connaissances ou
encore des contraintes politiques, administratives ou budgétaires ne permettent pas
I’implantation d’une prise en charge optimale incluant I’utilisation des outils diagnostiques
et thérapeutiques les plus efficaces. Dans d’autres cas, les données probantes s’aveérent
insuffisantes donc la pratique se trouve davantage guidée par 1’expérience et le jugement

clinigue.

Dans le but de pouvoir faire le parallele entre la littérature et la pratique clinique, 23
professionnels de la santé dans 11 établissements de santé du Montréal métropolitain
impliqués dans la prise en charge de la clientéle atteinte du syndrome douloureux régional
complexe de type 1 (SDRC-1) ont été rencontrés et questionnés. Parmi ces professionnels,
on retrouve 17 physiothérapeutes, quatre ergothérapeutes et deux anesthésiologistes traitant
différentes clientéles et travaillant dans divers types de milieux en centre hospitalier, mais
également en centre de réadaptation. Les caractéristiques des milieux sont détaillées dans le

tableau _en _annexe. Au total, des entrevues ont été réalisées dans 15 milieux (n=15)

différents avec des professionnels dont certains travaillent avec deux clientéles distinctes.
De plus certains milieux, n’ayant pas beaucoup de temps disponible, ont répondu seulement
a certaines questions précises. C’est pourquoi, selon les informations traitées, le nombre de

milieux peut varier.
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Lors de ces entrevues, les questions ont été orientées dans le but de cerner les
caractéristiques de la clientele SDRC d’un point de vue clinique et de répertorier les
méthodes diagnostiques et approches thérapeutiques utilisées en clinique. Ces rencontres
ont permis d’avoir un apergu de la prise en charge de la clientele SDRC dans le grand

Montreal metropolitain.

5.1 Caractéristiques de la clientele

Ces informations ont été obtenues a partir de I’impression clinique des différents
professionnels rencontrés et non a partir de statistiques. Les professionnels ceuvrant dans
les cliniques de douleur ainsi que dans les cliniques orthopédiques et de la main s’entendent
pour dire que la clientéele SDRC est majoritairement composée de femmes entre 40-65 ans.
Il y aurait également une atteinte préedominante du membre supérieur (n=11/11) par rapport

au membre inférieur.

Dans ces milieux, ’apparition du syndrome survient généralement suite a des
traumas mineurs tels une entorse, contusion ou chute sans atteinte apparente, ou encore
suite a un trauma majeur comme une fracture ou une chirurgie. Il n’y a que quelques cas
exceptionnels ou le développement a semblé spontané. Lors d’atteinte du membre
supérieur, le trauma initial le plus fréquent serait, selon tous, la fracture opérée ou non.
Parmi les types de fractures cités on retrouve avant tout, les fractures du poignet mais
également celles de la main (métacarpe, doigt). Plus rarement, il arrive de voir des SDRC
se développer dans les atteintes du tunnel carpien ou en plastie de la main. Lors d’atteinte

du membre inférieur, 1’entorse de la cheville semble étre le trauma initial le plus répertorié.

En ce qui a trait aux proportions type 1 versus type 2 traités, les réponses sont plut6t
mitigées. Certaines cliniques de douleur (n=4/6) disent traiter majoritairement des types 1
et ce, dans une proportion de 80% a presque 100%. D’autres (n=2/6) ont davantage
I’impression de traiter autant de type 1 que de type 2. Les résultats relatifs a 1’origine
ethnique sont assez contradictoires : certains milieux rapportent que les SDRC sont

majoritairement des caucasiens alors que d’autres n’identifient aucune prédominance.
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Avec les clienteles spécialisées, le portrait differe de celui des clientéles
orthopédiques. La clientéle brilée est une population plus jeune, majoritairement masculine
ayant une proportion d’atteinte plus importante au membre supérieur. Conséquemment, les
grands brdlés développant un SDRC auront un profil correspondant a ces caractéristiques.
De plus, Patteinte cutanée sévere, les classe parmi les types 2. En neurologie, avec la
clientele AVC, les cas de SDRC sont plus fréquents en présence d’un AVC droit caractérisé
par une importante héminégligence. Le membre supérieur est également plus souvent

atteint.

En pédiatrie, selon les deux milieux rencontrés, la clientéle est agée entre 12-15 ans
et majoritairement féminine (75-90%). Contrairement a I’adulte, on retrouve presque
qu’exclusivement des atteintes du membre inférieur. Le SDRC se déclare, la plupart du
temps, suite a un trauma mineur, principalement des entorses. Selon les cliniciens, on
retrouverait une grande majorité de type 1. De plus, il n’y aurait pas de lien avec la
dominance ou avec I’ethnie dans I’apparition de la pathologie. Quelquefois, cette
pathologie peut se développer chez la clientele oncologique en pédiatrie, particulierement
dans les cas d’ostéosarcome. Ces derniers cas seraient davantage considérés comme des
types 2 car il est fréquent que ces enfants développent des neuropathies lors des traitements
de chimiothérapie.

En physiothérapie, dans les milieux orthopédiques aigus (n=6), la clientéele SDRC
ne correspond qu’a une trés faible proportion (1-2%) de I’ensemble de la population traitée.
En moyenne, un physiothérapeute peut voir entre un a quatre cas par année. Chez la
clientele brilée, moins de cing cas par année au total sont dénombrés. Post-AVC, depuis un
certain nombre d’années, le nombre de nouveaux cas a considérablement diminué passant
d’une vingtaine de cas a moins de cinq par année au total. D’autre part, les ergothérapeutes
rencontrés (n=2) voient en moyenne une trentaine de cas par année. Ce sont les cliniques de
douleur qui en traitent le plus. Dépendamment des services offerts et du volume de patients
traités, les cliniques de douleur (n=5) recoivent entre dix et 70 nouveaux cas par année,
correspondant a environ 10%-15% de leur clientéle. Malgré le fait que ces chiffres restent
approximatifs, on peut remarquer que la place qu’occupe cette population en aigu et
subaigu est différente de celle occupée en milieu chronique. Il est donc légitime de se
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questionner sur la tendance qu’a cette pathologie a se chroniciser et sur les raisons a

I’origine de ce phénomene.

5.2 Le diagnostic

Plusieurs professionnels peuvent étre impliqués dans le processus diagnostique du
SDRC. Dans la plupart des milieux orthopédiques interrogés (n=9/10) les patients sont
référés en réadaptation par 1’orthopédiste de I’hdpital ou d’un hopital affilié puisque la
majorité des cliniques externes n’admettent que les références médicales. Plus rarement, la
référence peut provenir de d’autres médecins : plasticiens, neurologues, médecins de
famille, rhumatologues, ou encore de la médecine interne. Le trauma initial (fracture,

entorse, etc.) est habituellement le motif de référence.

Pour étre admis en clinique de douleur, la référence d’un médecin spécialiste est
obligatoire sauf pour certaines cliniques qui, dans les cas de SDRC, acceptent les références
de généralistes et parfois méme de physio ou ergothérapeutes. Chez 1’adulte, les médecins
référents sont principalement des orthopédistes alors que pour les enfants, ce sont des
orthopédistes, pédiatres ou physiatres. De facon générale, les médecins référent leur patient
avec le diagnostic de SDRC aux anesthésiologistes des cliniques de douleur. Ces derniers
jugeront de la nécessité d’entamer ou de poursuivre une réadaptation. Selon le milieu, les
patients seront suivis par les physiothérapeutes ou ergothérapeutes affiliés a la clinique de

la douleur ou alors le traitement sera poursuivi dans le milieu de réadaptation initial.

Outre le médecin référent, les physiothérapeutes et ergothérapeutes font souvent
partie des premiers professionnels a voir le patient post-trauma. Ces cliniciens sont donc
souvent appelés a faire le dépistage du SDRC et, lorsqu’il est suspecté, a référer au médecin
traitant afin que le diagnostic soit posé. Mise a part trois cliniques de douleur, tous les
professionnels, excluant les médecins, se basent uniquement sur leurs observations et
expérience clinique pour conclure qu’ils sont probablement en présence d’un SDRC. Aucun

n’utilise de critéres diagnostiques.

Tous les milieux ayant a établir ou confirmer la présence de SDRC s’entendent pour

dire que la douleur est un excellent indicateur. En 1’absence de critéres diagnostiques,
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parmi les observations utiles au dépistage, tous sauf un citent soit 1’cedéme, la raideur (ou
diminution de mobilité) ou les deux. De maniére moins systématique, les autres signes et
symptémes rapportés facilitant le diagnostic sont : des changements au niveau de la couleur
(rougeur, aspect cyanosé), de la température (chaleur, froideur), de la texture de la peau
(aspect cireux), des ongles et de la pilosité ainsi qu’une diminution marquée de la fonction
ou de I'utilisation du membre atteint. Ce qui ressort, ¢’est qu’en n’utilisant pas de critéres
diagnostiques, aucun milieu n’a pu affirmer le nombre de signes et symptomes devant étre

observés pour conclure a un SDRC.

