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ABRÉVIATIONS

AFSSAPS : Agence Française de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé 

ALD : Affection de Longue Durée

AVC : Accident Vasculaire Cérébral
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SDRC : Syndrome Douloureux Régional Complexe

SEF : Stimulation Électrique Fonctionnelle

SSR : Soin de Suite et Réadaptation

SIGH : Subluxation Inférieure Gléno-Humérale
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INTRODUCTION

L’Accident Vasculaire Cérébral (AVC) est la première cause de handicap acquis 

non traumatique. L'incidence de l'AVC est estimée à 130 000 personnes par an, 

la prévalence avoisine les 400 000. 25 % des patients ont plus de 65 ans. Parmi 

eux, 30 000 ont un handicap sévère. Plus de 225 000 personnes sont classées de 

manière permanente en ALD (Affection de Longue Durée) « AVC invalidant ».

Le Syndrome Douloureux Régional  Complexe  (SDRC) est  une  complication 

redoutée.  En  effet,  outre  la  douleur  occasionnée,  elle  grève  le  pronostic 

fonctionnel du membre supérieur du patient hémiplégique. Elle a également un 

retentissement  psycho  affectif  et  peut  prolonger  une  hospitalisation  [1]. La 

fréquence de la douleur de l'épaule de l'hémiplégique varie de 5 à 84 %  des 

patients post AVC selon les études [2], [3], [4], [5], [6]. Cette grande variabilité 

peut être expliquée par les difficultés de définition du cadre nosologique à savoir 

douleur au repos, au mouvement, SDRC...

Les symptômes du SDRC I peuvent apparaître  dès la première ou deuxième 

semaine après l'AVC [7],  [8]. Le pic d'incidence se situe entre la sixième et la 

huitième semaine post AVC [9]. Dans une étude prospective, Gamble a rapporté 

que 52 patients sur 152 (34%) ont développé une douleur à l'épaule après un 

AVC dont 28% en deux semaines et 87% en deux mois. En six mois, la douleur 
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était résolue chez 80% des patients [6].

Il s'agit d'un enjeu médico-économique, elle doit être une des préoccupations 

principales des médecins en Médecine Physique et Réadaptation (MPR) mais 

aussi  de  tous  les  professionnels  travaillant  auprès  des  patients  post-AVC. 

L'absence  de  traitement  curatif  efficace  fait  de  la  prévention  une  nécessité 

absolue.

Jean-Christophe  Daviet  lors  de  sa  thèse  en  1998  avait  établi  des  facteurs 

prédictifs de SDRC. Dans les suites de ce travail, l'équipe pluridisciplinaire du 

service  de MPR du CHU de Limoges  a  créé  un programme éducatif  et  des 

supports  écrits  afin  de  diminuer  l'incidence  du  SDRC  chez  les  patients 

hémiplégiques. 

La filière AVC a été mise en place en juin 2008 au CHU de Limoges. Elle a 

permis de changer la prise en charge des patients en MCO (Médecine Chirurgie 

Obstétrique) mais aussi en SSR.

 Nous avons émis l’hypothèse que la structuration de la filière AVC et la mise en 

place d'un programme de prévention des douleurs de l'épaule de l'hémiplégique 

(installation et manutention appropriées) a permis de réduire significativement 

ces  complications.  Notre  objectif  était  donc  d’évaluer  les  pratiques 

professionnelles concernant la prévention de cette complication en comparant la 

fréquence et la gravité du SDRC type I avant (1998) et après (2009) la mise en 
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place de cette action.  

Tout d'abord nous ferons un état des lieux des connaissances actuelles sur le 

SDRC  chez  le  patient  hémiplégique  post-AVC.  Nous  verrons  les  critères 

diagnostiques et facteurs prédictifs du SDRC puis sa physiopathologie et enfin 

ses traitements.

Dans un second temps, nous présenterons les résultats de notre étude.
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1ÈRE PARTIE : ÉTAT DES LIEUX SUR LE 

SYNDROME DOULOUREUX RÉGIONAL 

COMPLEXE (SDRC) DU MEMBRE 

SUPÉRIEUR DU PATIENT HÉMIPLÉGIQUE
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 1. Les causes de douleurs de l'épaule du patient 

hémiplégique

 1.1. La spasticité  

La  spasticité  est  définie  comme  un  désordre  moteur  caractérisé  par  une 

augmentation  du  réflexe  tonique  d'étirement  vitesse  dépendante  et  par  une 

augmentation  des  réflexes  ostéotendineux.  Celle-ci  résulte  d’une 

hyperexcitabilité du réflexe d’étirement dans le cadre d’un syndrome pyramidal.

Au  membre  supérieur  de  l'hémiplégique,  elle  se  concentre  sur  les  muscles 

fléchisseurs, rotateurs internes et adducteurs. Les muscles subscapulaire et grand 

pectoral sont souvent impliqués [10].

Lorsque la spasticité est importante, il existe une majoration de la douleur. Elle 

devient constante. 

 1.2. La subluxation gléno-humérale  

L'articulation gléno-humérale est une articulation non portante, multiaxiale. La 

subluxation  gléno-humérale  est  plurifactorielle :  le  poids  du  membre,  les 

tractions intempestives sur le bras, la paralysie flasque des muscles suspenseurs 

de l'épaule. La subluxation est le plus souvent inférieure [11].
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Le diagnostic est essentiellement clinique par :

• la palpation de l'espace entre l'acromion et la tête humérale

• mesure en centimètres de la distance entre l'acromion et un point distal 

(épicondyle extrême de l'humérus, tête de l'humérus)

• les mouvements de piston. 

On peut réaliser une radiographie et utiliser la classification de De Bats (Annexe 

1). 

Les  auteurs  retrouvent  une  corrélation  inverse  entre  l'âge  et  la  fréquence  de 

SIGH.  Ceci  peut  être  expliqué  par  une  perte  d'élasticité  tissulaire  liée  au 

vieillissement, favorisant ainsi une meilleure coaptation passive de l'articulation 

[12].

 La relation entre SIGH et douleur est controversée. Certains reconnaissent une 

corrélation entre ces deux phénomènes : la tension des tissus péri-articulaires, 

compression et ischémie des tendons sus-épineux et long biceps [11], [1], [7] .

D'autres la réfute [9], [13], [14].
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 1.3. Pathologie de la coiffe des rotateurs  

La coiffe des rotateurs est un groupe de cinq muscles :

• subscapulaire : rotation interne

• infra-épineux : élévation durant rotation interne

• sus-épineux : élévation

• petit rond : rotation externe

• long biceps

C'est une pathologie fréquente dans la population générale (20-40 % d'incidence 

moyenne). Elle est liée à des phénomènes dégénératifs ou inflammatoires 

(bursite, tendinite). L'incidence en post AVC est de 33 à 40 % [15], [16], [17].

Elle semble plus fréquente du coté hémiplégique (40%) que du côté sain (16%) 

[16].      

Les phénomènes dégénératifs peuvent être aggravés par la traction du membre 

supérieur, la mobilisation passive inappropriée. 

Le diagnostic nécessite un examen clinique approprié.  Le test de Neer a été 

retrouvé positif chez 30 % des patients douloureux [18], [19].

Le diagnostic peut être réalisé par échographie ou IRM [20].
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 1.4. Capsulite rétractile  

Cette  pathologie  se  caractérise  par  une  limitation  de  toutes  les  amplitudes 

articulaires (y compris rotation externe) de l'épaule en passif. 

Elle est retrouvée dans 50 % des douleurs de l'épaule [21], [22].

 1.5. L'hyperpathie  

L'hyperpathie est en général secondaire à des lésions pariétales ou thalamiques 

[23]. Les douleurs intéressent en général tout l'hémicorps. Leur traitement est 

difficile [16].

Heureusement, cette cause est rare.

 1.6. Le syndrome douloureux régional complexe  

Celui-ci sera développé dans le chapitre suivant.
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 2. Le SDRC : diagnostic positif

Le syndrome douloureux régional complexe (SDRC) de type I est une entité 

antérieurement connue sous le nom d'algodystrophie.

L'incidence du SDRC post AVC varie de 12,5 % à 61 %  [4],  [24],  [10],  [25], 

[26]. Cette variation peut être liée à des critères diagnostiques non uniformes. 

 2.1. Clinique  

Le diagnostic est essentiellement clinique. 

De nouveaux critères ont été établis lors de la conférence de Budapest de l'IASP 

en 2004[27] :

✗ Douleur continue régionale (spontanée et /ou provoquée)

◦ Disproportionnée en durée et en intensité par rapport à la lésion initiale

◦ Non systématisée

◦ Habituellement périphérique

29 



✗ Troubles sensitifs moteurs : au moins un dans chaque catégorie

◦ Sensoriel : Hyperesthésie / allodynie

◦ Troubles vasomoteurs : asymétrie de température, un changement de la 

coloration cutanée, une asymétrie dans la coloration de la peau

◦ Troubles  sudomoteurs :  œdème,  changement  de  transpiration, 

asymétrie de transpiration

◦ Moteur  /  trophique :  réduction  des  amplitudes  articulaires  et  /  ou 

dysfonction  motrice  (déficit,  tremblement,  dystonie),  et  /  ou 

changement trophiques (ongles, peau)

✗ Syndrome évoluant dans le temps

Le  SDRC  est  dit  de  type  II  quand  il  existe  une  lésion  nerveuse  évidente.

