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L’ALGODYSTROPHIE
J.Y. REGINSTER (), C. GRITTEN (), P. FRANCHIMONT 6

RESUME

L'algodystrophie {(AGD) forme une entité nosologique définie au fil des ans par de nombreux
vocables : syndrome de Leriche, dystrophie réflexe, ostéoporose post-traumatique... Elle se définit
par un profil clinigre biphasigue caractérisiique et des images radiologiques ou isotopiques fort

évocatrices. Survenant le plus souvent sur un' « terrgin » prédisposé,

une perturbation du systéme

aerveux sympathique déclenche, via une parésie vasculaire, I'ensemble du corlége symptomatigue.
La mudtiplicité des solutions proposées a4 Palgodystrophie iflustre bien labsence d'un consensus en
faveur de Pefficacité absolue de Fune ou lauire voie d’approche thérapeutique. Les séquelles de certe
affecrr'on, Pour n'étre pas constantes, n'en existent pas moins, cotmportant dans bien des cqy un
refeniissement socio-professionnel, voire médico-légal,

ETIOLOGIE

Les algodystrophies (AGD) sont fréquentes
dans les deux sexes mais surtout chez ’adulte
entre 40 et 70 ans. Elles sont trés rares avant
25 ans (11). A la suite d’une agression peu
spécifique (tableau I) (27), s’établit un arc
réflexe utilisant les circuits du systéme nerveux
autonome sympathique et provoquant a la péri-
phérie des perturbations vasculaires responsa-
bles des faits observés. Les stimuli périphéri-
ques, en provenance des membres ou des visce-
res, parviennent aux cornes postérieures de Ia
moelle. LA, ils sont pris en charge par les neu-
rones intermédiaires et gagnent les centres sym-
pathiques de la corne latérale. Les neurones
d’association sont capables de diffuser I'influx
a de nombreux étages médullaires, sous- et sus-
jacents ou encore aux régions contro-latérales
(fig. 1). Cette diffusion de l'infiux par les neu-
rones d’association, explique I’étendue et la
localisation de la zone réflexogéne potentielle.
De la corne latérale, part Pinflux centrifuge
qui, par l'intermédiaire de la racine antéricure
puis des fibres sympathiques accompagnant les
nerfs spinaux ou périvasculaires, aboutit aux
membres pour y provoquer les perturbations
vasomotrices et trophiques responsables des
lésions (27).

Cet arc réflexe est normalement soumis au
contréle et a Pinhibition des centres supéricurs
dits encéphaliques et corticaux. Le terrain

(") Assistant, (%) Professeur, Université de Litge, Service
de Rhumatologie, Médecine physique et Réhabilitation
fonctionnelle,

L’activation de Parc réflexe sympathique ag
a la périphérie par une action directe, encore
hypothétique sur Ia trophicité des tissus (o
S€ux, capsulaire, ligamentaire,

tion qui se caractérise par une successiond
phases (fig. 2). '
La premiére est caractérisée par une vasod:
latation de courte durée ; durant la deuxié e
phase, a lieu une contraction des artérioles maig
surtout des veinules, avec stase dans les capillai
res oll existe une augmentation de pressior

Contréle central

Neurones d’sssociation

Corne dorsale

Influx nocif Fibres sympathigie

FiG. 1. Arc réflexe sympathique incriminé dans la genés.
des algodystraphies. :
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TaBLEAU 1. Causes des algodystrophies.

" Traumatismes et agressions diverses des membres

Traumatismes
Quelquefois majeurs : fracture, luxation
Souvent mineuss, disproportionnés :
Entorse, contusion
Mouvement forcé
Plaie DR
Intervention chirurgicale sur le membre -

Agressions diverses
TInfections (deigts et mains surtout)

Vasculopathies aigués

Affections cardio-aortigues (MS})
Infarctus du myocarde
Angor
Lésions aortiques
Péricardite
Chirurgie cardiaque

Causes diverses
Chimiothérapie : isoniazide, phénobarbital
Hyperthyroidie (méme non traitée}
Diabéte

hydrostatique responsable d’exhémie plasmati-
que et d’eedéme.

Enfin, durant la troisi¢éme phase qui est loin
d’étre constante, on assiste 4 une atonie vaso-
motrice globale.