Les critéres diagnostiques de I’IASP, récemment révisés, sont ceux utilisés par les
trois cliniques de douleur citées ci-haut. Selon les anesthésiologistes rencontrés, le SDRC
est principalement un diagnostic clinique. Les tests diagnostiques, tels que ceux énumérés
ci-dessous, étant peu sensibles et peu spécifiques, ne sont pas utilisés de facon
systématique. Ils serviront lorsque le tableau n’est pas clair ou dans certains cas, pour
orienter le traitement. Les tests, couramment employés, sont la scintigraphie en trois phases
et le rayon X. Des tests a la phentolamine ou des tests d’électrodiagnostic (EMG, vitesses
de conduction) peuvent également étre demandés. Parfois, les patients qui arrivent en

clinique de douleur ont déja passé un Scan ou une IRM.

Les physiothérapeutes et ergothérapeutes devant traiter un patient avec un
diagnostic de SDRC sans indication précisant s’il s’agit d’un type 1 ou 2, disent tous se
baser sur leur examen neurologique clinique pour identifier la présence d’une atteinte
nerveuse. Dans les cas ou les signes et symptdmes ne suivent pas un territoire nerveux, un
dermatome ou myotome, on conclut a un SDRC-1. Certains médecins prescrivent des tests
d’¢électrodiagnostic avec EMG afin de clarifier le diagnostic mais d’apres les professionnels
traitant des patients ayant passé ce test, celui-ci est souvent trés mal toléré chez ces patients
en raison de leur irritabilité. Finalement, tous les milieux rapportent qu’aucune distinction
n’est faite au niveau du choix de traitement entre les patients de type 1 et 2. Il est probable
que ce soit pour cette raison que 1’importance mise sur la distinction entre les deux types de
SDRC soit aussi faible. L’ajout de tests diagnostiques irritants, n’apportant aucune
information clinique pertinente qui pourrait influencer I’orientation de traitement, n’est pas

rentable. De plus, I'influence négative du type de SDRC sur le pronostic n’est rapportée
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que par deux professionnels. A ce moment-13, on doit se questionner sur la pertinence de
continuer a les différencier ou alors sur une possible lacune quant a la spécificité du choix

de traitement présentement préconise.

Deux cliniques de douleur classifient les cas de SDRC selon qu’ils soient récents ou
chroniques (de longue date) et trois milieux autres caractérisent les SDRC sous les termes
de dystrophies froides ou chaudes. Les autres milieux (n=13/15), ne font aucune distinction

de sévérité et ne classifient pas 1’évolution en termes de stades.

5.3 L’évaluation en physiothérapie
5.3.1 L’évaluation subjective
Le questionnaire subjectif permet de cerner les symptémes du patient : élément

primordial au diagnostic. Selon les professionnels interrogés, le symptéme rapporté par
tous les patients est la douleur. Le terme le plus fréquemment utilisé par ceux-ci pour la
décrire est une sensation de brdlure. Egalement, dans plusieurs milieux, les patients la
caractérisent comme étant intense ou comme une douleur constante qui augmente au
mouvement. D’autres qualificatifs tels que : choc électrique, coup de couteau, élancement

ont également été rapportés mais de maniére moins systématique.

Selon presque tous les patients traités par les thérapeutes travaillant en cliniques de
douleur, le SDRC s’accompagne de troubles du sommeil. A cause d’une gestion inadéquate
de la douleur, ils n’arrivent pas a trouver de position confortable la nuit. Deux autres
milieux mentionnent les troubles de sommeil comme étant fréquents chez leurs patients
atteints de SDRC. Seule une physiothérapeute mentionne que la présence de troubles
moteurs rapportés par les patients. De méme, la perte de fonction du membre atteint est
également trés peu rapportee comme faisant partie des principales plaintes en presence de
SDRC. De maniere générale, la douleur est de loin 1’¢lément le plus verbalisé par les
patients et cette prédominance peut avoir tendance a masquer les autres symptdmes
ressentis pouvant étre utiles au diagnostic. Dans ce cas, la qualité de I’évaluation subjective

reposera sur 1’habileté du thérapeute a questionner son patient.

Peu de milieux (n=2/14) utilisent systématiquement des questionnaires standardisés

pour compléter leur examen subjectif. Un des milieux utilise le Tampa Scale of
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Kinesiophoby, I’Index d’Incapacité percue liée a la Douleur, le Pain Catastrophising Scale,
I’ Attitude envers la Douleur (version abrégée), alors que 1’autre administre plutdt le Neck
and Upper Limp Index et Neck Disability Index. Le DASH et le Mcgill Pain Questionnaire
(n=2/14) ainsi que [’Oswestry Disability Questionnaire (n=2/14) sont utilisés
sporadiquement par quelques milieux (n=4/14). Finalement, certains milieux n’utilisent pas
de questionnaires tandis que d’autres ont délaissé cette pratique par manque de temps ou
I’inefficacité des outils employés. Avec la clientele neurologique, le Chedoke-McMaster est

utilisé pour détailler la douleur a 1’épaule.

5.3.2 L’évaluation objective
Les physiothérapeutes et ergothérapeutes de 15 milieux ont été questionnés sur les

signes objectivables rencontrés chez la clientele SDRC ainsi que sur les outils de mesure
utilisés en clinique lors de 1’évaluation objective. La mobilité est évaluée via les amplitudes
articulaires a I’aide de mesures goniométriques actives (n=13) dans la majorité des cas. Les
mesures passives sont faites généralement si le patient peut les tolérer. Lorsque le patient
est trop souffrant, des mesures plus globales (n=1) peuvent étre prises a 1’aide d’un ruban a
mesurer, par exemple la distance doigt paume pour évaluer la fermeture de la main. Ces

mesures permettent de quantifier I’importance de la raideur.

L’cedeme, également objectivé par la majorité (n=13), est quantifiée a 1’aide de
mesures de circonférence. Peu de milieux (n=3) utilisent la volumétrie et, lorsque c’est
utilisé, ce I’est principalement avec les membres supérieurs (MS). La mesure en 8§ a la

cheville est utilisée dans une partie des milieux (n=6).

La méthode utilisée cliniquement dans le but d’objectiver les troubles trophiques
ainsi que la coloration est I’observation. Un des milieux rencontrés rapporte avoir déja
appuy¢ ses observations a 1’aide de photos. Cette technique lui permettait de suivre plus
facilement et avec plus de précision, I’évolution de ce paramétre dans le temps. Les
changements de température peuvent étre quantifiés a 1’aide d’un thermometre infrarouge.

Cependant, mise a part deux milieux, les cliniciens évaluent ce paramétre via la palpation.

La force musculaire est évaluée de facon tardive par certains milieux puisque la

douleur empéche la prise d’une mesure représentative. Les outils utilisés sont variables
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d’un milieu a I’autre : bilan musculaire manuel global ou spécifique, le Jamar (n=4) et

finalement, le dynamometre et le pincemetre, utilisés par trés peu de milieux (n=2).

Les troubles sensoriels de tout genre sont rapportés par plusieurs milieux (n=10) :
allodynie, hyperesthésie, hypoesthésie,... L’évaluation de ce paramétre est faite
sommairement dans certains milieux par exemple a 1’aide du pique-touche. Ce sont les
ergothérapeutes (n=3) qui font I’étude la plus détaillée de la sensibilité en se servant, entre

autres, des monofilaments ou en allant, par exemple, detailler la discrimination deux-points.

Egalement, la fonction est évaluée d’emblée par les ergothérapeutes lors de
I’évaluation des AVQ et AVD. Les physiothérapeutes la développent de maniére moins
systématique lors de 1’évaluation. Ces derniers auront davantage tendance a détailler la
posture ainsi que la démarche, particulierement ceux travaillant en clinique de douleur. Une
technique intéressante a été utilisée par le passé dans ’'un des milieux rencontrés : le
thérapeute enregistrait la marche du patient sur une vidéo lors de 1’une des premiéres
rencontres et 1’utilisait pour objectiver I’évolution de celle-ci en plus de s’en servir comme

outil thérapeutique d’enseignement au patient.

Les troubles moteurs sont les signes rapportés de maniére la plus hétérogene. Tout
d’abord, trés peu de milieux en font état. Les quelques cliniques de douleur et cliniques de
la main (n=3) en faisant mention, rapportent la présence possible de dystonie, myoclonie,
dysmetrie, diminution du contréle moteur, tremblement ainsi que la diminution de

coordination.

Les ergothérapeutes (n=2) compléetent parfois leur évaluation objective en
demandant au patient de dessiner son membre atteint. Dans les cas de SDRC, des anomalies
peuvent étre relevées telles qu’une représentation disproportionnée de la main ou encore

I’omission de certains doigts.

Finalement, I'une des particularités en pédiatrie est la documentation des
observations concernant ’attitude des parents face a la situation ainsi que la description de

la relation parent-enfant.
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Selon une majorité de milieux (n=10/14), le SDRC se developperait assez
rapidement suite au trauma initial (fracture, entorse ou autre). La moitié de ces milieux, a
clairement énoncé que 1’apparition de signes précurseurs pouvait étre notée durant la
période platrée. C’est souvent décrit dans 1’histoire de cas comme un platre trop serré ayant
parfois nécessité d’étre desserré auquel s’ajoute une douleur démesurée. Les signes présents
lors du trauma ne diminuent pas et parfois tendent a augmenter. Ce type de présentation
serait, selon ces cliniciens, assez typique au SDRC. D’ailleurs, certains milieux ont décidé
d’inclure d’emblée des questions sur la période platrée, particulierement lors de fracture du

poignet ou simplement lorsqu’un SDRC est suspecté.