La sensibilité de ces critères est de 85% et leur spécificité de 60%.
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Nous avons retenu pour notre étude comme critères ceux de Geurts utilisés en 

1998  [28] :

Localisation Symptôme et signes

Épaule Limitation articulaire intéressant l'abduction et la rotation 
externe

Douleur à la mobilisation ou au repos

Coude Habituellement non affecte

Poignet Douleur en extension, à la pression et œdème carpien

Main Douleur limitée et œdème métacarpien

Doigts Douleur importante à la flexion des métacarpophalangienne 
et des interphalangiennes, œdème, altération des phanères et 

troubles vasomoteurs et sudoro-moteurs

• Algodystrophie  définie :  Critères  positifs  au  niveau  de  toutes  les 

articulations

• Algodystrophie probable : Critères positifs au niveau du poignet et de la 

main

• Algodystrophie possible : Œdème et douleur discrète

• Algodystrophie absente : Œdème isolé du poignet et de la main
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Lors de la première évaluation en 1998, nous avions utilisé le score de gravité 

de Labrousse[29] :

Score Douleur
Troubles vaso-

moteurs
Raideur

0 Absente Absents
Amplitudes 
normales

1
Aux mouvements 

forcés
Tuméfaction de 

l'articulation
Limitation 
débutante

2
Spontanée, 
permanente

Œdème local 
prenant le godet

Limitation d'un 
tiers

3
Impotence 

fonctionnelle 
majeur

Œdème 
locorégional

Limitation de deux 
tiers

4
Limitation 

supérieure à deux 
tiers

 2.2. Para-clinique  

Les examens complémentaires ne doivent être considérés que comme des aides 

au diagnostic mais pas comme une preuve. Ils ne sont en général pas nécessaires 

dans les pathologies de l'épaule de l'hémiplégique.

Sur le plan biologique, il ne doit pas être retrouvé de syndrome inflammatoire.

Les  radiographies  standards  peuvent  soit  être  normales  soit  montrer  une 

déminéralisation  osseuse  avec  ostéoporose  des  zones  métaphyso-épiphysaires 

(classique ostéoporose mouchetée ou pommelée). La déminéralisation se fait en 
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plusieurs mois, parfois plus d'un an. Classiquement, les interlignes articulaires 

sont  normaux.  Néanmoins  dans  le  cadre  de  l'épaule  hémiplégique,  la 

radiographie peut retrouver une subluxation inférieure de la tête humérale.

La scintigraphie et  l'IRM peuvent être réalisées en cas de doutes diagnostics 

persistants.
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 3. Score prédictif de SDRC dans l'hémiplégie : Score de 

Perrigot

Un  score  clinique  prédictif  de  SDRC  chez  l'hémiplégique  a  été  établi  par 

Perrigot [in 30] (Annexe 2). Celui-ci a été confirmé par Daviet en 1999 [2].

Le score de Perrigot attribue une note à chaque facteur prédictif en fonction de 

la puissance de corrélation avec le SDRC. 

Il est réalisé grâce à l'examen clinique à la troisième semaine et aux données 

anamnestiques.

Il inclut :

• la  cause  de  l'hémiplégie :  les  hématomes  intracérébraux  sont  très 

fréquemment accompagnés par des douleurs du membre supérieur (91 % 

selon Perrigot)

• des facteurs particuliers : coma, intervention neurochirurgicale, gardénal, 

anticoagulants, diabète, troubles psychiatriques,

• les  troubles  moteurs  et  leurs  évolutions :  La  fréquence  du  SDRC  est 

corrélée à l'importance du déficit moteur.  Dans l'étude de Daviet, tous les 
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patients avec un index moteur de Demeurisse  (Annexe 3) supérieur ou 

égal  à 58 avaient  un score de gravité de SDRC inférieur ou égal  à  1. 

Braus[31],  en 1994, avait  constaté  que tous les  patients  hémiplégiques 

présentant un SDRC, avait une parésie inférieur ou égale à 2/5.  Ce qui est 

confirmé par d'autres auteurs [32], [1], [25].

•  des troubles sensitifs et leurs évolutions

• l'hypertonie  spastique  et  son  évolution :  L'hypertonie  spastique  est 

systématiquement  retrouvée  comme  facteur  influençant  le  SDRC. 

Néanmoins, il semblerait que cette corrélation ne soit vraie que pour des 

spasticités importantes [25], [31]. Selon Chantraine[33], 85 % des patients 

hémiplégiques spastiques ont une épaule douloureuse contre 18 % chez 

les hémiplégiques flasques. 

Il permet de déterminer 5 groupes de risque croissant :

Groupe Score

A  < - 900

B  De – 900 à – 300

C  De – 300 à + 300

D  De + 300 à + 900

E  > + 900

 Plus le score est élevé, plus le risque et la sévérité du SDRC sont importants. 
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 4. Physiopathologie du SDRC

La physiopathologie du SDRC reste très débattue à l'heure actuelle. Il existe très 

peu de littérature expliquant la physiopathologie du SDRC chez l'hémiplégique.

On peut évoquer un rôle direct de la lésion cérébrale sur le cortex sensitivo-

moteur et son organisation somatotopique.

Il pourrait être la conséquence locorégionale du déficit moteur. La perte de la 

pompe musculaire, la subluxation gléno-humérale sont causes de stase veineuse 

qui seraient ensuite entretenues au cours du SDRC par les mécanismes micro-

circulatoires [2].

La  subluxation  gléno-humérale  peut  également  entraîner  des  lésions 

neurologiques  ou une activation directe des fibres C par étirement.

 4.1. Rôle du système nerveux central  

4.1.1Au niveau cérébral

Grâce à l’avènement des techniques de neuro-imagerie fonctionnelle, il semble 

de plus en plus probable qu'il existe une participation supra-spinale au SDRC 

[34], [13].

Fukumoto et al [36] ont été les premiers à suggérer un rôle du système nerveux 

central dans le SDRC par altération de la perfusion thalamique. 
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Depuis,  de nombreux auteurs ont démontré des anomalies du cortex somato-

sensoriel ipsi-lésionnel, comme la contraction de la représentation de la main, le 

chevauchement  ou  étalement  des  représentations  corticales  des  doigts  ou  la 

réduction du seuil de discrimination de deux points  [15]. Il semblerait que le 

degré de réorganisation corticale soit directement lié à l'intensité de la douleur et 

de la superficie de l'allodynie [16].  De plus, la réorganisation corticale semble 

réversible lors de la guérison clinique [17]. 

En  ce  qui  concerne  le  cortex  moteur,  la  zone  de  représentation  de  la  main 

concernée est significativement réduite en taille  [18].  Cependant, l'intensité de 

l'activation  du  cortex  au  cours  de  tâches  motrices  est  significativement  plus 

élevée. Ceci est corrélé avec le degré de déficit moteur [41].

Mis  à  part  chez  les  patients  avec  un  SDRC  et  une  posture  dystonique,  le 

mouvement imaginé avec la main touchée est associé à une activation du cortex 

réduite par rapport au même mouvement avec la main saine  [20].

4.1.2Au niveau médullaire

Les  récepteurs  N-methyl-D-aspartate  (NMDA)  jouent  un  rôle  important  en 

générant et maintenant un état médullaire d'hypersensibilité. 

La stimulation répétée des fibres C induit des potentiels lents post-synaptiques 

dans les neurones médullaires ainsi qu'un phénomène « wind-up » qui consiste 
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en  l'augmentation  progressive  de  la  décharge  neuronale  jusqu'à  arriver  à  un 

niveau  nettement  supérieur  aux  décharges  initiales.  Elle  persiste  plusieurs 

minutes après que le stimulus des fibres C ait cessé [9].

Le stimulus nociceptif continu peut également conduire à une sensibilisation des 

neurones de la moelle caractérisée par une hyperexcitabilité et une désinhibition 

résultant de la réduction du seuil de stimulation [42].

 4.2. Rôle du système nerveux périphérique  

Les examens du système sensoriel somatique périphérique révèlent [44] :

• une perte substantielle de fibres C et Aδ, 

• la présence de fibres avec des terminaisons ramifiées aberrantes, 

• la réduction de densité axonale.

 4.3. Rôle du système nerveux végétatif  

Historiquement,  la  physiopathologie  du  SDRC  implique  l'hyperactivité  du 

système  nerveux  sympathique  en  raison  des  manifestations  classiques  vaso-

motrices,  sudo-motrices,  les  changements  trophiques  et  le  bénéfice 

thérapeutique de blocs sympatholytiques chez certains patients. Cette hypothèse 

comprend l'augmentation de la douleur et de la vasoconstriction anormale en 
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réponse  à  l'excitation sympathique  centrale  et  une augmentation des  réflexes 

sympathiques de la peau [45]. 

Cependant,  le  rôle  exclusif  ou  prédominant  du  système  sympathique  est 

contestable  pour  plusieurs  raisons.  Les  manifestations  vaso-motrices,  sudo-

motrices,  et  les  changements  trophiques  peuvent  être  expliqués  par  d'autres 

mécanismes  tels  que  les  effets  des  neuropeptides,  de  l'augmentation  de 

l'endothéline-1 (ET-1) et la diminution de l'oxyde nitrique (NO) [46]. 

Lorsque le système nerveux sympathique est impliqué, cela peut être dû à une 

hypersensibilité des récepteurs adrénergiques  [47] ou l'échec des mécanismes 

spinaux inhibiteurs à supprimer l'influx nociceptifs par stimulation sympathique 

normale plutôt qu'une augmentation de la stimulation [48].

Ainsi,  «  la  douleur  à  maintien  sympathique  et  la  dysrégulation  sympathique 

peuvent  être,  mais  ne  sont  pas  nécessairement,  une  partie  obligatoire  du 

SDRC. » [49] 

En situation physiologique, il n'y a pas d'interaction entre le système nerveux 

sympathique  et  le  système  nociceptif  afférent.  Si  on  stimule  la  voie 

sympathique, on ne retrouve pas d'activité des neurones sensitifs afférents. Mais 

dans le SDRC, des ephapses peuvent être crées entre les fibres sympathiques et 

les fibres C nociceptives au niveau périphérique ou entre les fibres sympathiques 

vasoconstrictrices  et  les  fibres  afférentes  somatiques  au  niveau  de  la  corne 

39 



postérieure de la moelle [31].

4.3.1 Autres mécanismes

Le rôle d'un processus inflammatoire a été évoqué devant l'érythème, la chaleur 

et l'œdème couramment observés dans le SDRC. Des marqueurs inflammatoires 

(IL-6,  TNF-α,  IL-2,  substance  P...)  ont  été  retrouvés  en  quantités  plus 

importantes  dans  certaines  études [49], [50], [52],  [52].  Cependant,  les 

marqueurs systémiques traditionnels de l'inflammation, tels que l'élévation des 

globules blancs et de la protéine C réactive (CRP), sont généralement absents 

[53]. 