Les conséquences de ces phénoménes vaso-
moteurs expliquent les signes cliniques.

La clef de voiite du cercle vicieux est la stase
capillaire. Celle-ci entraine, au niveau vascu-
laire, une hypertension hydrostatique et une
hyperperméabilité capillaire avec constitution
d’cedéme séro-fibrineux et de microthrombo-
ses. Par ailleurs, la stase provoque au niveau
des tissus, Panoxie, laccumulation de métaboli-
tes et de déchets protéiques et I'acidose locale,
facteurs qui augmentent encore la perméabilité

Adtteintes du systéme nerveux

Cervedu, méninges
Chroniques :

Algués
Tumeur cérébrale

Hémiplégie

Hémorragie meéningée Parkinson

Moelle

Syringomyélie

Sclérose latérale amyotrophique

Tabés (MI) ’

Nerfs périphériques

Traumas : Maladies :
Plaie des nerfs Zona
(causalgie) Névrzigie cervico-
Contusion brachiale,
Elongation du plexus sciatique
brachial Polynévrite

Atteintes pleuro-pulmonaires (MS)
Pleurésice
Pneumothorax

Tuberculose pulmonaire
Cancer bronchique
Thoracotomie. ..

Aucune cause décelable
Diéux tiers des cas pour I'épaule bloquée isolée
Un quart des cas pour le syndrome épaule-main
Un cinquiéme des cas pour I'algodystrophie du membre
inférieur

capillaire, Le résultat de ces troubles est un
edéme frappant les tissus mous et I'os, Phy-
perémie et I'hyperpression dans ces mémes tis-
sus engendrant douleurs et géne fonctionnelle.
Ultérieurement, la régression de 'cedéme fait
place A une fibrose cicatricielle plus ou moins
importante qui peut géner les échanges métabo-
liques, instaurer une ischémie tardive chroni-
que et créer des séquelles définitives.

SYMPTOMATOLOGIE

L’AGD se présente en premiere analyse,
‘comme une maladie articulaire ayant pour prin-
cipaux signes la limitation douloureuse des
mouvements et limpotence fonctionnelle.
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Stimulation du systéme nerveux sympathique
Vasoconstriction artériolaire et veineuse

Stase capillaire
Anoxie
Acidose
Hyperpression
Hydrostatique

Augmentation
de perméabilité
vasculaire \

Exhémie plasmatique et edéme

Fig. 2. Pathogénie des algodystrophies.

Mais la réalité est différente : la cible du proces-
sus algodystrophique n’est exclusivement n; un
organe (I'articulation), ni un tissu (la synaviale
ou la capsule ou I'os) mais une région dans
laquelle tous les plans sont concernés,

Une AGD complétement développée com-
porte piusieurs facettes :

1. Cliniguement, tous les syndromes AGD
¢voluent en trois phases.

a) Le stade 1 ou pseudo-inflammatoire, asso-
ciant douleur, enraidissement, impotence fone-
tionnelle, cedeme, chaleur, rougeur ou cyanose
et hyperhydrose (fig. 3).

b) Au stade 2, apres quelques semaines &
quelques mois, fes troubles trophiques prennent
le pas sur les manifestations de départ ; la peau
s’atrophie, devient brillante, fragile, les muscles
fondent, les tendons se rétractent, les articula-
tions s’ankylosent.

¢) La guérison, avec ou sans séquelles, carac-
térise le stade 3, Elle survient d’aprés les séries
de la littérature, entre 6 et 18 mois aprés le
début de I'affection.

Aux membres supérieurs, ia forme classique
est le syndrome épaule-main, associant au
niveau de 12 main I'ensemble des signes clini-
ques habituels et un enraidissement douloureux
mals sans cortege pscudo-inflammatoire de
'épaule. Dans prés d’un tiers des cas, seule
I'atteinte distale est présente.

La capsulite rétractile de I'épaule semble tres
proche des AGD. Le coude ou I'articulation

FiG. 3. (Edéme en « chaussette » d'une algodystrophie di
membre inférieur,

sterno-claviculaire peuvent étre également
associés a ces processus (21, 22).