La présentation est légérement différente pour les clienteles AVC et Grand Brdlé
étant donné que le trauma initial n’est pas de nature musculo-squelettique. Les signes et
symptémes apparaissent généralement de deux a trois mois post-AVC. Chez les Grands
Brilés, avant de conclure a un SDRC, les plaies doivent avoir atteint un bon niveau de
guérison. C’est pourquoi, ¢a prend également deux a trois mois avant de pouvoir statuer sur

la présence d’'un SDRC.

5.3.3 Les particularités a I’évaluation de la clientele SDRC
Plusieurs particularités ont été spécifiées par les professionnels de 14 milieux.

L’¢lément essentiel a inclure a I’évaluation, sur lequel ont insisté les cliniques de douleur
(n=4/4), est I’éducation. Lorsque les patients arrivent a la clinique de la douleur, souvent ils
se sont déja fait expliquer la pathologie par d’autres professionnels mais la compréhension
qu’ils en ont, est rarement adéquate. L emphase doit étre mise sur le fait que ce n’est pas
dans leur téte, que c’est bien réel et qu’ils ne sont pas fous puisque c’est le type
d’interprétation erronée le plus souvent rencontré en clinique. Malgré les cours
d’introduction donnés par certains milieux de troisieme ligne, les thérapeutes doivent

reprendre I’explication avec le patient.

Il existe deux autres éléments, rapportés par environ le tiers des répondants, dont on
doit tenir compte : le respect de la douleur et I’adaptation de 1’évaluation. Le respect de la
douleur implique de travailler dans des seuils confortables pour le patient pour pouvoir
controler cette douleur et éviter de I’exacerber. Dans ’optique ou les patients SDRC sont

trés irritables, certaines adaptations peuvent étre apportées a 1’évaluation telles qu’étaler
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I’évaluation sur plus d’une rencontre, retarder 1’évaluation de certains paramétres ou

encore, utiliser davantage I’actif et retarder le moment de les toucher.

Finalement, d’autres ¢léments intéressants ont été rapportés par plus d’un milieu.
Parmi ceux-ci on retrouve tout d’abord la prise en charge par une équipe et ensuite,
I’importance d’un bon lien thérapeutique ayant pour but de diminuer le niveau d’anxiété
des patients par I’écoute et ainsi les rassurer. Le choix d’un endroit calme et I’enseignement
de techniques de relaxation peuvent contribuer a un climat propice a une meilleure relation

thérapeute-patient.

En pédiatrie, certaines particularités doivent étre incluses a 1’évaluation. Selon un
des milieux rencontrés, I’éducation aux parents est aussi importante que celle faite aux
enfants. Une incompréhension de la pathologie peut envenimer la relation parent-enfant,
entre autre lorsque le parent blame I’enfant et ne le croit pas, et ainsi nuire a I’évolution de
la condition. Avec cette clientéle, I’observation faite dans un contexte de jeu pour distraire
I’enfant, s’avére une stratégie de choix pour I’obtention d’informations. Avec la clientele
AVC, les troubles cognitifs peuvent rendre plus ardue la collecte d’informations. Dans ces
cas-1a, ’observation prendra une place plus importante et en présence d’aphasie sévere,

I’orthophoniste pourra €tre d’une aide précieuse.

5.3.4 Pronostic
Beaucoup (n=12/15) s’entendent pour dire que le suivi est long avec les patients

SDRC par rapport a ceux souffrant d’autres pathologies. Selon les milieux, en aigu, la prise
en charge varie entre un a six mois et en chronique aux cliniques de douleur, la prise en
charge peut s’étaler jusqu’a deux ans. Tous les milieux rapportent que la guérison est tres
rarement compléte. Les signes et symptdmes résiduels les plus fréquemment rapportés par
les cliniciens sont respectivement la raideur, la douleur et plus rarement 1’cedéme, la
faiblesse et les troubles moteurs. Lorsque ceux-ci deviennent permanents, ils sont

cependant moins importants qu’au début de la prise en charge.

Presque la totalité des milieux (n=13/15) ont remarqué que la présence de facteurs
psychosociaux avait un impact negatif sur le pronostic. Souvent, les patients en litige avec

un agent payeur ne progressent pas et I’indemnisation est déependante de leur condition.
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Certaines cliniques refusent les patients dans cette situation étant donné le peu de succes
probable du traitement. Les conditions impliquant des gains secondaires par exemple :
I’augmentation de 1’attention accordée par les proches ou le retour au travail a un emploi
peu valorisant favoriseront la chronicité. La présence de composantes psychologiques et
I’anxiété auraient un impact, selon plusieurs, sur le pronostic. Les patients, ayant de la
difficulté a accepter la maladie ou a faire le deuil des capacités antérieures, progresseront

moins favorablement.

Aussi, les personnes avec des signes et symptdmes d’une intensité plus marquée ou
présentant une attitude de « catastrophysing » face a la douleur ont souvent un pronostic
plus réservé. Quelques professionnels (n=5/15) travaillant dans chaque type de milieux, ont
eu I'impression que le SDRC atteignait davantage certains types de personnalité. Il est
légitime de se demander si c’est réellement la personnalité qui est en cause ou plutot la
présence concomitante de facteurs de risque a la chronicité. De plus, certains milieux
(n=4/15) rapportent que lorsque le SDRC est présent depuis plus d’un an, le pronostic

s’assombrit. Plus ces cas sont traités rapidement, meilleur est leur pronostic.

Chez la clientele AVC, lorsqu’un patient ne fait pas attention (héminégligent ou
non) et se blesse a répétition, il est souvent beaucoup plus sujet a développer un SDRC
Deux éléments spécifiques a la clientéle pédiatrique ont également été relevés lors des
entrevues. Ces enfants auraient un profil sensoriel différent soit un seuil considérablement
augmenté ou diminué a la douleur. Les intervenants vont également remarquer des

situations familiales difficiles chez les enfants ayant une évolution ralentie.

Finalement, ce qu’on remarque chez toutes les clienteles, c’est que plusieurs
facteurs peuvent étre responsables d’une évolution non favorable. Parmi ceux nommés, une
partie non négligeable n’appartient pas au champ de la physiothérapie, malgré que les
intervenants puissent avoir un certain impact sur ceux-ci. A la lumiére de ces observations,
on constate que le tableau clinique, souvent présent, fait appel a des compétences touchant
plus d’un champ de pratique. La dimension psychosociale joue un r6le majeur dans la
tendance de cette pathologie a se chroniciser d’ou I’intérét de favoriser 1’intervention

interdisciplinaire tel que mentionné par plusieurs intervenants.
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5.4 Le traitement

Le choix de traitement au niveau médical est individualisé et guidé par des
algorithmes de traitement et les lignes directrices de la littérature selon les deux
anesthésiologistes interviewés (n=2/2). Celui-ci comprend la prescription de médication
pouvant étre combinée a un traitement plus invasif par exemple, le bloc stellaire ou
sympathique. Le choix de traitement a administrer au patient est propre a chaque médecin
malgré que, selon les anesthésiologistes, la prise en charge médicale serait assez uniforme,

du moins dans leur milieu.

En réadaptation, le choix de traitement se fait a partir des résultats a 1’évaluation.
Peu de milieux rapportent se référer aux lignes directrices énoncées dans la littérature pour
la clientele SDRC. Seulement un professionnel, travaillant en réadaptation, a clairement

énonce se référer a un algorithme de traitement dans le cadre de sa pratique.

Etant donné la grande variabilité des approches de traitement toutes les techniques
rapportées ne pourront étre mentionnées. Seules les plus fréquemment rapportées ou jugées
les plus pertinentes Sseront citées. Afin d’avoir un portrait plus représentatif, les milieux
seront regroupés en milieux orthopédiques aigus comprenant les cliniques externes et
clinique de la main, en clientéle spécialisée, en milieu pédiatrique et en cliniques de

douleur.

Les deux modalités les plus utilisées en orthopédie aigu (n= 6/7) sont les bains
contrastes pour la gestion de I’cedeme et de la douleur et les mobilisations actives. La
plupart des milieux mentionne I’importance d’une progression au niveau des exercices de
mobilité comprenant [’utilisation d’exercices actifs-assistés. De maniére moins
systématique, les exercices auto-assistés, passifs et la thérapie manuelle ont aussi été
rapportés comme pouvant faire partie de cette progression. Les modalités compressives
pour contrdler I’cedéme, ainsi que le massage comme technique de désensibilisation de type
conventionnelle (stimulation de la région atteinte) sont utilisées par environ la moitié des

milieux. Les ergothérapeutes par rapport aux physiothérapeutes rapportent des méthodes
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plus diversifiés de désensibilisation par exemple : rééducation sensorielle > (contre-
stimulation), rééducation aux textures, vibration, etc. D’autre part, contrairement aux
physiothérapeutes, les ergothérapeutes utilisent les orthéses comme outil thérapeutique.
Celles-ci peuvent étre utilisées pour limiter les mouvements douloureux, pour maintenir les
amplitudes (ex : orthéses de nuit) et dans les cas de douleur trés intense, des orthéses de

repos peuvent aussi étre utilisées.