Le rôle de la micro circulation a été évoqué par l'hyperesthésie, l'hyperalgésie et 

l'hypoxie [55].

Le rôle psychologique est controversé en raison de l'absence d'enquête de grande 

qualité [48].
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 5. Traitement

Il n'existe que très peu d'études de bonne qualité pour guider le traitement du 

SDRC  chez  le  patient  hémiplégique  [32],  [16].  Celui-ci  doit  être  précoce, 

multidisciplinaire pour obtenir un résultat satisfaisant.

Les  traitements  « classiques »  du  SDRC,  basés  sur  une  physiopathologie 

mouvante,  n’ont  pas  fait  la  preuve  de  leur  efficacité.  Malheureusement, 

l’Evidence Based Medecine (EBM) n’a pas d’alternative à proposer.

Il reste donc à:

– Faire preuve de bon sens

– Faire un diagnostic aussi précoce que possible

– Ne pas nuire!

– Envisager une approche pluridisciplinaire des cas difficiles.

La prévention est primordiale pour tous les patients hémiplégiques. Celle-ci doit 

être  d'autant  plus vigilante quand le  SDRC est  possible  selon les  critères de 

Geurt.
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 5.1. La prévention  

Il est reconnu qu'un mauvais positionnement du membre supérieur hémiplégique 

peut induire des douleurs [95]. Les objectifs de la prévention du SDRC en phase 

flasque sont [16], [11], [31], [56] :

-  d'éviter  les  installations  décoaptantes  qui  sont  sources  de  lésions  intra-

articulaires  (laminage  du  bourrelet,  distension  capsulaire),  extra-articulaires 

(nerfs sus-scapulaire et circonflexe).

- d'assurer le drainage de l'avant-bras et de la main ;

-  de  préparer  la  récupération  de  la  commande  et  donc  ne  pas  favoriser  les 

schémas spastiques et les rétractions articulaires en adduction/rotation interne.

La  manutention  et  l’installation  du  patient  selon  ces  principes  vont  être 

détaillées dans les paragraphes suivants.

5.1.1La manutention

Les moyens, dont on dispose, ne sont pas l'affaire du seul rééducateur mais de 

l'ensemble de l’équipe soignante, de la famille et du patient qui doivent respecter 

les règles connues :

– ne pas tirer sur le membre hémiplégique lors des transferts ;

– privilégier l'auto-mobilisation par le membre sain;
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–  passer  les  vêtements  initialement  par  le  membre  hémiplégique  et  le 

déshabillage en sens inverse.

Le patient doit porter son écharpe de soutien avant le transfert [120].

5.1.2L'installation

a L'hémiplégique alité en décubitus dorsal

Il est positionné avec le moignon de l'épaule légèrement surélevé, bras à 60° 

d'abduction,  30°  d’antépulsion,  coude  à  40°  de  flexion,  la  main  en  semi-

pronation, avant-bras en surclive, main posée dans une mousse de haute densité 

sculptée  pour  maintenir  les  doigts  écartés  en  extension,  pouce  en  abduction. 

Chaque bloc de positionnement est sculpté individuellement [15].

La tête doit être dans l'axe du tronc, les épaules alignées.

b L'hémiplégique assis en fauteuil roulant.

Il sera installé avec l'accoudoir large adapté à la hauteur du bras et possédant une 

butée postérieure ceci afin d'éviter au coude de glisser en arrière ce qui peut être 

à l'origine d'une subluxation antérieure de la tête humérale [58].

Le membre supérieur doit toujours être dans le champ de vision.

L'épaule est en légère flexion et rotation interne, le coude en semi-flexion, la 

main en pronation avec les doigts en extension.
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c L'hémiplégique verticalisé. 

La revue de la Cochrane en 2009 a étudié les dispositifs de soutien tels que les 

écharpes, strapping, les adjonctions de fauteuils roulants et d'orthèses utilisés 

pour traiter la subluxation de l'épaule après un AVC. Il a été inclus seulement 4 

essais randomisés ou quasi-randomisés  (un sur les écharpes  [59], trois sur les 

strapping [60], [61]) qui seront développés ci-après. 

Les écharpes

Les écharpes sont souvent utilisées dans les phases initiales après un AVC pour 

soutenir  le  bras  touché.  Cependant,  leur  utilisation  est  controversée.  Elles 

peuvent :

– encourager la synergie des fléchisseurs,

– inhiber le balancement des bras,

– contribuer à la spasticité des fléchisseurs et rotateurs internes 

– altérer la représentation corporelle par sous-utilisation du bras.

Cependant, l'écharpe reste le meilleur moyen de soutenir le bras hémiplégique 

flasque  pendant  que  le  patient  est  debout  ou  au  cours  des  transferts.  De 

nombreuses solutions sont possibles.
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L'hémisling a été étudié dans un essai repris dans la revue de la Cochrane [59]. 

Elle  comparait  l'hemisling  et  l'absence  de  maintien.  Les  patients  du  groupe 

interventionnel avaient une diminution de la subluxation avec une perte de plus 

de 30° de rotation externe d'épaule. Il n'y avait pas de diminution des douleurs. 

L'appareil  thoraco-brachial,  issu  de  la  traumatologie  du  membre  supérieur, 

apparaît  très encombrant,  complexe à installer.  Il n'est pas utilisé en pratique 

courante et n'a pas été évalué [16].

L'attelle de Montréal (ou canadienne), favoriserait l'enraidissement en adduction 

et  rotation interne selon l’expérience de certains mais ceci  n'est  pas retrouvé 

dans  les  études réalisées.  Selon la  revue Cochrane  [61] ,  elle  permettrait  de 

diminuer le nombre de patients douloureux à 4 semaines. Elle doit être associée 

à une large embrasse pour éviter l'effet garrot au niveau du poignet et de l'avant-

bras. 

Certaines études ont comparé les modalités de soutien entre elles.

Patterson,  en  1984,  a  trouvé une  efficacité  à  toutes  les  écharpes  si  celles-ci 

étaient  bien  positionnées.  (Harris  hemi  sling,  Hook-hémi,  Dennison  sling, 

Zimmer fashion arm sling) [11].

Moodie,  en 1986,  a évalué l'efficacité  radiologique de 5 supports  (accoudoir 

moulé, table de positionnement, écharpe triangulaire, écharpe de Bobath, Hook-

hémi).  Seule  l'écharpe  triangulaire  permet  une  réduction  significative  de  la 

subluxation. Cependant, celle-ci a tendance à renforcer le schéma spastique du 
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membre  supérieur.  La  tablette  permettait  un  meilleur  contrôle  du  membre 

supérieur plégique et une réduction de la subluxation [62], [58]. 

Selon Brooke, l'Harris hemi sling a permis une bonne correction verticale de la 

subluxation comparable à l'épaule controlatérale. L’écharpe de Bobath corrige 

moins  bien  la  subluxation.  La  différence  moyenne  entre  les  deux  était 

significative.  De  plus,  l’accoudoir  moulé  avait  tendance  à  surcorriger   la 

subluxation [61].

Zorowitz  a  comparé  l'hémi  écharpe  à  sangle  unique,  l'écharpe  de  Bobath  , 

l'écharpe  humérale  de  Rolyan,  et  celle  de  Cavalier  sur  des  radiographies  de 

l'épaule.  L'hémi  écharpe  à  sangle  unique  (appui  en  regard  du  coude  et  du 

poignet)  a  éliminé  l'asymétrie  verticale  de  subluxation  de  manière  plus 

importante  que  les  autres  supports.  La  Rolyan  à  brassard  huméral  (soutien 

huméral laissant libre le reste du membre supérieur) réduit mieux l'asymétrie de 

subluxation totale [13].

Dieruf  montre  que  la  fronde  GivMohr  (soutien  distal  du  membre  supérieur) 

correctement ajustée réduit la subluxation verticale sans surcorrection mais pas 

horizontale. Elle donnait de meilleurs résultats que celle de Rolyan [62].
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Le strapping de l'épaule

Le strapping de l'épaule est une méthode simple de soutien gléno-huméral. La 

bande est mise sous tension pour obtenir la meilleure coaptation glénohumérale 

possible. Pélissier y a associé une bande en étoile autour du bord externe de 

l'acromion pour assurer une bonne stabilité antéro-postérieure. Il nécessite d'être 

changé de manière pluriquotidienne et une maîtrise de la technique pour garder 

son efficacité. En outre, il existe un risque allergique cutané. Il peut être atténué 

par l'application de teinture de benjoin [62], [11], [57], [16]. 

Les trois études de la Cochrane ont montré que le strapping était efficace pour 

retarder l'apparition de la  douleur de quinze jours,  mais était  inefficace pour 

réduire  la  sévérité  de  la  douleur,  pour  augmenter  la  fonction  du  membre 

supérieur ou prévenir la spasticité de l'épaule. 

Griffin retrouvait des résultats positifs avec une absence de douleur chez dix 

patients/onze) à quatre semaines [63]. Ancliffe et Price retrouvent une apparition 

retardée  de  la  douleur  [64]. Hanger  dans  son  étude  randomisée,  en  double 

aveugle n'a pas mis en évidence de différence significative sur le critère douleur 

[65]. 
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Orthèse de main

On associe souvent une orthèse de main au maintien de l'épaule. 

Bürge, en 2008, a étudié une orthèse de main est en position neutre [67] :

• alignement de l'avant-bras et de la main (troisième doigt aligné avec l'axe 

longitudinal de l'avant-bras), 

• le maintien de poignet en position neutre (0° extension, 0° d'inclinaison 

radiale ou ulnaire), 

• le soutien des arcs de la main longitudinales et obliques, 

• une  limite  distale  au  niveau  du  carpe  pour  permettre  la  prise  et 

l'utilisation d'objets. 

A l'inclusion, deux patients dans chaque groupe avaient une main douloureuse. 