Les articulations du membre inféricur peu
vent €tre entreprises seules ou en association
L’AGD du pied se caractérise par un cedem
cyanotique douloureux en chaussette.
niveau du genou, se rencontre fréquemment u
aspect - d'arthrite inflammatoire  aigué avec
hydarthrose, L'’AGD de la hanche se présente:
comme une coxopathie d'évolution tres rapid
nécessitant 'utilisation de cannes, tant la dou
leur d’appui est importante ; son évolution est
toutefois fréquemment favorable (18).

Il faut encore signaler PAGD du rachis oi
syndrome de Kiimmel et Verneuil {5), entité
rare survenant dans le décours d’un trauma-
tisme rachidien, le plus souvent minime ainsi’:
que 'AGD de Iarticulation temporo-maxillaire
pouvant évoluer vers la capsulite rétractile avec
trismus et limitation des mouvements,
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FiG. 4. Hyperfixation 4 la scintigraphie au 99 Te-diphosphonate d’une algo-
dystrophie du membre supérieur.

2. Des images radiologiques d’ostéopénie,
concomitantes au stade clinique I, alliant des
zones osseuses intactes et des plages de décal-
cification pommelée ou aréolaire, ou méme une
disparition de la trame osseuse sont classiques
de Palgodystrophie (fig. 4).

Un signe négatif capital est constitué par le
respect de I'intégrité des interlignes articulaires
(10).

3. La biologie ne montre jamais de syndrome
inflammatoire ou de perturbation des parame-
tres rhumatismaux ou immunologiques. Etant
donné I'importance de la résorption osseuse, il
est fréquent, quoique non constant, de rencon-
trer au début de Paffection, une augmentation
de la calciurie ou de I’hydroxyprolinurie, cette
derniére variable étant le reflet du catabolisme
des protéines collagéniques de la trame osseuse
(2).

4. L’utilisation de traceurs isotopiques s'incor-
porant préférenticllement dans Pos en forma-
tion (comme le 99 Tc-diphosphonate} est trés
utile au diagnostic (12) (fig. 5); cela permet
d’enregistrer une hyperfixation précoce inten-
se, révélant un turnover accéléré, L’hyperfixa-
tion s'observe encore au bout d’un an, dans la
moitié des cas A’ AGD surtout lors de 'atteinte
du pied ou de la cheville. L’accélération du
remaniement osseux est donc un phénoméne
durable {10, 12).

THERAPEUTIQUE

Dans PAGD, il faut garder une certaine pru-
dence quant & 'appréciation des résultats théra-
peutiques et I’évaluation du pronostic car ils
sont en grande partie dépendants (7) :

— des conditions étiologiques;

— de la topographie et de I'importance des
atteintes;

— de la précocité de la mise en évidence de
I’affection et de la prise en charge de la théra-
peutique;

-—— du « terrain psychique » du patient.

A. Prophylaxie

Avant d’entreprendre la revue systématigue
des différents moyens thérapeutiques et d’éta-
blir le choix médicamenteux le plus approprié
aux différents stades de Daffection, il reste évi-
dent que les mesures prophylactiques sont pri-
mordiales.

Devant tout traumatisme nécessitant une
immobilisation, il est nécessaire de suivre cer-
taines régles :

— ¢éviter les immobilisations platrées abusi-
ves;

' — proscrire toute rééducation fonctionnelle
trop violente;.

— lorsque Pimmobilisation prolongée est
indispensable, poursuivre une rééducation sous
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plitre. mobilisant les segments sus- et sous-
jacents;

— maintenir  les  segments  articulaires
concernés par I'immobilisation en position de
fonction;

~— combattre le contexte algique du trauma-
tisme car il est source d’'influx nociceptifs et
peut &ire A lorigine d'algodystrophie. Les
antalgiques mincurs, les anti-inflammatoires

FiG. 5. Image radiologique caractéristique d’une algo-
dystrophic : observer I'ostéoporose pommelée,

non stéroidiens, la physiothérapie et les infiltra-
tions d’anesthésiqucs locaux, sont d’une aide
précieuse.

Certaines chimiothérapies, parfois impérati-
ves, sont impliquées dans la genése de Palgo-
dystrophie :

— lisoniazide (8);

— Tlliode radioactif (16);

~— les barbituriques (4).