L’éducation et ’enseignement font partie intégrante de I’approche préconisée par
les professionnels travaillant aupres de clienteles spécialisées neurologique ou brilée.
D’aprés eux, 1’encouragement, 1’auto-responsabilisation et le «careful handling », la
désensibilisation et les exercices progressés doivent faire partie du traitement avec la
clientele SDRC. Les ergothérapeutes du milieu utilisent depuis peu la rééducation
sensorielle avec leurs patients. Pour l’instant, les résultats obtenus avec les douleurs
nerveuses, par exemple 1’allodynie, sont étonnants mais malheureusement cette technique
n’a pas encore été mise en pratique avec la clientele SDRC car les zones douloureuses sont

souvent étendues ce qui rend son utilisation plus complexe.

En début de réadaptation, dans les deux milieux pédiatriques consultés, une
approche fonctionnelle orientée vers le jeu et la distraction est préconisée. Certains
physiothérapeutes rapportent un effet trés positif de I’hydrothérapie, particulierement au
début du traitement, pour progresser le mouvement et la mise en charge (MEC) alors que
d’autres n’ont vu aucun résultat avec cette technique. Un des deux milieux a davantage
détaillé la progression de sa prise en charge consistant en la rééducation a la marche
incluant ’augmentation de la MEC. Lorsque le patron de marche tend a se normaliser, des
techniques complémentaires de désensibilisation peuvent étre utilisées au besoin. C’est
seulement plus tardivement que des étirements et du renforcement conscient seront intégrés
au traitement. Selon ce méme milieu, I’éducation auprés du patient doit étre au coeur de
I’intervention. Il est également important de laisser au patient le contrdle lors de la
progression des exercices en utilisant une approche active et en favorisant une relation

thérapeutique de confiance basée sur I’écoute de celui-Ci.

2 Techniques de désensibilisation décrite par Claude Spicher : depuis peu de temps, commence a étre
intégrée a la pratique des ergothérapeutes d’un des milieux.
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Suite aux rencontres en clinique de douleur certaines constantes au niveau de
I’approche globale ont pu étre mises en évidence. Tous s’entendent sur I’importance de
I’éducation et de I’enseignement avec cette clienteéle d’une part pour diminuer le niveau
d’anxiété mais également afin d’optimiser les traitements et plus particulierement le
programme d’imagerie motrice (PIM). Chez la clientele adulte, en clinique de douleur,
cette approche thérapeutique est utilisée presque systématiquement par un peu plus de la
moitié des milieux (n=3/5). En ce qui concerne la facon de fonctionner des deux autres
cliniques, il y en a une qui ne 'utilise simplement. L’autre clinique a davantage une
vocation d’adaptation a la douleur et dans cette optique, une partie de ses patients a déja
fréquenté une clinique de douleur et tenté le PIM dans certain cas plus d’une fois. Dans ce
dernier cas, une nouvelle tentative sera faite seulement si elle est jugée pertinente selon le

cas traité.

En clinique de douleur, le PIM peut étre fait par une infirmiére (n=2/3) ou par un
physiothérapeute (n=1/3). Dans les milieux rencontrés (n=3/3), le PIM se fait en quatre
étapes dont la premiere ce fait sans miroir : reconnaissance de la latéralité de la main. Les
trois étapes suivantes se font en regardant le reflet du membre sain dans un miroir. Ces
étapes sont respectivement la visualisation du mouvement, I’exécution de mouvements
avec le membre sain seulement et finalement 1’exécution de mouvements avec les deux
membres simultanément. Chacune des phases du programme doit étre faite trois fois par
jour a raison de 10 minutes par séance, six jours par semaine pour une durée de deux a trois
semaines. Tout au long des 8-12 semaines que dure le PIM, les milieux préconisent
I’intégration du membre atteint dans les AVQ sans exacerbation de la douleur et suggere
I’utilisation de technique de désensibilisation cutanée de type conventionnel (stimulation de
la région atteinte). Les traitements physio et ergothérapiques autres sont limités et voir
méme cessés durant cette période. Cette prise en charge se fait majoritairement a domicile.
Seules quelques rencontres explicatives sont prévues afin de s’assurer que le protocole soit

appliqué adéquatement.

Quelques différences ont pu étre relevées entre 1’approche et les techniques de
traitements utilisées par les cliniques de douleur et par les milieux orthopédiques aigus.
Tout d’abord, contrairement aux milieux orthopédiques aigus, les patients, en étant suivis
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par des anesthésiologistes de la clinique, auront parfois un soulagement plus adéquat des
douleurs. Ensuite, dans plus de la moitié des milieux (n=3/5), le patient est souvent traité
par le PIM au départ et ensuite en physiothérapie ce qui permet également une douleur
souvent mieux contrblée lors de ces interventions. Certains outils thérapeutiques ont été
rapportés uniquement par les cliniques de douleur tels que 1’intégration du relachement et
de la relaxation incluant notamment I’enseignement de la respiration diaphragmatique qui

est faite par plus d’un milieu.

Parmi les milieux de douleur, I’utilisation du milieu aquatique est mitigée. Certains
y attribuent un effet non-négligeable a plusieurs niveaux alors que d’autres y voient plutot
un élément irritant. Certains préconisent une approche permettant une meilleure conscience
corporelle dans le but de favoriser une reprise de contréle. Un patient, plus en contr6le,
participera mieux a la réadaptation et se responsabilisera davantage puisqu’il sera plus a
méme de gérer ses douleurs. Cela aura pour effet de diminuer son anxiété et d’augmenter sa
confiance. La désensibilisation cutanée a 1’aide du miroir et 1’utilisation de mouvements
simultanés des deux membres font partie des techniques de traitement utilisées par certains
professionnels. De plus, dans les cliniques de douleurs faisant des blocs veineux, les
physiothérapeutes ou ergothérapeutes sont appelés a faire des mobilisations sous
anesthésie.

Finalement, dans 1’ensemble des milieux (n=15), I’attitude face a la douleur reste
variable. Une partie des professionnels rencontrés respecte généralement la douleur et évite
de I’exacerber alors que d’autres permettent une augmentation de douleur qui reste toujours
dans des limites tolérables. Cependant, les cliniques de douleur ont, pour la plupart,
tendance a avoir une attitude prudente face a la douleur puisqu’elles sont particulierement

conscientes de I’impact de celle-ci sur la condition.

Le bain contraste fait partie des techniques parmi les plus utilisées et, étonnamment,
se trouve étre la technique de traitement pour laquelle il existe le plus de discordances entre
les milieux (n=15). Certains (n=5/15) le citent parmi les modalités ayant une bonne
efficacité clinique alors que d’autres (n=3/15) refusent de 1’utiliser puisqu’ils le trouvent

irritant. Cet écart clinique de résultats pourrait s’expliquer par un protocole d’application
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peu standardisé de cette technique entre les différents milieux. Le TENS a été rapporté par
quatre milieux comme ayant trés peu d’effets avec cette clientéle. La méme quantité de
milieux rapporte un effet bénéfique augmenté lorsque 1’éducation et 1’enseignement sont
intégrés a la pratique. A deux reprises, des milieux ont rapporté que leurs patients prenant
du Lérika semblaient mieux soulagés. Les milieux ergothérapiques ont noté qu’une
approche favorisant la réutilisation graduelle du membre atteint dans les activités de la vie
(AVQ, AVD) apportait de bons résultats avec la clientele SDRC.

5.5 La prise en charge

Pour la clientéle orthopédique, la prise en charge est assez similaire d’un milieu a
I’autre. Les patients traités en clinique externe d’hdpital sont presque tous référés par un
médecin. Tres souvent, ce sont les orthopédistes qui réferent en réadaptation suite au retrait
du platre. Dans certains hopitaux, les cas de mains sont automatiqguement référés en
ergothérapie et les autres en physiothérapie alors que dans d’autres hopitaux les cas
orthopédiques sont pour la plupart traités en physio indépendamment du membre atteint. |l
arrive également que dans les cas d’atteinte de la main, il y ait simultanément une référence
en ergothérapie et en physiothérapie. Les médecins réfereront dans les cas ou la fonction
semble limitée suite au retrait du platre, et s’ils jugent que le patient pourrait bénéficier de
réadaptation. Mise a part les cliniques de la main qui peuvent, dans certains cas,
commencer a voir les patients une semaine post-trauma alors qu’ils sont encore
immobilisés, les autres milieux recoivent les patients seulement suite au retrait du platre.
Dés que le thérapeute soupconne un SDRC, celui-ci communique avec le médecin soit par
écrit ou par téléphone pour I’informer de ses soupgons. Lorsque le patient est revu par son
médecin référent, il arrive que celui-ci prescrive des tests tels que des scintigraphies ou RX
afin de poser le diagnostic. Dans ce cas, le diagnostic ne sera pas posé avant le rendez-vous
suivant. Il peut arriver que les médecins posent un diagnostic clinique sans test
diagnostique. Dans ce cas, ils peuvent déja prescrire la médication indiquée pour soulager
le patient. Lorsque le patient ne progresse pas en réadaptation, généralement le congé est
donné. Le patient est retourné a son médecin pour I’informer de 1’atteinte d’un plateau et