Après  treize  semaines,  huit  sujets  dans  le  contrôle  

groupe et un sujet du groupe d'orthèse se sont plaints de douleurs à la main  

(p= 0,004). Par ailleurs, la mobilité et l'œdème ont évolué de façon similaire 

dans les deux groupes. 
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5.1.3La stimulation électrique

a Stimulation intra-musculaire

La stimulation  intra-musculaire  est  implantée  dans  le  muscle  au  niveau  des 

points moteurs afin de stimuler les nerfs moteurs et les fibres musculaires en 

rapport [68]. 

Chae  a  publié  un  case  report  en  2001  sur  l'efficacité  de  la  stimulation  des 

muscles sus épineux, deltoïde, trapèze sur la douleur de l'épaule hémiplégique 

[69]. Chae et Yu ont fait par la suite plusieurs études retrouvant une supériorité 

par rapport au TENS (six heures par jour pendant six semaines) et à l'écharpe de 

soutien du membre supérieur à 3, 6 et 12 mois [26], [70], [71], [72], [73].

En  2013,  Chae,  dans  une  étude  sur  8  patients,  appliquait  deux  électrodes-

aiguilles monopolaires, insérées perpendiculairement à la surface de la peau au 

niveau des points moteurs des deltoïdes moyen et postérieur. La stimulation était 

biphasique de 20 mA à 12 Hz pendant 6 heures par jour pendant 3 semaines. Les 

huit participants ont signalé une diminution de la douleur de deux points. À 12 

semaines, 6 des 8 participants ont maintenu la diminution de la douleur et une 

amélioration du sommeil [74].

Renzenbrink a retrouvé une amélioration significative des douleurs qui perdure à 

6 mois [75].

Cependant,  cette  technique  présente  des  effets  indésirables  tels  que 

49 



l'inflammation  locale,  fragments  résiduels  d'électrodes,  douleurs  lors  de 

l'implantation.  

b La stimulation électrique fonctionnelle (SEF) 

La  stimulation  électrique  fonctionnelle  (SEF)  aurait  une  action  sur  la 

subluxation  de  la  gléno-humérale  et  la  douleur  par  l'intermédiaire  du 

reconditionnement moteur, les majorations du tonus musculaire et du contrôle 

volontaire [33].

Son  but  initial  est  la  prévention  de  la  SIGH,  par  la  stimulation  du  deltoïde 

moyen  [76], [33] ou du deltoïde postérieur [77]  par l'électrode active (cathode) 

et de la fosse sus-épineuse par l'électrode neutre (anode). La principale contre-

indication est le syndrome thalamique en raison du risque d'accentuation des 

douleurs.

Une revue de la Cochrane en 2000 a retenu 4 études [77], [78], [79], [80].   Les 

auteurs  de  la  Cochrane  ont  conclu  à  un  effet  significatif  de  la  SEF  sur  la 

mobilisation en amplitudes articulaires  sans douleurs,  notamment  en rotation 

externe et sur la réduction de la subluxation. Aucun effet n'a été retrouvé sur la 

force musculaire ou la spasticité. Deux de ces études (Linn et Faghri) ont évalué 

la réduction de la subluxation chez 33 patients au total. Les résultats suggèrent 

une réduction de sa sévérité.

 En 2002, Ada a réalisé une méta-analyse qui conclut que ce traitement appliqué 
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tôt après un AVC pouvait prévenir le SIGH. S'il est appliqué en phase chronique, 

il  pourrait  être  bénéfique  sur  la  douleur  en  association  avec  une  thérapie 

conventionnelle [81].

En 2010, Koyuncu dans son étude randomisée sur 50 patients hémiplégiques a 

comparé la SEF du sus-épineux et du deltoïde postérieur et un groupe contrôle. 

L'application d'un traitement  par  SEF en plus des traitements  conventionnels 

dans  le  traitement  de  la  subluxation  est  plus  avantageux  que  le  traitement 

classique par lui-même [82].

Fil, en 2011, a évalué, dans une étude prospective randomisée contrôlée,  48 

patients  post-AVC en  aiguë.  Les  sujets  des  deux  groupes  ont  été  traités  en 

conformité  avec  le  concept  Bobath.  En  plus  des  techniques  Bobath,  la 

stimulation électrique a également été appliquée sur les muscles sus-épineux , 

deltoïde moyen et postérieur des patients du groupe interventionnel. La SIGH a 

eu lieu dans neuf cas ( 37,5 %) dans le groupe témoin, alors qu'il n'a pas été 

observé dans le groupe interventionnel  [83].

5.1.4Les mobilisations en kinésithérapie

Il  n'existe pas d'étude qui évalue l'impact de la kinésithérapie sur l’évolution 

naturelle du SDRC mais il  existe un consensus sur le fait  que c'est  la pierre 

angulaire du traitement [32]. La rééducation de la douleur de l'épaule du patient 

hémiplégique est incluse dans le processus de rééducation du membre supérieur 
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plégique. Les buts généraux du traitement sont la normalisation de la sensibilité, 

l’évitement  d’attitudes  d’épargne  corporelle,  la  réduction  de  l’œdème  et 

l’utilisation «normale» de l’extrémité. 

Il  est  rappelé  la  nécessité  d'une  mobilisation  précoce  tout  en  respectant   la 

coaptation de la glénohumérale [16] , [9]. Cette mobilisation doit être poursuivie 

à domicile.

En 1990, Kumar a analysé l'apparition de la douleur chez les patients traités avec 

l'un des trois programmes d'exercices couramment utilisés dans la réhabilitation 

de l'hémiplégie : 

• récupération des amplitudes articulaires par le thérapeute, 

• utilisation d'un skate board,

• travail en poulithérapie.

Sur les 28 patients répartis dans l'un des trois groupes, en comparant le nombre 

de patients qui ont développé des douleurs dans chaque groupe, il y avait une 

différence significative en faveur du travail réalisé par le thérapeute (8 % contre 

12  %  avec  skate  board  et  62  %   en  poulithérapie).  L'utilisation  de  la 

poulithérapie est à plus grand risque de développer une douleur à l'épaule et doit 

être évitée pendant la rééducation des patients victimes d'AVC. La subluxation 

de l'épaule  était  présente  chez 46% de des patients  sans  différence entre  les 

groupes de traitement  [84].
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La revue de littérature de 2011 de Kalichman, trouve que la thérapie selon les 

principes de Bobath est associée à une réduction de la douleur [4].

Lynch qui a comparé l'auto-mobilisation du membre supérieur supervisé par un 

thérapeute  et  une  hétéro-mobilisation  passive  n'a  pas  retrouvé  de  différence 

significative sur la stabilité gléno-humérale, le score d'Ashworth, le Fugl-Meyer 

[85].

 5.2. Traitements curatifs  

5.2.1Antalgiques oraux

Les anti-inflammatoires non-stéroïdiens (AINS), les antalgiques de paliers 1 et 2 

n'ont  pas été  étudiés spécifiquement  dans le  SDRC du membre supérieur de 

l'hémiplégique.  De  plus,  les  AINS  ont  été  déconseillés  en  post-AVC  par 

l'AFSSAPS (Agence Française de Sécurité SAnitaire des Produits de Santé). Les 

coxib sont contre-indiqués.

La prescription d’opioïdes (tramadol, oxycodone ou morphine) est controversée 

dans la littérature [60], [87], [62], [63]. 
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5.2.2Antidépresseur

Les antidépresseurs tricycliques sont utilisés car ils diminuent les douleurs, la 

dépression  réactionnelle  et  améliorent  la  qualité  du  sommeil  [19]. Ils  sont 

utilisés  à  des  doses  plus  faibles  qu'à  visée  antidépresseur  (10mg  augmenté 

progressivement jusqu'à 75mg). Il n'a pas été trouvé d'étude randomisée chez 

l'hémiplégique.

5.2.3Anti-épileptiques

Certains médicaments anti-épileptiques ont une bonne efficacité sur les douleurs 

neuropathiques.  Leur  efficacité  n'est  pas  prouvée  en  post  AVC  en  l'absence 

d'études. 

Les travaux sont  contradictoires dans le SDRC. (Gabapentine :  positive  [98], 

[99], négative [100]) 

5.2.4 Corticoïdes

a Per-os

Les  corticostéroïdes  per-os sont les seuls médicaments anti-inflammatoires qui 

disposent  d’une  bonne  évidence  dans  le  traitement  du  SDRC  [91].  Une 

prescription à court terme est justifiée (prednisone à raison de 30 mg pendant 4 à 

12 semaines) [92]. En revanche, l’indication d'une prescription à long terme doit 

être bien pesée. La balance bénéfice-risque n'est pas en faveur de ce choix dans 
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la plupart des cas (déséquilibre glycémique, insomnie, acnée, HTA...).

Les corticoïdes ont été étudiés spécifiquement avec succès chez l'hémiplégique 

par Braus  [31]. La dose est à 32 milligrammes par jour pendant 14 jours en 

réduisant les doses pendant deux semaines. Trente et un patients sur trente-six se 

sont améliorés  à dix jours avec un résultat stable à six mois. 

En 2006, Kalita  a comparé de la prednisolone 40 mg ou piroxicam (AINS) 20 

mg par jour. Dans le groupe prednisolone, 83,3 % des patients ont montré une 

amélioration  importante  contre   16,7  %  dans  le  groupe  de  piroxicam.  Le 

changement moyen du score SDRC dans le groupe de prednisolone était de 6,47 

(vs 0,47) [93].

Néanmoins, toutes les études ne vont pas dans le même sens. Perrigot, n'avait 

pas trouvé cette thérapeutique efficace [16].

b Injectable

Les corticoïdes peuvent également être utilisés sous forme d'infiltration intra-

articulaire  et/ou  intra-canalaire  de  l'épaule  et  du  poignet  [94]. Ceci  reste  un 

traitement symptomatique des douleurs résistantes aux autres traitements  [62]. 

Cette  technique  comporte  des  effets  indésirables  à  type  atrophie  musculaire, 

tendineuse [56].