Contrairement aux deux premigres médica-
tions, les barbituriques sont souvent utilisés de

fagon abusive et leur emploi doit étre rations
lisé.
B. Période d’état

Lorsque ’AGD s’instaile ou est bien ¢tablie;
te praticien peul faire appel 2 de nombreuses _
modalités thérapeutiques, tant médicamenteu--
ses locales ou générales, que physiques. Néan:
moins, l'acte thérapeutique ne se limitera pas
aux seuls gestes d’une prescription.

Bien au contraire, il est nécessaire d’'y asso-
cier une véritable prise en charge psycholog
que. II faut s’efforcer, dés le début, de dédra-
matiser 1a situation, tout en laissant prévoir la
longueur possible de 1'évolution de Iaffection;
pour prévenir un éventuel découragement et
son  possible retentissement  psychologique.
Dans cct esprit, les anxiolytiques et les neuro:
sédatifs non barbituriques seront parfois néces-
saires {29),

L. Thérapeutique loco-régionale.

Les traitements loco-régionaux comprennent
les infiltrations stellaires, du sympathique lom
baire, les infiltrations intra-artérielles et le
blocs régionaux intraveineux. _

Ces actes techniques relativement lourds doi

vent ¢tre réalisés par des mains expertes et sont
généralement proposés dans les cas d’AGD:
rebelle aux thérapeutiques classiques. Néan
moins, tout comme les thérapeutiques médica
les classiques, ces gestes techniques sont d’au
tant plus efficaces qu’ils sont appliqués to

2. Traitements médicamenteux par voie gén
rale.

Les traitements médicamenteux seront ré
partis en trois grands groupes (tableaux 1 et
Iy : :

— les thérapeutiques antalgiques symptomas
tiques; '

— les médications touchant le compartiment
neure-vasculaire;

— la calcitonine.

a) Les traitements antalgiques Symptomatis
ques. — lls soulagent les malades et facilitent
la kinésithérapie. Il faut se limiter aux antalgi:
ques mineurs et aux anti-inflaimmatoires non
stéroidiens. '

Les infiltrations locales de corticoides asso
ciées ou non & un anesthésique, gardent un’
grand intérét essentiellement . :
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(6). Un antiémétique, 30 minutes avant l'injec-
tion, permet d’atténuer les effets secondaires.
Guoi qu'll en soit, une forme nasale de TCT
sera prochainement commercialisée et les pre-
migres études cliniques semblent lui attribuer
une efficacité proche de la forme parentérale
et I'avantage d’étre dépourvue des effets secon-
daires rencontrés lors de Pinjection (23, 24),

3. La physiothérapie et la rééducation.

La rééducation, la thermothérapie superfi-
cielie et profonde, la cryothérapie, 'électrothe-
rapie restent primordiales dans fa thérapeuti-
que des algoneurodystrophies. Ces techniques
seront choisies en fonction du stade de I'affec-
tion. Deux grandes régles sont & respecter de
facon impérative (28) :

— la thermothérapie au stade I est & proscri-
re ;

— la rééducation doit étre conduite selon la
régle de ia non-douleur.

PRONOSTIC

Les séquelles sont fonction, entre autres, des
facteurs étiologiques, de la forme mono- ou
plurifocale extensive et du terrain psychique du
patient (7}.

Selon l'importance des troubles, leur diffu-
sion, leur durée, on dissocie les formes mineu-
res, les plus fréquentes, d’incidence médico-
sociale modérée, et les formes majeures aux
retentissements importants. Les séquelles ma-
jeures sont rencontrées le plus souvent aux
membres supéricurs (19).

1. Les séquelles sensitives.

Elles sont plus fréquentes aux membres infé-
rieurs particuliérement au niveau du pied. Eltes
représentent 28 % de toutes les séquelles et 2/3
des cas sont féminins. Il s’agit essentiellement
de troubles subjectifs composés de perception
douloureuse, soit spontanée, soit provoquée
par une variation thermique ou barométrique
ou par la mobilisation. Deux tiers des formes
mineures ne génent pas la vie quotidienne ou
I'activité professionnelie.