parfois il est recommandé de le référer en clinique de douleur.
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La décision de référer en clinique de douleur releve, la plupart du temps, du
médecin. Lorsque la référence est faite, dans certaines cliniques de douleur, les cas de
SDRC sont considérés prioritaires et donc, malgré 1’engorgement des listes d’attente, il y a
peu d’attente pour ces cas (quelques jours a quelques semaines). En clinique de douleur, les
patients sont rencontrés d’abord par 1’anesthésiologiste qui confirme ou infirme le
diagnostic de SDRC. Ensuite, selon le parcours et le tableau clinique, le médecin prescrit la
médication adéquate et les traitements complémentaires au besoin. Il décide de référer, si
nécessaire, aux autres professionnels de 1’équipe. Certains milieux de douleur chronique, au
début de la prise en charge, suggéreront et parfois méme obligeront leurs patients a suivre
les cours d’introduction permettant ainsi d’aider a démystifier la douleur. Généralement,
lorsque la thérapie miroir est faite par I’infirmiére de 1’équipe, les patients recevront
d’abord ce traitement et seront ensuite dirigés en réadaptation. Dans les autres milieux, les
médecins referent directement en réadaptation. Lorsque la référence en clinique de douleur
a été faite tres rapidement dans la prise en charge et qu’ils sont encore suivis en
réadaptation ailleurs, a 1’occasion, il arrive qu’ils continuent d’étre vus a cet endroit, si le
traitement est jugé adéquat. Si a la clinique de douleur un plateau est atteint en
réadaptation, il arrive quelquefois que le patient soit référé a un centre de réadaptation
désigné en douleur (ex. Centre de réadaptation Lucie-Bruneau) s’il rencontre les critéres
d’admissibilité. Par contre, la plupart du temps, les rendez-vous en réadaptation
s’espaceront pour laisser place a des rencontres de contréle et éventuellement le congé sera
donné. Pour les cas n’ayant pas eu une évolution favorable, les patients pourront continuer
a étre suivis pour un traitement médical palliatif. En centre de réadaptation, les
professionnels réferent soit au médecin affilié a 1’équipe interdisciplinaire, au médecin de
famille ou parfois au neurologue. La prise en charge est assez similaire a celle décrite ci-
haut mise a part que le médecin pivot n’est pas un orthopédiste ou plasticien. Pour la
clientéle pédiatrique, lorsqu’un cas est détecté, il est presqu’automatiquement référé a un

physiothérapeute de la clinique de la douleur ou de la clinique d’orthopédie.

Plusieurs lacunes au niveau du suivi ont été rapportées par les professionnels
rencontrés. Tout d’abord, en milieu aigu, le diagnostic est long a établir pour diverses

raisons. Les délais, avant d’étre vu en clinique externe, peuvent €tre longs, en raison de
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I’engorgement des listes d’attente. Ces périodes d’attente peuvent étre de ’ordre de un a
deux mois dans certains cas. Entre le moment ou le SDRC est suspecté en réadaptation et
le moment ou le diagnostic est établi, il peut s’écouler de un a trois mois. Ces lenteurs
administratives découleraient de plusieurs facteurs. Parmi ceux-ci, on retrouve la difficulté
dans certains cas a identifier rapidement la pathologie en réadaptation pour pouvoir référer.
Pour confirmer le SDRC, plusieurs médecins ont tendance a prescrire des tests
diagnostiques alors que trés souvent cette complication pourrait étre identifiée a partir du
tableau clinique seulement. Une communication ou collaboration insuffisante et parfois
inadéquate entre la médecine et la réadaptation contribue dans certains cas au phénomene
décrit ci-haut. Le probléme majeur qu’engendre ces délais est une gestion inadéquate de la

douleur sur une période prolongée.

De plus, il arrive freguemment que méme si le diagnostic est établi, les médecins
restent encore réticents a médicamenter davantage leur patient. Ceci est, en fait, un des
problémes majeurs de la prise en charge des patients SDRC étant donné 1’impact du
phénomeéne douloureux dans cette pathologie. En plus d’avoir des patients sous-
médicamentés, il arrive freqguemment que le traitement soit trop agressif pour le caractére

aigu de leur condition et ne tienne pas suffisamment compte des douleurs présentes.

Pour des raisons administratives, il arrive que les patients soient traités en
physiothérapie pour gagner de la mobilité et en ergothérapie car les atteintes de la main y
sont référées automatiquement. Les approches de traitement utilisées par ces deux
catégories de cliniciens sont similaires. Ce type de gestion administrative entrainera une
duplication des services fournis. Tout d’abord, cette situation n’est pas rentable d’un point
de vue économique mais également d’un point de vue médical étant donné I’irritabilité de
ces patients. Dans le méme ordre d’idée, fréquemment les agents payeurs vont exiger des
prises en charge intensives afin d’accélérer le retour au travail. Ce qui a été remarqué, c’est
qu’une prise en charge de ce type aurait I’effet inverse. Elle contribuerait a irriter davantage

les patients plutot qu’a les soulager.

Un manque de connaissance de la pathologie peut contribuer au retardement d’une

prise en charge optimale. Comme le diagnostic est difficile a poser et est peu courant, la
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référence en clinique de douleur se fait beaucoup plus tardivement, ce qui peut affecter
considérablement le pronostic.

Les cliniques de douleur sont également aux prises avec certains problemes. Les
patients, en douleur chronique, ont souvent un tableau avec beaucoup de composantes
psychosociales et devraient donc étre rencontrés par une équipe de professionnels varies.
Malheureusement, a cause de budgets souvent restreints, ces cliniques ne disposent pas du
personnel adéquat. Dans plusieurs cliniques, le professionnel en réadaptation fait partie du
département de physio ou d’ergothérapie et ne fait que travailler, a temps partiel, en
collaboration avec la clinique de la douleur. La plupart des cliniques de douleur offre assez
peu de services en psychologie alors que le besoin est criant a ce niveau-la chez la clientele
chronique. Bref, I’orientation est axée sur la prise en charge médicale alors que celle-Ci est

souvent insuffisante.

Finalement, les rencontres faites dans divers milieux du grand Montréal
métropolitain nous ont permis de connaitre davantage les pratiques cliniques présentement
utilisées dans les milieux. Celles-ci nous ont donné une vue d’ensemble sur la prise en
charge globale des patients SDRC a travers le continuum de soins. Ceci nous permettra de
mettre en relation la pratique et la littérature et ainsi émettre des recommandations ciblées

sur les besoins réels des milieux cliniques.
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6. Discussion et recommandations

Suite a une revue exhaustive de la littérature, le but ultime de ce travail est de
comparer les modalités d’évaluation et de traitement utilisées en clinique avec celles ayant
été démontrées efficaces dans les travaux de recherche. Suite a cela, nous tenterons de
proposer des recommandations qui permettront d’optimiser la prise en charge des patients

atteints de SDRC-1 dans la région de Montréal.

Avant tout, il est important de prendre conscience des limites de ce projet quant
aux données compilées suite aux rencontres avec les thérapeutes montréalais. En effet, la
présence d’un biais de désirabilité sociale de la part des thérapeutes interviewés ne peut étre
ignorée. Ainsi, les informations rapportées ont pu étre sélectionnées par le professionnel de
la santé, de facon consciente ou non. De la méme maniére, certaines données ont peut-étre
été omises. Des professionnels de la santé travaillant dans des cliniques de douleurs et des
cliniques externes d’hdpitaux affiliés a I’Université de Montréal ont été rencontrés, ce qui
constitue un échantillon assez homogeéne. Le fait que les milieux aient été choisis entraine
la présence d’un biais de sélection. Finalement, 1’échantillon d’ergothérapeutes et de
médecins rencontrés est tres petit comparativement a celui de physiothérapeutes. Tous ces
éléments impliquent que les généralisations doivent étre interprétées avec prudence. Malgré
tout, certains eléments ont été mis en évidence lors des entrevues et des recommandations

pertinentes ont pu étre amenees.