Dans l'étude de Dekker en 1997, cinq patients sur neuf ont reporté une réduction 

significative de la douleur après 3 injections intra-articulaires de corticoïdes à 
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J1, J8 et J22 [95].

En  2009,  Lakse  a  comparé,  dans  une  étude  randomisée  controlée,  chez  38 

patients,  l'efficacité  du  TENS  (Transcutaneous  Electrical  Nerve  Stimulation) 

associé  à  un  programme  de  thérapie  physique  conventionnelle  vs  le  même 

programme  accompagné  d'une  injection  (intra-articulaire  ou  sous-acromial 

injections d'anesthésique locale et corticostéroïdes). Dans les deux groupes, la 

douleur a été diminuée mais de manière plus significative dans le groupe avec 

injection [96].

Yasar en 2011, dans un étude randomisée comparative en double aveugle, n'a 

pas  trouvé de différence  significative  sur  la  réduction de la  douleur  entre  le 

groupe injecté et celui bénéficiant d'un bloc du nerf subscapulaire. [97]

Rah en 2012 a étudié 58 sujets avec une douleur d'épaule chronique (EVA au 

moins à 3/10) et une atteinte de la coiffe des rotateurs qui étaient randomisés 

dans  le  groupe  recevant  une  injection  sous-acromiale  40mg  d'acétonide  de 

triamcinolone sous échographie (n = 29), ou pour le groupe placebo (n = 29) de 

la lidocaïne.  A 2, 4, et 8 semaines, il y avait une amélioration significativement 

supérieure en faveur du groupe traitement sur la douleur, sur la fonction et les 

amplitudes articulaires.
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5.2.5Troubles trophiques, ostéopénie et immobilité

a Calcitonine

La calcitonine est l’un des médicaments qui a été le mieux étudié dans le SDRC. 

Elle était  utilisée en raison de son action  contre l’activité ostéoclastique,  son 

effet vasodilatateur, son effet antalgique supposé. Les études ont eu des résultats 

disparates et controversés  [101],  [102],  [103]. L'indication "algodystrophie" a 

été  retirée  de  l'AMM (Autorisation  de  Mise  sur  le  Marché)  des  différentes 

formes  de  calcitonine  depuis  avril  2004  faute  de  preuves  scientifiques 

d'efficacité.

b Biphosphonates

Les biphosphonates ont une activité anti-ostéoclastique qui semble intéressante 

du  fait  d'une  accélération  du  turn  over  osseux  dans  le  SDRC.  Ils  inhibent 

également  les  cytokines  proinflammatoires  (rôle  discuté)  et  ont  un  effet 

antalgique comme constaté dans la maladie de Paget ou les métastases osseuses. 

Ils font également partie des médicaments qui ont été les mieux investigués dans 

le  SDRC  et  ayant  prouvé  leur  efficacité  mais  dans  des  études  de  qualité 

médiocre  [103]. L’effet  du clodronate  (300  mg/jour  durant  10  jours),  de 

l'alendronate  intraveineuse  (7,5  mg/jour  pendant  3  jours)  [104],  ou  du 

pamidronate (60mg ou 30mg IV pendant 3 jours) a été évalué dans le SDRC 

mais pas chez les hémiplégiques [105]. 
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5.2.6 Patch de lidocaïne

La lidocaïne sous forme d’emplâtre médicamenteux a prouvé son efficacité dans 

le  traitement  de  la  névralgie  post-herpétique  dans  de  nombreuses  études 

randomisées et contrôlées [106]. Elle provoque non pas une anesthésie, mais une 

analgésie  sur  le  site  d’application.  Dans  le  SDRC,  elle  peut  soulager 

efficacement des symptômes locaux comme l’allodynie. [107]

5.2.7 Immunoglobuline G

Une  étude  récente  a  montré  qu’à  l’aide  d’une  seule  perfusion 

d’immunoglobuline G, il était possible d’obtenir une réduction des douleurs de 

30  %  chez  des  patients  souffrant  d’un  SDRC  [108].  Cette  approche 

thérapeutique  semble  être  actuellement  prometteuse  mais  il  faut  cependant 

attendre le résultat d’autres études de meilleure qualité méthodologique.

5.2.8La stimulation électrique

a TENS 

Le TENS est  un traitement  utilisé  pour la douleur.   Son utilisation est  assez 

limitée car elle demande du temps et des séances de stimulation répétées.

Ekim a comparé le TENS pendant vingt minutes, cinq jours par semaine pendant 

trois  semaines  (n=10)  et  une  stimulation  placebo  (n=9).  Il  a  montré  une 

diminution significative de l'EVA dans le groupe TENS. [109]
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b Stimulation électrique fonctionnelle

Comme vu précédemment, la SEF est utilisée dans la prévention de la douleur 

du membre supérieur hémiplégique. Elle peut également l'être en curatif.

Dans une étude en 2014, Wilson a randomisé 25 personnes soit stimulation du 

nerf périphérique soit soins habituels de la douleur de l'épaule de l'hémiplégique 

chronique. On a pu noter une réduction significative de l'intensité de la douleur 

entre les deux groupes à 10 semaines (2,9 ; 95% IC 0,8 à 5,0) et 16 semaines 

(3,1 IC à 95% 1-5.2). [110]

5.2.9 Les blocs 

Ils peuvent être réalisés sous forme d'anesthésie loco-régionale intraveineuse du 

membre supérieur sous garrot avec de la Ganéthidine (utilisé en ATU en France) 

ou Buflomédil [111] (anti-oedèmateux, inhibant la noradrénaline et stimulant la 

vasomotricité artériolaire) ou la lidocaïne. 

Le bloc  peut  être  réalisé  in  situ,  soit  au  niveau des  ganglions  sympathiques 

stellaires,  soit  au  niveau  du  plexus  brachial  [112], soit  au  niveau  du  nerf 

subscapulaire [113].

Si le bloc sympathique est efficace mais que les symptômes réapparaissent, on 

peut envisager une sympathectomie chirurgicale.
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5.2.10 Injections de toxine botulinique

Les injections de toxine botulique n'ont pas prouvé d'efficacité dans le SDRC 

mais  sur  la  spasticité  et  la  douleur  qui  peuvent  y  être  associés.  Son  mode 

d’action  reste  encore  hypothétique  sur  les  douleurs  neuropathiques  et 

sympathiques réflexes.

En 2011, Aoki a fait une revue de littérature sur les mécanismes antinociceptifs 

propres à la toxine  [114]. Il est décrit une action combinée entre l'effet intra-

cellulaire sur les neurotransmetteurs et celle sur l'induction et la diffusion de la 

douleur chronique.

L'effet intra-cellulaire est retrouvé comme agissant sur les fibres nerveuses C qui 

transmettent l'information douloureuse. Deux composantes ont été identifiées :

• Inhibition  directe  temporaire  de  la  libération  des  neurotransmetteurs 

(glutamate, neuropeptides, Calcitonin Gene Related Peptide (CGRP)) de 

la douleur en périphérie et  de l'expression exocytosique des récepteurs 

TRPV1.

• Inhibition  indirecte  de  la  sensibilisation  centrale  associée  à  la  douleur 

chronique par une réduction de toute activité nerveuse périphérique.

La toxine botulinique A bloque l'expression des récepteurs TRPV1 de surface 

par sa capacité à perturber la médiation SNARE.

Les études in vitro sur des neurones dorsaux de rats ont montré que l'injection de 
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toxine inhibait le relargage de la substance P.

La revue Cochrane publiée en 2010 a retenu six études randomisées, en double 

aveugle (dont une sur la  douleur d'épaule  dans la polyarthrite  rhumatoïde et 

l'arthrose). La principale limite de ces études est leur faible échantillon (17 à 31 

patients)  entraînant  un  manque  de  puissance,  un  défaut  de  significativité  de 

certains  résultats.  Ils  ont  conclu  qu'une  seule  injection  intra-musculaire 

diminuait significativement la sévérité de la douleur d'épaule à 3 et 6 mois après 

injection sans effet sur la spasticité et sans effet indésirable significatif entre le 

groupe toxine et le groupe placebo. Une amélioration de la rotation externe a été 

constatée uniquement à un mois post injection. Ces résultats étaient constatés 

après injections soit dans le grand pectoral, soit dans le subscapulaire [115].

Ainsi,  Yelnik  relate  dès  la  fin  de la  première  semaine  post-injection  de  500 

unités Dysport ® dans le sous-scapulaire parétique une diminution significative 

de  la  douleur.  A 1  mois  post-injection,  on  note  un gain  d’amplitude  sur  les 

mouvements de rotation et une diminution de la spasticité sur l’ensemble du 

membre supérieur atteint y compris les fléchisseurs des doigts de la main  [116], 

[117].

Marco  a  étudié  une  population  de  29  patients  dont  14  ont  bénéficié  d’une 

injection de 500 unités Dysport  ® dans le grand pectoral parétique. Il retrouve 

également dans cette analyse des résultats positifs sur la douleur dans le groupe 
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injecté dès la fin de la première semaine avec des effets durables, supérieurs à 

ceux du groupe placebo [118].

Par contre, Kong, sur un effectif de 17 patients répartis de façon randomisée en 

deux groupes l’un traité par une injection de 500 U Dysport ® dans le biceps et 

le grand pectoral et l’autre par placebo, décrit l’absence de soulagement de la 

douleur alors que la spasticité diminue de façon significative [119].

De  Boer,  dans  son  étude  randomisée  en  double  aveugle  sur  22  patients 

hémiplégiques spastiques post AVC, n'a pas constaté de différence significative 

sur la douleur à 3 mois après l'injection en deux points de 100 UI de Botox ® 

dans le muscle subscapulaire [120].

Lim a comparé l'effet de l'injection intra-articulaire de triamcinolone (40 mg) à 

l'injection de 100 UI de Botox ® répartie dans les muscles infra-épineux, grand 

pectoral, subscapulaire chez 29 patients ( 16 dans le groupe Botox ® contre 13 

dans  l'autre).  A 3  mois,  la  douleur  diminue  significativement  dans  chaque 

groupe. Cette différence ayant été plus importante mais non significative dans le 

groupe toxine (-4,2 vs -2,5 p=0,051) [121].

Marciniak,  en  2012,  dans  son  étude  en   double  aveugle  sur  21  participants 

randomisé en un groupe toxine botulinique A (100-150 UI) et un placebo (serum 

physiologique)  a  trouvé  une  amélioration  significative  de  la  douleur  à  12 

semaines mais pas sur le plan fonctionnel [122].
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5.2.11 Desensitisation

Les techniques  de  desensitisation  habituent  progressivement  les  patients  à  la 

présence de stimuli non nociceptifs qui auparavant provoquaient des douleurs 

sont intéressantes. Les exercices dans l'eau également [123].

5.2.12 La thérapie par le miroir

La thérapie par le miroir est reconnue comme une modalité de choix dans le 

traitement du SDRC. Cette pathologie implique une atteinte de l’organisation 

corticale de la représentation du corps. L’AVC implique une atteinte directe du 

cortex. La littérature semble démontrer que la thérapie par le miroir engendre 

une  augmentation  de  l’activation  corticale  et  favorise  une  réorganisation 

corticale de meilleure qualité pouvant favoriser le rétablissement de la fonction 

chez les patients ayant subi un AVC ou chez ceux atteints du SDRC [34]. Elle 

permet la restitution d’un rapport indolore entre le feedback sensoriel provenant 

de la périphérie et l’exécution motrice de mouvements. Cacchio (2009) [124] a 

étudié 48 patients avec preuve de SDRC-1 du membre supérieur hémiplégique 

qui ont reçu quatre semaines rééducation classique et ont été randomisés pour 

recevoir la thérapie par le miroir ou non. Tous les patients ont reçu deux à trois 

heures de traitements quotidiens, cinq jours par semaine.  Les patients du groupe 

interventionnel étaient assis avec les bras perpendiculaires au bord du miroir et 

observaient le reflet tout en effectuant des mouvements avec leur bras sain. Les 
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patients  dans le groupe contrôle  effectuaient  les  même mouvements,  mais  le 

miroir  était  recouvert.  La  douleur,  l'allodynie  et  le  mouvement  ont  été 

significativement améliorés dans le groupe miroir (p <0,001). Aucune différence 

significative n'a été observée dans le groupe contrôle. A six mois de suivi, l'EVA 

moyenne était de 4,7 contre 8,1. 

Dans son étude de 2006, Moseley a décrit la thérapie par le miroir comme une 

composante d'un programme d'imagerie motrice en trois parties [118] :

• Première phase : reconnaître de la latéralité de la main : sans activation du 

cortex moteur primaire mais seulement initiation de l'activation dans les 

cortex pré-moteur.

• Deuxième étape : imaginer leur propre main placée dans la même position 

que l'image sélectionnée à partir de 28 photos choisies au hasard.

• Troisième étape : adopter la posture de l'image avec les deux mains (si 

non douloureux) en regardant la main saine dans le miroir.

Les mécanismes de l'imagerie motrice sous-jacente restent floues, mais on sait 

que  les  mouvements  réels  et  imaginaires  activent  des  réseaux  corticaux 

similaires. Les mécanismes proposés incluent la réconciliation entre la motricité 

et les afférences sensorielles, l'activation des neurones miroirs et l'activation  des 

réseaux moteurs corticaux [34]. 
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2ÈME PARTIE : L'ÉTUDE
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 1. Hypothèse

Nous avons émis l’hypothèse que la structuration de la filière AVC et la mise en 

place d'un programme de prévention des douleurs de l'épaule de l'hémiplégique 

(installation et manutention appropriées) a permis de réduire significativement la 

fréquence et la gravité du SDRC I. 

 2. Objectif

L’objectif était de montrer une diminution de la fréquence et de la gravité du 

SDRC I après la structuration de la filière AVC au CHU de Limoges et la mise 

en place d’un programme de prévention des douleurs du membre supérieur de la 

personne  hémiplégique  par  des  mesures  d’installation  et  de  manutention 

appropriées.
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 3. Matériel et méthode

 3.1. Population  

La population étudiée est composée de tous les patients hémiplégiques entrant 

en hospitalisation dans le service de médecine physique et réadaptation du CHU 

de Limoges entre septembre 1997 et septembre 1998 puis entre juin 2009 et 

avril 2010.

 3.2. Type d'étude  

Il  s'agit  d'une  évaluation  des  pratiques  professionnelles  grâce  à  une  étude 

transversale de type avant / après.  L’intervention évaluée était la mise en place 

de la filière spécialisée AVC (USINV et unité de rééducation neuro-vasculaire) 

et  d'un  programme de prévention des  douleurs  de l'épaule  de  l'hémiplégique 

(installation et manutention appropriées). 

Le recueil de données « avant » a été réalisé par Jean-Christophe Daviet pour sa 

thèse de docteur en médecine et celui « après » par Géraldine Lautrette au cours 

de son stage en MPR.
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3.2.1 Programme d'éducation mis en place au CHU de Limoges

Suite au travail réalisé en 1999 par Daviet, il est apparu nécessaire de mettre en 

place des actions éducatives au près des personnels, des patients et des familles 

quant au positionnement du patient hémiplégique.

En effet, les douleurs du membre supérieur apparaissent dès les deux premières 

semaines  après  l'AVC.  Il  est  donc  nécessaire  de  sensibiliser  le  personnel 

travaillant  en  Médecine  Physique  et  Réadaptation  (MPR)  mais  aussi  les 

personnels des services d’aigu en particulier la neurologie et la neurochirurgie 

[126].

L'équipe de MPR s’est penchée sur cette problématique afin d’y apporter des 

réponses préventives et curatives adaptées.

De là est parti la constitution d'un groupe de travail sur l'installation du patient 

hémiplégique au sein du service de MPR. 

Une première partie du travail (janvier 2004 - septembre 2006) a porté sur les 

installations et la seconde (mai 2006 - septembre 2008) sur les manutentions.

Le projet dans son intégralité est effectif dans le service depuis octobre 2008 

avec une mise en place partielle auparavant. 

Afin de mener à bien ce projet différentes phases se sont succédées : 

• la constitution d’un groupe de travail multidisciplinaire (ergothérapeutes, 

cadre  infirmier,  infirmières,  aides-soignants,  médecins),  basé  sur  le 
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volontariat, structuré (un pilote et un copilote) et évolutif;

• la recherche bibliographique;

• la conception et la réalisation d’outils de référence : un guide (Annexe 4), 

un  flyer  (Annexe 4)  et  une affiche  installée  systématiquement  dans  la 

chambre du patient au moment de son admission  (Annexe 4). Elle est à 

destination  des  personnels  de  tous  les  services  du  CHU  de  Limoges 

recevant des patients hémiplégiques mais aussi  des aidants,  familles et 

patients.  Ils  présentent  les  installations  les  plus  courantes:  assis  au 

fauteuil, couché sur le dos, sur le côté sain, sur le côté hémiplégique en 

associant texte et photographies. Les zones à risque sont indiquées sur les 

photographies.  Ils  présentent  les  manutentions  les  plus  courantes  : 

rehaussement  couché,  redressement  couché  assis,  passage  du  lit  au 

fauteuil, passage du fauteuil au lit, abaissement assis couché.

• La constitution d'une  cible  prévalente  dans le  dossier  de soin,  nommé 

“Haut  risque  de douleur  de l’épaule” :  permet  d’assurer  le  suivi  de  la 

douleur et  la  traçabilité des interventions de soins.  Celle-ci  est  activée 

systématiquement  dès  l’arrivée  de  toute  personne présentant  un  déficit 

complet  du membre supérieur ou sur prescription médicale.  Intégré au 

dossier de la personne hémiplégique, il permet d’assurer à la fois le suivi 

du symptôme douleur et la traçabilité des actions infirmières :
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• une  évaluation  de  la  douleur  grâce  à  une  échelle  validée  (échelle 

visuelle analogique – EVA ou échelle numérique – EN) ;

• la mise en place de l’affiche relative aux installations en chambre ;

• l'activation du protocole installation et mobilisation ;

• la mise en œuvre du programme éducatif  selon la décision collégiale 

prise au cours du staff pluridisciplinaire.

La démarche prévoit deux évaluations des patients et leur famille : 

• la première porte sur les connaissances théoriques, 

• la seconde sur la mise en application des conseils. 

Cette dernière est organisée au plus tard avant la première sortie thérapeutique.

Les installations ont été soumises à la critique des malades hospitalisés dans le 

service, de leur entourage et des soignants, pour être réajustées et utilisées.
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Figure 1 :  Stratégie  de prévention et  de traitement  des douleurs du membre  

supérieur

En complément de ce programme, tous les patients qui ont un déficit moteur 

inférieur à trois au membre supérieur bénéficiaient de trois heures de SEF par 

jour.

3.2.2 Organisation de la filière de prise en charge de l’AVC

Les différents éléments composant cette organisation sont les suivants :

1/ La régulation de tous les cas d’AVC par le SAMU afin de réduire les délais de 

prise en charge et adresser le patient, idéalement dans les 30 minutes suivant 

l’accident,  à  l’établissement  le  plus  proche  appartenant  à  la  filière.  Il  est 
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souhaitable que ces établissements soient inscrits dans le répertoire opérationnel

des ressources régional (ROR).

2/ L’accueil en urgence et l’hospitalisation dans les établissements de santé.

L’accueil en urgence peut être effectué:

– soit  dans un établissement siège d’UNV (circulaire du 22 mars 2007) : 

CHU de Limoges,

– soit dans un établissement de proximité susceptible d’effectuer l’acte de 

thrombolyse et répondant aux critères d’appartenance à la filière suivants: 

établissement disposant d’un service de médecine d’urgence ouvert 24h 

sur 24, d’une équipe de médecins formés, d’un accès direct au plateau 

d’imagerie:  IRM ou  scanner  (à  défaut)  et  disposant  d’une  liaison  par 

télémédecine  avec  l’UNV  permettant  de  réaliser  des  actes  de 

télémédecine  (télédiagnostic  et  accompagnement  de  l’acte  de 

thrombolyse) : CH de Brive, d'Ussel et de Guéret. 