6.1 Généralités

Tout d’abord, il est intéressant de noter que les cliniciens ne connaissent pas tous la
nouvelle appellation qu’est le SDRC. Plusieurs font encore référence a 1’algodystrophie
réflexe, au syndrome épaule-main et a la dystrophie sympathique réflexe malgre que toutes

ces affections aient été regroupées sous le méme titre en 1994 : le syndrome douloureux
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régional complexe (SDRC). Les données épidémiologiques décrites pour cette clientéle au
niveau de la littérature rejoignent assez fidelement celles observées en clinique. Ainsi, le
SDRC-1 touche plus souvent les femmes d’origine caucasienne, au niveau du membre
supérieur et ce, fréquemment suite a une fracture (5). Les plus récents critéres
diagnostiques proposés par I’ITASP n’incluent aucun ¢lément permettant la différentiation
des types 1 et 2 contrairement aux premiers (56). Les données récentes de la littérature sont
ambigiies sur la nécessité¢ de distinguer les deux types lors du diagnostic. Pour I’instant ce
qui a été remarqué, tant au niveau de la littérature que de la pratique, c’est que cette
différenciation au niveau du diagnostic n’apporte aucune valeur ajoutée puisque 1’approche
de traitement reste la méme (56). Cliniquement, tres peu de milieux les différencient et dans
les cas ou cela est fait, I’approche de traitement ne différe pas. Les recherches ont remplacé
la distinction en phase froide et chaude par la séparation en différents sous-types. Veldman
et al. (186) reconnaissent ’existence d’une phase chaude et d’une phase froide, mais
soutiennent que 1’apparition de I’une ou I’autre de ces phases ne peut étre prédite dans le
temps. En clinique, quelques milieux classifient toujours le SDRC selon la « phase » dans
laquelle le patient se trouve. Par contre, la plupart des milieux n’utilise plus cette
appellation sans pour autant classifier en termes de sous-types. L’utilisation clinique de
cette classification par sous-type permettrait de mieux détailler la présentation particuliére
de Patteinte. Ces différenciations pourraient étre utiles dans le cas éventuel ou les

traitements seraient adaptés en fonction du sous-type identifié.

6.2 Evaluation

En considérant la pratique avancée en physiothérapie, le SDRC est un diagnostic qui
pourrait étre pos€ par un physiothérapeute puisqu’il est basé¢ sur I’examen clinique et ne
nécessite pas de test complémentaire pour étre établi. L’utilisation des critéres
diagnostiques approuvés par I’IASP a Budapest en 2003 peut uniformiser la pratique entre
tous les professionnels et devrait étre a la base de tout diagnostic de SDRC.
Malheureusement, ce n’est présentement pas du tout le cas en clinique et c’est

définitivement une situation a laquelle il faut remédier.

L’Impairment Level SumScore (ISS) est une échelle facile & appliquer mais peu

connue qui sert a quantifier la sévérité de ’atteinte du SDRC (77). L’utilisation de cette
69



échelle implique d’avoir recours au goniometre, a la volumétrie, au thermometre
infrarouge, & ’EVA et au McGill Pain Questionnaire. A quelques ajustements prés,
I’utilisation de I’ISS serait possible et réalisable en clinique. En ayant une cotation de la
sévérité du syndrome, 1’évolution de la pathologie pourrait étre objectivée dans le temps.
Cette échelle pourrait également faciliter la communication médecin-thérapeute pour

’ajustement de la médication anti-douleur.

Deux questionnaires développés pour la clientele SDRC ont été releves dans la
littérature : le « Trauma Related Neuronal Dysfunction Symptoms Inventory (TSI) » et le
« Radboud Skills Questionnaire (RASQ) » évaluant respectivement les symptomes et les
niveaux de fonction dans les AVQ et AVD. Les études préliminaires semblent démontrer
que ces questionnaires ont de bonnes qualités métrologiques (principalement de fidélité)
(86, 87), mais d’autres études doivent étre faites avant de tirer cette conclusion. En clinique,
les questionnaires sont un outil tres peu utilisé avec cette clientele. De plus, le manque
d’études appuyant leur validité et le fait qu’il n’existe pas de version francaise des
questionnaires cités ci-haut ne favorisent pas leur utilisation. Pour I’instant, malgré qu’il
n’ait pas été validé avec la clientéle SDRC, le Disability of the Arm, Shoulder and Hand
(DASH) est un «gold standard » pouvant amener des informations pertinentes
supplémentaires sur la fonction du membre supérieur dans le cadre de 1’évaluation en

réadaptation (88).

Les tests médicaux utilisés en clinique sont souvent nombreux dans le cheminement
d’un patient avant que le diagnostic final soit émis. Cliniquement, la radiographie et la
scintigraphie osseuse a trois phases sont les plus souvent prescrites dans le cadre d’un
diagnostic de SDRC. Dans les études menées auprés de cette clientéle, ces tests sont
également ceux ayant démontré la meilleure fidelite. En accord avec la littérature, les
cliniciens ne perdent pas de vue qu’il s’agit de tests complémentaires et que le diagnostic
doit prioritairement étre basé sur 1’examen clinique. Les tests devraient, en cas
d’incertitude, servir davantage a éliminer d’autres atteintes qu’a confirmer le SDRC. De
plus, passer trop de tests médicaux pourrait contribuer a exacerber les douleurs et empirer

I’atteinte.

70



Pour conclure, les cliniciens et les chercheurs s’entendent sur I’importance d’obtenir
un diagnostic précoce afin d’améliorer la prise en charge et le pronostic de cette clientéle.
Le diagnostic rapide permettrait aux cliniciens autant médecins que thérapeutes de
travailler de pair afin d’assurer une meilleure gestion de la douleur et ainsi diminuer la
tendance de cette clientéle a se chroniciser. Pour ce faire, ’uniformisation des modalités
d’évaluation avec cette clientéle permettrait un dépistage plus efficace. En cas de doute
avec une population a risque, I’utilisation des critéres diagnostiques proposés par I’IASP

permettraient une identification plus rapide de la pathologie.

6.3 Traitement

Pour la prise en charge de la clientéle atteinte du SDRC, les lignes directrices
émises par les consensus d’experts sont basées sur la notion d’approche graduelle.
Cliniquement, malgré le fait que les ergothérapeutes et physiothérapeutes rencontrés ne
basent pas leur approche de traitement sur ces lignes directrices, ceux-ci respectent
généralement le concept de progression graduelle lors de leur intervention avec cette
clientéle. Malgré tout, I’approche reste initialement trop agressive et pourrait étre optimisée
par l’'intégration de techniques appuyées par des données probantes. Les cliniciens
travaillant avec la clientéle orthopédique ont pour mandat d’améliorer la fonction et donc
priorisent une approche basée davantage sur le mouvement afin de lutter contre 1’ankylose.
Néanmoins, avec la clientele SDRC, ’orientation de traitement devrait étre différente pour

ne pas exacerber la douleur, sans toutefois négliger I’aspect du mouvement.

Tout d’abord, selon la littérature et les consensus d’experts, la prise en charge de
cette clientéle devrait débuter par I’éducation du patient sur sa pathologie afin de favoriser
une responsabilisation de celui-ci. Seulement une partie des cliniciens, particuliérement
ceux en clinique de douleur et en centre de réadaptation, reconnaissent I’importance de
I’éducation dans la prise en charge. Cette approche, selon les cliniques 1’utilisant, favorise

une diminution de I’anxiété et une meilleure auto prise en charge.

Selon les algorithmes de traitement proposés dans la littérature, la deuxieme étape
de la prise en charge devrait s’orienter vers une désensibilisation sensorielle et thermique

(froid et chaud) suivie d’une utilisation motrice progressive. Etant donné le peu d’études
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réalisees avec la clientele SDRC, certaines techniques proposees se basent
presqu’uniquement sur 1’opinion d’experts: bain contraste, cryothérapie, mobilisations
actives douces, etc. Des techniques telles que la rééducation sensitive utilisée par Spicher
(70, 117) lors d’allodynies mécaniques et qui semble avoir des résultats encourageants dans
des centaines de cas cliniques rapportés n’ont malheureusement pas encore été le sujet
d’études contrdlées ou d’essais cliniques randomisées avec le SDRC-1. Par contre, d’autres
techniques sont appuy¢es, certaines plus fortement que d’autres, par des données probantes.
Des techniques telles que I’entrainement tactile (113, 114), la vibration (118) et I’exposition
graduelle in vivo (107) semblent prometteuses alors que d’autres ont démontré un réel
niveau d’évidence comme la thérapie miroir et le programme d’imagerie motrice (PIM).
Ces deux dernieres approches ont respectivement démontré une efficacité avec la clientele
aigué (SDRC depuis moins d’un an) et chronique (> 1 an) (97, 102). En clinique, peu de
milieux utilisent le PIM et parmi ceux-ci, on ne retrouve que des cliniques de douleur. Les
milieux orthopédiques aigus utilisent des techniques de traitement a large spectre
uniquement appuyées par l’opinion des experts, comme celles mentionnées ci-haut.
L’exposition graduelle in vivo, telle que décrite dans le volet traitement est utilisée par un
seul milieu visité. Par contre, les ergothérapeutes ainsi que les professionnels ceuvrant en
cliniques de douleur adoptent généralement une philosophie de traitement s’y apparentant
en préconisant la reintégration graduelle du membre atteint dans les gestes de la vie
quotidienne. Parmi les formes de désensibilisation tactile rapportées, aucune ne faisait état
d’un entrainement en soi. Ainsi, trés peu de cliniciens connaissent les techniques de
rééducation sensitive et de désensibilisation par contre-stimulation telles que proposées par
Spicher pour traiter les allodynies mécaniques. Les deux ergothérapeutes qui connaissaient
cette modalité ne I’utilisaient pas avec la clientele SDRC-1. Les techniques étaient

davantage décrites sous forme d’exposition graduelle a différents stimuli.

Ensuite, les algorithmes de traitement suggerent de progresser, des que cela est
possible, et avec une intensité graduelle, vers 1’utilisation de techniques favorisant la
mobilisation du membre et la réactivation de la personne dans son ensemble (30, 31, 130).
Les outils thérapeutiques proposés a ces fins sont davantage basés sur le raisonnement

clinique du praticien visant a diminuer les déficits résiduels observés que sur les données
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probantes. Dans cette optique, avec leur formation, les cliniciens sont 8 méme d’appliquer
des techniques de traitement appropriées. L’approche préconisée a cette partie de la prise en
charge est davantage comparable a celle couramment utilisée par les cliniciens,
particulierement en milieu orthopédique aigu. Le «stress loading » est une technique
proposée par plusieurs consensus d’experts malgré qu’elle ne soit pas supportée par des
données probantes. En clinique, cette approche de traitement est davantage appliquée dans
I’optique d’une réintégration du membre dans la fonction que sous forme de technique pure

de traitement.

Selon la littérature, 1’utilisation d’orthése n’est pas complétement a proscrire dans
les cas de SDRC. Par contre, il faut rester prudent avec cette modalité. Les patients atteints
de cette pathologie ont tendance a adopter une attitude de surprotection favorisant 1’auto-
immobilisation et pour certains, une attitude de négligence envers leur membre. Dans les
cas ou l’orthése s’avére indiquée, le sevrage précoce est donc essentiel afin d’éviter le
renforcement de comportements néfastes (tels que cités ci-haut) et privilégier une

réutilisation précoce du membre atteint dans les activités de la vie (AVQ, AVD).

Ce qui ressort, au niveau du traitement, en mettant en paralléle les recommandations

de la littérature et ’approche clinique, est 'importance de mettre de I’emphase sur la

désensibilisation en début de prise en charge, €lément encore négligé en pratique.

L’empressement a la mobilisation, et ce, sans s’assurer d’un contrdle adéquat de la douleur
au préalable, ne permet pas une prise en charge optimale de cette clientéle. Plusieurs
techniques sont accessibles aux cliniciens en réadaptation afin de diminuer la douleur mais

peu sont utilisées. Tout d’abord, le PIM devrait étre essayé d’emblée avec 1’ensemble de la

clientele SDRC dans le cadre d’une pratique factuelle. Cette approche, exige un

enseignement adéquat mais pas davantage de prise en charge que 1I’approche traditionnelle.
Pour I’instant, le manque d’accessibilité directe du matériel nécessaire dans le milieu des
thérapeutes peut rendre 1’application du PIM plus complexe. Par contre, étant donné que la
thérapie miroir a démontré de bons résultats avec les SDRC récents (< 1an), cette technique
pourrait étre essayée directement en milieu orthopédique aigu, sans exécuter le PIM au
préalable. Cette approche nécessite peu de matériel, seulement un miroir et une table et est

donc accessible et peu dispendieuse. L’achat de la boite miroir n’est pas essentiel puisque
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des arrangements simples peuvent étre concus. Il suffit que le membre atteint ne soit pas

visible par le patient durant les exercices (annexe 7).

Plus d’importance devrait étre accordée aux techniques de désensibilisation
sensorielle et les praticiens tireraient bénéfice a diversifier leur approche. De plus, aux
techniques déja utilisées, devrait étre intégrée une tache, i.e. un effort conscient, par
exemple, de localisation ou de discrimination sensitive non-douloureuse, afin d’orienter

I’attention du sujet sur la sensation au niveau du membre atteint.

De plus, indépendamment du traitement appliqué, la douleur ne devrait en aucun cas

étre exacerbée par les technigues thérapeutiques. En exacerbant la douleur on va a

I’encontre de ’effet thérapeutique désiré. Il est important de faire comprendre au patient
cette notion, sans pour autant encourager un comportement kinésiophobique. Dans cette

optique, ’éducation au patient quant a sa pathologie prend tout son sens et doit faire partie

intégrante de la prise en charge. Dans ce sens, on doit favoriser une réintégration précoce et

progressive du membre atteint et ce, toujours sans exacerbation de la douleur.

Finalement, malgré le manque de compréhension de la pathophysiologie, dans la
littérature, les techniques ayant démontrées les meilleurs résultats a ce jour, sont celles
agissant au niveau du systéme nerveux central. Donc, malgré le caractére orthopédique du
traumatisme initial, une approche davantage orientée sur le caractére neurologique de cette

pathologie est incontournable.

6.4 Approche avec les clienteles spécialisees

Tout d’abord, un seul physiothérapeute traitant une clientéle post-AVC a pu étre
rencontré dans le cadre de ce projet. Ceci limite la valeur des conclusions pouvant étre

tirées de la comparaison entre les données cliniques et probantes.

La littérature reconnait la difficulté de poser un diagnostic clinique avec cette
clientéle qui présente souvent une atteinte cognitive, en particulier au niveau du langage.
L’utilisation de tests médicaux complémentaires tels que la scintigraphie osseuse a trois
phases devient alors plus pertinente (147). De plus, la présentation du SDRC-1 differe de la

clientéle orthopédique étant donné I’atteinte fréquente de 1’épaule en plus de celle de la
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main. Malgré ces différences, les critéres diagnostiques de Budapest, qui sont plus

généraux, permettent d’identifier les patients souffrant du SDRC-1 post-AVC (151). En

clinique, leur utilisation n’est pas fréquente et les praticiens se basent davantage sur leurs
observations et sur les résultats obtenus a 1’évaluation de la douleur a 1’épaule Chedoke-
McMaster. Une fois le diagnostic posé, 'utilisation du Shoulder-Hand Syndrome Score

serait intéressante dans les milieux afin d’objectiver la sévérité de I’atteinte.

La thérapie miroir peut étre utilisée avec la clientele SDRC post-AVC afin d’assurer

un _meilleur contréle de la douleur et d’optimiser la fonction possible (146).

Malheureusement, cette modalité n’est pas utilisée en clinique avec la clientéle post-AVC.

Les micro-traumas répétés a 1’épaule parétique sembleraient étre le facteur
précipitant principal du SDRC-1 chez I’hémiparétique (145, 151). Ceci peut expliquer
qu’en clinique il a été rapporté que les patients développant un SDRC sont pour la plupart
héminégligents et donc plus souvent ceux ayant subi un AVC droit. Dans tous les cas, la

prévention est un élément clé de la prise en charge et donc une attention particuliére devrait

étre portée au positionnement et a la protection du membre parétique.

Pour ce qui est de la clientele pédiatrique, les données épidémiologiques rapportées
dans les études concordent avec la réalité clinique montréalaise. En I’absence de données
probantes sur les criteres ajustés a la présentation du SDRC-1 chez I’enfant, 1’utilisation des

critéres diagnostiques de Budapest est de mise avec la clientele pédiatrique.

La physiothérapie est une approche a préconiser avec la clientele SDRC en

pédiatrie. Cette approche a démontré de bons résultats autant au niveau de la littérature
(173, 177, 182, 187) que de la clinique. De plus, les auteurs ainsi que les cliniciens
rapportent une incidence marquée de troubles psychologiques ou de relations familiales

complexes chez les enfants atteints. C’est pourquoi la prise en charge de cette clientéle

devrait d’emblé intégrer une approche cognitivo-comportementale, tel qu’appuyé par les

donnés probantes (177, 184). Finalement, une approche médicale basée sur une analgésie
simple serait a préconisée par rapport a des modalités invasives puisque celle-ci

démontrerait de bons résultats (177).
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6.4 Conclusion

Pour conclure, le SDRC-1 est une pathologie difficile a diagnostiquer et a traiter
d’ou I’importance de se référer aux données probantes existantes. Ainsi, le recours aux
critéres diagnostiques de Budapest est le premier pas logique dans la reconnaissance de ce
syndrome encore mystérieux et mal connu. Des outils ont été créés pour tenter d’objectiver
I’atteinte de la fonction (Radboud Skills Questionnaire) et la sévérité des signes et
symptémes (Impairment Level SumScore et Shoulder-Hand Syndrome Score) de facon
spéecifique auprés de la clientéle atteinte de SDRC-1. Nous encourageons 1’utilisation de
tels outils afin d’uniformiser les méthodes d’évaluation et de traitement entre tous les
professionnels de la santé. Le traitement devrait se faire de fagon progressive dans le but de
contréler la douleur. Les techniques thérapeutiques visant la diminution de 1’cedéme et le
retour de la motricité ne devraient en aucun cas exacerber la douleur. La thérapie miroir et
le programme d’imagerie motrice sont des modalités économiques et simples ayant été
démontrées comme étant efficaces et qui devraient étre essayées d’emblée avec tous les

patients atteints.