Dans la mesure du possible, le patient sera adressé ensuite à l’UNV de territoire 

pour un bilan neurologique et multidisciplinaire global dans le délai le plus court 

possible.

3/  La  prise  en  charge  dans  la  phase  post-aigüe  implique  les  établissements 

autorisés en soins de suite et de réadaptation (SSR). Pour que l’orientation et la 

prise en charge des patients en SSR soient anticipées le plus tôt possible afin de 
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prévenir au maximum l’apparition ou le développement des séquelles, il a été 

mis en place deux passages par semaine d'un médecin MPR dans le service de 

neurologie du CHU de Limoges. Une unité dédiée aux AVC a été constituée au 

sein  du  service  de  MPR  afin  de  réaliser  un  accueil  adapté  à  aux  besoins 

spécifiques des patients post-AVC.

4/ La phase de consolidation et le retour à domicile

Le parcours personnalisé de soins a pour objectif, lorsque les conditions sont 

réunies, d’anticiper un retour à domicile précoce ou après un séjour en MPR-

SSR.

En phase  post-SSR,  il  s’agit  de  favoriser  le  maintien  et  la  surveillance  des 

patients à domicile, afin de les sécuriser et d’améliorer leur qualité de vie par 

une  organisation  préparée  en  amont  du  retour  à  domicile  et,  autant  que 

nécessaire,  via  l’intervention  précoce  et  coordonnée  d’une  équipe 

pluriprofessionnelle. C'est le rôle de l'équipe mobile « hémipass » développée au 

sein du service de MPR qui intervient chez tous les patients hémiplégiques qui 

en font la demande.

5/ La consultation médicale de suivi

Quelle  que  soit  la  gravité  de  l’AVC  ou  de  l’AIT  ou  des  séquelles,  une 

consultation médicale à distance (entre deux à six mois après l’accident) doit 

être organisée. Cette consultation peut être confiée à un praticien neurologue 
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(hospitalier  ou  libéral),  gériatre  ou  médecin  de  Médecine  Physique  et 

Réadaptation (MPR) en fonction de l’état et des besoins du patient.

6/ Animation de la filière

Cette organisation territoriale formalisée repose sur l’information des acteurs, 

l’organisation de formations, l’élaboration de protocoles, la mise en place d’un 

système d’évaluation du dispositif.

 3.3. Recueil des données  

Pour chaque patient, nous avons recueilli les données concernant :

• la nature de l'AVC : localisation, étiologie

• le  score  de  Perrigot  est  calculé  grâce  à  l'interrogatoire  et  les  données 

cliniques  

• le délai de prise en charge en médecine physique et réadaptation

 3.4. Évaluation  

Le premier bilan radio-clinique est réalisé à l'entrée du patient dans le service de 

MPR. Il  est  ensuite  réalisé  un second bilan  clinique à  3 mois pour  tous les 

patients.
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3.4.1Bilan articulaire

Le bilan articulaire notait les amplitudes articulaires passives de :

• l'épaule : abduction,  rotation externe ; 

• le poignet : flexion, extension ;

• les doigts : distance pulpe-paume, griffe

3.4.2Bilan moteur

Le bilan moteur est réalisé afin de calculer l'index moteur de Demeurisse  (/ 100) 

(Annexe 3)  pour le membre supérieur [101] : 

• la flexion de l'épaule

• la flexion  du coude 

• la pince termino-terminale 

Cet  index  moteur  reflète  la  gravité  de  l'hémiplégie  et  permet  d'en  suivre 

l'évolution. 

3.4.3Bilan sensitif

Les sensibilités  superficielle  et  profonde a  été  évaluées cliniquement  comme 

normale ou perturbée.
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3.4.4 La spasticité

La spasticité a été cotée (/5) grâce à l'échelle d'Ashworth modifiée (Annexe 5). 

Elle  a  été évaluée  sur  les  adducteurs  d'épaule,  le  triceps,  le  biceps,  les 

fléchisseurs du poignet et des doigts.

3.4.5Gravité du SDRC

La gravité du SDRC a été évaluée selon le score de Labrousse  [29] qui tient 

compte de la douleur, la raideur et les troubles vaso-moteurs.

Le diagnostic de SDRC de type I était retenu lorsque le score de gravité était 

supérieur ou égal à 2.

3.4.6La subluxation inférieure de la gléno-humérale (SIGH)

La  présence  et  la  gravité  de  la  SIGH  ont  été  évaluées  par  réalisation 

systématique d'une radiographie standard de l’épaule hémiplégique.  Elle était 

prise de face, le bras le long du corps depuis trois minutes.

La classification de De Bats a été utilisée (Annexe 3)  :

• Stade 0 : radiographie normale

• Stade I : la tangente au pôle supérieur de la tête humérale affleure le bord 

supérieur de la cavité glénoïde ; il y a perte du parallélisme des surfaces 

articulaires 
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• Stade II : la tangente passe dans le tiers supérieur de la cavité glénoïde 

• Stade III : la tangente passe dans les 2/3 inférieurs 

 3.5. Méthode statistique  

Les  différentes  variables  recueillies  sont  de  deux  types  :  qualitatives  et 

quantitatives.

Les comparaisons des variables qualitatives entre deux groupes (1999 et 2009) 

ont été réalisées par des tests du Chi2 ou des tests exacts de Fisher en fonction 

des effectifs théoriques des groupes considérés.

Les distributions des variables quantitatives ont été comparées par des tests t de 

Student  ou des  tests  non paramétriques  de  Man et  Whitney pour  séries  non 

appariées  dans  le  cas  de  petits  échantillons  ne  suivant  pas  une  distribution 

normale, uniquement pour le Score de Périgot.

Le seuil de significativité choisi pour l'ensemble des analyses statistiques est de 

0,05. 

Le logiciel utilisé est IBM SPSS Statistics v21.0 (IBM corp)
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 4. Résultats

 4.1. Population  

Notre étude a porté sur 69 patients post-AVC en 1998 et sur 54 en 2009.

1998 2009 Significativité

Age (moyenne) 68,63 69,04 p=0,7638

Sexe

p=0,1980Femme 42,03 % 53,70 %

Homme 57,97 % 46,30 %

Délai de prise en charge (en jours) 16,17 14,94 p= 0,4300

Hémiplégie

p= 0,2011Droite 44,93 % 56,60 %

Gauche 55,07 % 43,40 %

Index moteur de Demeurisse 42,85 ± 
34,12

60,24 ± 
31,38

p = 0,0044

Trouble sensibilité 26,15 % 20,37 % p = 0,4590

Spasticité (/ 20) 1,99 1,56 p = 0,4098

Score de Perrigot 7,67 ± 
635,13

379,15 ± 
607, 29

p = 0,0013

Tableau 1 : Caractéristiques clinique de la population 

Les moyennes des index moteurs de Demeurisse et des scores de Perrigot étaient 

significativement  différentes.  Les  patients  de  la  cohorte  de  2009  ayant  des 

déficits moins importants. 

La répartition de la population dans les différents sous-groupes homogènes de 

risque  de  Perrigot  n'est  pas  significativement  différente   (p  =  0,3000).  La 
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population est répartie comme suit dans chaque sous-groupe.

Groupe Nombre en 
2009

Pourcentage 
en 2009

Nombre en 
1998

Pourcentage 
en 1998

A 5 9,26 % 1 1,45 %

B 11 20,37 % 9 13,04 %

C 18 33,33 % 21 30,43 %

D 17 31,48 % 22 31,88 %

E 3 5,56 % 16 23,19 %
Tableau 2 : Répartition de la population dans les sous-groupes de Perrigot

Les scores de de Bats étaient comparables (p = 0,7046) avec une moyenne de 

0,43 en 2009 et 0,49 en 1998.
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 4.2. Fréquence de SDRC  

La fréquence du SDRC a diminué entre 1998 et 2009 aussi bien à trois semaines 

qu'à trois mois mais de manière non significative.

A 3 semaines A 3 mois

1998 2009 1998 2009

Nombre de SDRC 28 18 24 9

Pourcentage de SDRC 40,58 % 33,33 % 34,78 % 20,00 %

p = 0,4098 0,0889
Tableau 3 : Incidence du SDRC à  la troisième semaine et au troisième mois

Le nombre d'aggravation a diminué entre 1998 et 2009 (NS).

1998 2009

Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage

Amélioration 17 25,00 % 12 22,64 %

Stabilisation 36 52,94 % 29 54,94 %

Aggravation 15 22,06 % 4 7,55 %

Non déterminé 0 0 % 8 15,09 %
Tableau 4 : Evolution du SDRC entre la troisième semaine et le troisième mois

La fréquence du SDRC a diminué dans les sous-groupes « charnières » C et D 

mais la différence est non significative.
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1998 2009

Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage

A 0 0 % 0 0 %

B 0 0 % 0 0 %

C 4 19,048 % 2 14,286 %

D 8 36,364 % 5 31,250 %

E 12 75 % 2 100 %
Tableau 5 : Incidence du SDRC dans les sous-groupes de Perrigot
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 5. Discussion

Notre  étude  n'a  pas  permis  de  démontrer  de  différence  significative  sur  la 

fréquence et la gravité du SDRC chez les patients hémiplégiques. Ceci peut être 

expliqué par plusieurs raisons développées ci-après.

Nos deux groupes n'étaient pas comparables sur deux points importants qui sont 

le  score  de  Perrigot  et  l'index  moteur  de  Demeurisse.  Le  score  de  Perrigot 

permet de définir des sous-groupes homogènes de risque (fréquence et gravité 

du SDRC) [2].  Afin de compenser ce biais, nous avons étudié la fréquence du 

SDRC dans  chaque sous-groupe de  Perrigot.  La  fréquence  dans  les  groupes 

« charnières » C et  D a diminué entre avant et  après mais  celle-ci  reste  non 

significative. 