Pour mieux comprendre et traiter le SDRC, il faudrait assurer une éducation
adéquate des professionnels de la santé dés leur formation universitaire et lors de
formations continues. Il serait alors utile et pratique de distribuer un dépliant expliquant en
détail les critéres diagnostiques de Budapest ainsi que les différentes étapes du PIM. Ceci
permettrait de détecter de facon précoce les cas de SDRC et ensuite d’appliquer les
modalités de traitement démontrant les meilleures eévidences scientifiques. Avec une
meilleure diffusion de I’information, nous croyons qu’il pourrait étre possible d’intervenir
plus rapidement et efficacement et ainsi de limiter les nombreuses pertes fonctionnelles

prolongées qui affectent les patients touchés par le SDRC-1.
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ANNEXE 1

Tableaux de conversion pour les différentes mesures de I’'ISS (77)

Score

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
EVA : douleur suitea | 0-9 10-19 | 20-29 | 30-39 | 40-49 |50-59 |60-69 |70-79 | 80-89 |90-100
’effort (mm)
MPQ : nombre total de | 0-2 3-4 5-6 7-8 9-10 11-12 | 13-14 | 15-16 | 17-18 | 19-20
mots chaoisis
Amplitude : points 5-6 7-8 9-10 11-12 | 13-14 | 15-16 | 17-18 | 19-20 | 21-22 | 23-25
accordés pour 5
articulations *
Différence de 0-0.3 | 0.4-05 | 0.6-0.7 | 0.8-09 | 1.0-1.1 | 1.2-1.3 | 1.4-15 | 1.6-1.7 | 1.8-1.9 | >2
température entre les
mains (°C)

*Pour ’amplitude de mouvement, des points sont donnés a chaque articulation selon le pourcentage d’amplitude normale :
1 point pour > 95%, 2 points pour 85% a 94%, 3 points pour 84% a 65%, 4 points pour 64% a 25% et 5 points pour < 25%

de mobilité normale.

Score
Catégorie de volume | 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
(mL) 35% | 5% 6.5% | 8% 9.5% | 11% 12.5% | 14% 15.5% | >15.5%
<400 <12 13-18 | 19-23 | 24-28 | 29-33 | 34-39 | 40-44 | 45-49 | 50-54 | >55
401-500 <16 17-23 | 24-29 | 30-36 | 37-43 | 44-50 | 51-57 |58-64 | 65-70 | >71
501-600 <19 20-28 | 29-36 | 37-44 | 45-52 |53-61 | 62-69 | 70-77 | 78-85 | >86
601-700 <23 24-33 | 34-42 | 43-52 | 53-62 | 63-72 | 73-82 |83-92 | 93-101 | >102
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ANNEXE 2

Criteres pour le syndrome épaule-main post-AVC(149)

Articulation Signes & symptomes

Epaule Perte d’amplitude articulaire (surtout abduction et rotation externe),
douleur et sensibilité augmentées par ces mouvements ou au repos (cas
séveres).

Coude Habituellement non symptomatique

Poignet Douleur considérable a I’extension (qui est d’ailleurs limitée), sensibilité a
la palpation et cedéme sur la face dorsal des os du carpe.

Main Relativement peu de douleur ou de sensibilité, cedéme sur les métacarpes

Doigts Douleur considérable a la flexion des MCP et IP (qui est d’ailleurs

limitée), cedéme fusiforme, changements de la pousse des ongles et du
poil, troubles vasomoteurs et sudomoteurs (changement de température, de

couleur et
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ANNEXE 3

Score du syndrome épaule-main.(145)

Atteinte sensitive : douleur, hyperalgésie

Non

Légere

Modéré

Sévere

0
1
2
Evidente 3
4
5

Spontané

Atteinte autonomique : cedéme distal

Non 0
Leger 1
Evident 2
Séveére 3

Atteinte motrice : amplitude sans douleur

Abduction de [’épaule

>120 degrés

<120 degrés

<90 degrés

W N | O

<45 degrés

Rotation externe de [’épaule

>30 degrés

<30 degrés

<20 degrés

w| N k| O

<10 degrés

Score du syndrome épaule-main correspond a la somme des 4 sous-scores.

Critere de recherche pour confirmer I’atteinte : Score du syndrome épaule-main > 8/14
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ANNEXE 4

Présentation des conclusions sur la contribution de différents facteurs au

développement du SDRC-1 post-AVC.

Corrélé Non-correlé

Sexe, age, (141) (145) (153)
(158) (159)

coté de I’AVC, étiologie AVC (144) (141) (145) (153)

(158) (159)

Stade moteur (141) (142) (144) | (159)
Présence de comorbidités (153)
(diabete, hypertension, maladie du coeur)

Subluxation (141) (145) (160) | (142)
Flaccidité (141)

Spasticité élevée

(144) (145) (160)

Faiblesse des muscles du membre

(145) (160)

supérieur

JAmplitude articulaire (160)
Déficits perceptuels (145) (149)
Perturbations sensorielles (144)
Coma initial

Dépression

Délai plus long entre AVC et admission en | (148)

réadaptation
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ANNEXE 5

Tableau tiré de Tan et al(2008) qui compare les signes et symptdmes chez les enfants et les
adultes atteints de SDRC-1 (170).

Table 2 Signs and symptoms of children and adults with CRPS |

Signs and symptoms Adults, % (n /n-ev) Children, % (n fev} 95% Cl for difference prvalue
Inflammatory
Pain 99.3 (950/951) 974 (76/78) 0583 =001
Difference in skin colour 933 (867/951) 82.1 (64/78) 4110213 =001
Oedema 775 (737/351) 39.7 (31/78) J63 1t 482 =001
Difference in skin temperature 909 (864/351) 872 (68/78) —24t0 130 =001
Codler 449 (427/951) 718 (56/78) _36210 156 =001
Unexplainzble limited range of motion 40,1 (857/951) 628 (49/78) 172 t0 385 =001
Increase of complaints after exerdse 823 (T63/927) 705 (55/78) 2510229 07
Meurological
Hypaesthesia 75.4 (574/8594) 46.2 (36/78) 179 to 402 =001
Hyperpa BO.& (T05/873) 52.6 (41/78) 171 1o 33.4 =001
Dyscoordination 473 (365/771) 73.4 (18/77) 12810 32.8 =001
Tremoar 436 (371/850) 22.1 (17/77) 106 to 30.1 =001
Involuntary movements 28.5 (212/744) 73.1 (18/78) —5510 140 03
Skeletal muscle spasm 21.7 (185/851) 214 (6/28) 18010119 1.0
Paresis 932 (670/719) 487 (38/78) 334t 554 =001
Pseudo paralysis 175 (152/867) 182 (14/77) ~11.0106S9 03
Myoclonus 8.1 (51/630) 14.1 (11/78) 156105 007
Atrophy
Skin 402 (347/864) 78 (6/77) 7360377 =001
Nails 26.1 (216/327) 1.7 (8/17) 4510207 =001
Subcutaneous tissue 25.9 (200/771) 6.5 (5/77) 11.1to 243 =001
Skeletal musdle 458 (374/816) 325 (25/77) 1810234 002
Sympathetic signs and symptoms
Abnormal sweating 473 (343/810) 23.4 (18/77) 781t 777 =001
Complications
Chronic infection 5.5 (24/440) 13 (1/77) 181063 0.1
Spontanecus haematoma 472 (178/377) 6.5 (5/77) 3.4t 470 =001

n_ev = number of evaluable patients.

Mot in all the charts all symptoms were documented.
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ANNEXE 6

Caracteristiques des milieux rencontres

Centres Hospitaliers : 7
CH pédiatrique : 2
Centre de réadaptation : 2

Physiothérapeutes : 17

Ergothérapeutes : 4

Anesthésiologistes : 2

ETABLISSEMENT PROFESSIONNELS NOMBRE TYPES DE MILIEUX
Hotel-Dieu Anestheésiologiste 1 Clinique Anti-Douleur du
Physiothérapeute 1 CHUM
CHUM Notre-Dame Physiothérapeute 1 MSE : clientéle orthopédique
Ergothérapeute 1 Centre de la main’
St-Luc Physiothérapeute 1 MSE
Centre Hospitalier S .
Pierre-BoIlDJcher Physiothérapeute 1 Clinique de douleur
Centre Hospitalier Anesthésiologiste 1 .
Maisonneuve-Rosement Physiothérapeute 1 Centre de gestion de la douleur
Physiothérapeute 1 MSE
Centre Hospitalier Clinique de la douleur
Sacré-Ceeur Ergothérapeute 1
Clinique de la main
Hopital Royal-Victoria Physiothérapeute 1 MSE
Physiothérapeute 9 O,ncologle,_ Rhumatologle_,
Hématologie, Immunologie
Hopital Ste-Justine
Clientéle externe : orthopédie
Physiothérapeute 2
Clinique de douleur
Children Hospital Physiothérapeute 1 Clinique de douleur chronique
Centre de réadaptation Villa- Phys!othgrapeute L Neurologyel
Médica Physiothérapeute 3 Grand bralé
Ergothérapeute 2 Grand bralé
Centre Lucie-Bruneau Physiothérapeute 1 Clinique d’adaptation a la

23

douleur chronique*

Milieu orthopédique aigu : 6
Clinique de douleur : 5
Milieu orthopédique® : 11
Milieu pédiatrique® : 2
Milieu spécialisé : 2

% peut dans certains cas étre comptabilisé avec les cliniques de douleur car traitent certains individus n’ayant

eu aucun résultats en clinique de douleur pour adaptation

* Ont répondu a seulement quelques questions précises
® comprend les cliniques de douleur et les milieux orthopédiques aigus
® Les milieux pédiatriques sont différenciés selon I'hépital puisqu’a Ste-Justine, la rencontre s’est faite avec
I’ensemble des professionnels du milieu et les réponses ont été généralement homogenes
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