Cette  étude  souffre  d'un  manque  de  puissance.  Afin  de  pouvoir  obtenir  une 

puissance de 80 %, il aurait fallu inclure 720 sujets par sous groupes de Perrigot. 

Ceci n'était malheureusement pas envisageable. 

Notre étude est comparable à celle d'Hassani dans le cadre de son évaluation des 

pratiques  professionnelles  (EPP)  exposée  dans  un  abstract  au  congrès  de  la 

SOFMER (SOciété Française de Médecine Physique Et Réadaptation) en 2011. 

Il retrouve des scores légèrement supérieurs avec une moyenne de 47 % en 2005 

et 23,5 % en 2010 contre dans notre étude 34,78 % en 1998 et 20 % en 2009 

[128].  Kalichman retrouve une prévalence de la douleur à l'épaule hémiplégique 
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d'environ 22% dans la population générale des survivants d'un AVC et environ 

54% chez les patients victimes d'AVC dans les établissements de réadaptation 

[4]. Kocabas  en  2007 note  une  incidence  du SDRC de  48,8% dans  les  28 

premières  semaines.  (12 %  à  6  semaines,  30 %  à  14  semaines)  [25]. Nous 

pouvons  penser  que  notre  différence  avant  /  après  est  favorable  mais  non 

significative du fait d'une prise en charge en 1998 déjà de bonne qualité puisque 

notre moyenne de SDRC était inférieure à celles d'Hassani et de Kalichman. 

On peut remarquer qu'entre l'évaluation à 3 semaines et à 3 mois, le nombre de 

SDRC a diminué. En 2009, on comptait  neuf patients contre quatre en 1998 

victimes de SDRC à 3 semaines qui étaient « guéries » à 3 mois. Ce résultat doit 

être pondéré car deux patients avec un SDRC n'ont pas été réévalués à 3 mois.

Il semblerait qu'il y ait moins d'aggravation en 2009 dans notre service qu'en 

1998 (7,55 % vs 22,06%). En 2009, seuls deux patients (3,5%) ont débuté leur 

SDRC entre la troisième semaine et le troisième mois contre cinq (7%) en 1998. 

La prise en charge réalisée en MPR parait donc efficace. Il est nécessaire d'axer 

la prise en charge de la douleur du membre supérieur en phase aiguë. Cependant 

ceci est à pondérer par l'histoire naturelle du SDRC qui se développe dès les 15 

premiers jours post-AVC.

Nous pouvons améliorer la prise en charge en mettant en place un programme 

d'éducation  plus  structuré  débutant  dès  la  phase  aiguë  au  sein  de  toutes  les 
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structures accueillant  des AVC. Pour cela,  il  est  possible  de s'appuyer sur  le 

guide de la SOFMER  réalisé sur l'installation et la manutention de la personne 

hémiplégique.  Celui-ci  propose  les  compétences  à  acquérir,  les  modalités 

organisationnelles et d'évaluation.

Il serait intéressant de former tous les personnels accueillant des patients post 

AVC  en  l'intégrant  au  plan  de  formation  du  CHU  et  dans  les  hôpitaux 

périphériques.  La  formation  de  personnes  relais  comme  des  infirmiers,  des 

kinésithérapeutes  permettrait  de démultiplier  ensuite  les  connaissances  sur  le 

terrain.
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CONCLUSION

L’AVC est la première cause de handicap acquis non traumatique. Le SDRC est 

une complication redoutée sur le plan douloureux, fonctionnel, psycho-affectif et 

économique. Il n'existe pas de traitement curatif efficace. La prévention est donc 

primordiale. Nous avons émis l’hypothèse que la structuration de la filière AVC 

et la mise en place d'un programme de prévention des douleurs de l'épaule de 

l'hémiplégique ont permis de réduire significativement ces complications. Notre 

objectif  était  donc  d’évaluer  les  pratiques  professionnelles  concernant  la 

prévention  de  cette  complication  fréquente  en  comparant  la  fréquence  et  la 

gravité du SDRC avant et après la mise en place de cette action. 

Dans cette étude transversale de type avant / après, la population étudiée était 

composée de tous les patients hémiplégiques entrant en hospitalisation dans le 

service de MPR du CHU de Limoges en 1998 puis en 2009. 

Notre étude a porté sur 69 patients post-AVC en 1998 et sur 54 en 2009. Les 

caractéristiques des deux populations n’étaient pas comparables. Les patients de 

la  cohorte  de 2009 ayant  des  déficits  moins importants  (moyenne des index 

moteurs de Demeurisse et des scores de Perrigot).

La mise en place du programme éducatif et de la filière AVC n'a pas permis de 

démontrer une diminution significative du nombre et de la gravité des SDRC du 
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membre supérieur à 3 semaines post AVC (40,58 % vs 33,33 % ; p = 0,4098) et 

à 3 mois (34,78 % vs 20,00 % ; p=0,0889) . 

Nos résultats montrent une fréquence du SDRC plus faible que dans plusieurs 

études, il paraît donc important de poursuivre l'éducation à la manutention et à 

l’installation du patient hémiplégique post-AVC en MCO (Médecine Chrirurgie 

Obstétrique) et SSR.
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ANNEXES
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Annexe 1 : Score de De Bats
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Annexe 2 : Score prédictif de Perrigot

AC = anti-coagulant, INC = intervention neurochirurgicale, 
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Annexe 3 : Index moteur de Demeurice

Nous n'avons utilisé que la partie pour l'évaluation du membre supérieur. Ce test s'effectue en 
position assise :

Prise « en pince » : Cube de 
2,5 cm entre le pouce et l’index

Flexion du coude : depuis 90°, 
mouvement volontaire

Abduction de l’épaule : depuis 
la position coude au corps

Pas de mouvement 0 Pas de mouvement 0 Pas de mouvement 0

Début de préhension 
(quelconque mouvement 
de l’index ou du pouce)

11 Contraction du muscle 
palpable, mais pas de 

mouvement.

9 Contraction du muscle 
palpable, mais pas de 

mouvement.

9

 Prise du cube, mais 
incapable de le tenir contre 

la pesanteur.

19  Mouvement vu, mais pas 
sur toute la distance/pas 

contre la pesanteur.

14  Mouvement vu, mais pas 
sur toute la distance/pas 

contre la pesanteur.

14

Prise du cube, pris contre 
la pesanteur, mais pas 

contre une faible résistance

22 Mouvement sur toute Ia 
distance contre pesanteur, 

pas contre résistance.

19 Mouvement sur toute Ia 
distance contre pesanteur, 

pas contre résistance.

19

Prise du cube contre 
résistance, mais plus faible 

que de l’autre côté

26 Mouvement contre 
résistance, mais plus faible 

que de l’autre côté.

25 Mouvement contre 
résistance, mais plus faible 

que de l’autre côté.

25

 Prise en pince normale 33 Force normale 33 Force normale 33

Score membre supérieur = scores (1) + (2) + (3) + 1 = (/100)
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Annexe 4 : Supports  éducatifs écrits 

91 



92 



93 



94 



95 



96 



97 



98 



99 



100 



101 



102 



103 



104 



105 



106 



107 



108 



109 



110 



111 



112 



113 



114 



115 



116 



117 



118 



Annexe 5 : Échelle d’Ashworth modifiée

0 : pas d’augmentation du tonus musculaire

1 : une augmentation discrète du tonus musculaire se manifestant par un ressaut suivi d’un

relâchement ou par une résistance minime à la fin du mouvement

1+ : une augmentation discrète du tonus musculaire se manifestant par un ressaut suivi d’une

résistance minime perçue sur moins de la moitié de l’amplitude articulaire

2  :  une  augmentation  plus  marquée  du  tonus  musculaire  touchant  la  majeure  partie  de 

l’amplitude

articulaire, l’articulation pouvant être mobilisée facilement

3 : une augmentation importante du tonus musculaire rendant la mobilisation passive difficile

4 : l’articulation concernée est fixée en flexion ou en extension (abduction ou adduction)
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Évaluation d'un programme de prévention du syndrome 

douloureux régional complexe du membre supérieur du patient 

hémiplégique 

- JOSLIN Fanny -

Le SDRC est une complication redoutée en post-AVC. Nous avons émis l’hypothèse que la 
structuration de la filière AVC et la mise en place d'un programme de prévention des douleurs 
de l'épaule de l'hémiplégique ont permis de réduire significativement ces complications. Notre 
objectif était donc d’évaluer les pratiques professionnelles concernant la prévention de cette 
complication fréquente en comparant la fréquence et la gravité du SDRC avant et après la 
mise en place de cette action. 

Matériel et  méthode

Etude transversale  de type avant  après.  La population étudiée était  composée de tous les 
patients hémiplégiques entrant en hospitalisation dans le service de MPR du CHU de Limoges 
en 1998 puis en 2009. Le premier bilan radio-clinique était réalisé à l'entrée du patient dans le 
service de MPR (3 semaines post AVC) puis un second bilan clinique était réalisé à 3 mois.

Résultats

Notre étude a porté sur 69 patients post-AVC en 1998 et sur 54 en 2009. Les caractéristiques 
des deux populations n’étaient pas comparables. Les patients de la cohorte de 2009 ayant des 
déficits  moins  importants  (moyenne  des  index  moteurs  de  Demeurisse  et  des  scores  de 
Perrigot). La répartition dans les différents groupes de score de Perrigot  montrait des patients 
à plus haut risque de SDRC en 1998. Entre 1998 et 2009,  la fréquence du SDRC I a diminué 
à 3 semaines (40,58 % vs 33,33 % ; p = 0,4098) et à 3 mois (34,78 % vs 20,00 % ; p=0,0889) 
mais de manière non significative.

La mise en place du programme éducatif et de la filière AVC n'a pas permis de démontrer une 
diminution du nombre et de la gravité des SDRC du membre supérieur à trois mois post-AVC.

 

Mots Clé : SDRC, Épaule, Hémiplégie, Douleur, Installation, Manutention,  Traitement, 
Prévention

Thèse de doctorat en médecine spécialité Médecine Physique et Réadaptation
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Hôpital Jean Rebeyrol
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