2. Les séquelles vasomotrices.

Elles se rencontrent également préférentiel-
lement aux membres inféricurs. Elles repré-

sentent un quart des séquelles, dont la moitié
sont des formes mineures composées de modi-
fications cutanées, avec peau fine, cyanotique,
s'accompagnant d’hyper- ou d’hyposudation
avec parfois hyperkératose. Les formes majeu-
res se traduisent par une infiltration dure par-
fois véritablement scléreuse de la peau, avec
des plis cutanés et sous-cutanés rendant le
membre ou le segment de membre lourd, mala-
droit et difficile 2 mobiliser. La rétraction des
tendons et aponévroses peut aboutir a une
griffe des doigts ou des orteils dont la sévérité
augmente avec le nombre de régions touchées.
L’ankylose articulaire fibreuse qui s’y associe
est grave. L’apparition d'une maladie de
Dupuytren ou son aggravation si elle préexistait
ont été décrites.

3. Les séquelles motrices.

Elfes sont les plus fréquentes et représentent
la moitié des séquelles totales. Elles traduisent
la limitation de la mobilité dune ou de plu-
sieurs articulations. Dans les formes mineures
(46 %), la limitation est modérée et n’entraine
pas de perturbation socio-professionnelle. Dans
les formes majeures (54 %), ol "amyotrophie
et ankylose articulaire sont souvent associces,
les gestes de la vie courante et professionnelle
sont trés limités.

Les incidences socio-professionnelles de Palgo-
neurodystrophie ne sont pas négligeables. La
durée moyenne d’arrét du travail se situe aux
alentours de 11 mois et demi. Un tiers des
patients ont repris leur travail avant la fin du 5
mois d’évolution et & 'échéance de 3 ans, prés
d'un septi¢me n’ont pas encore repris le travail.
5 % des malades ne retravaillent jamais (19).

CONCLUSION

Toute agression d’un segment de 'organisme
peut entrainer une AGD. L’efficacité du traite-
ment dépend souvent de la rapidité du diagnos-
tic basé sur une symptomatofogie évocatrice et
confirmé par la radiographie et la scintigraphie.
L’algoneurodystrophie doit é&tre considérée
comme une affection bénigne mais il faut gar-
der a l'esprit que dans une proportion non
négligeable et surtout en cas de traitement spé-
cifique tardif ou mal dirigé, elle peut présenter
des répercussions sociales et professionnelles
invalidantes et onéreuses.
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TaBLEAU TI. Schéma thérapeutique des algodystrophies au
- stade [,

Repos - Décharge

Infiltrations locales  Physiothérapie
— ionisation
~ basses fré-
quences
- cryothérapie

Voie généraie
— calcitonine(*)
— AINS, analgési-
ques
— alphalytiques

— sédatives
- corticoides

(*) Toujours associer 1 gfj de calcium pour éviter une
riposte parathyroidienne.

Tavieav L. Schéma thérapeutique des algodysirophies au
stade IT,

Médecine physique :
-~ massage, rééducation
— thermothérapie superficielle
- électrothérapie antalgique et fibrinolytique

— alphalytiques

— bétabloquants

~— lorsqu’il existe un contexte douloureux
majeur;

- quand TIévolution de [algodystrophie
semble conditionnée par I'existence d’un syn-
drome canalaire.

De plus, les infiltrations in loco dolenti peu-
vent permettre parfois de rompre le cercle
vicieux en supprimant le point de départ du
réflexe nociceptif d’auto-entretien.

La majorité des auteurs restent trés réservés
vis-a-vis de la corticothérapie générale (7).

b} Les traitemenis a visée vasculaire et nerveu-
se. — Ces médications ont pour but, selon le
produit utilisé, soit d’interrompre I'influx ner-
veux en un endroit quelconque du systéme sym-
pathique, soit de contrecarrer les effets vascu-
laires périphériques de l'arc réflexe pathologi-
que.

— Les vasodilatateurs : les plus utilisés sont
les vasodilatateurs alphalytiques dérivés de 'er-
got (dihydroergotoxine : Hydergine® Stofi-
lan®),

— Les ganglioplégiques : ces substances pré-
cédemment proposées et d’utilisation peu aisée
n’ont plus guére d’adeptes actuellement.

— La griséofulvine : cette substance qui pos
sede des propriétés anti-inflammatoires et vas
culatres (26), reste utilisée (14} avec toutefois
un risque rénal non négligeable (Griseofulvin®),

— Les bétabloquants : les bétabloquants,
qui ont une action centrale et périphérique,
agissent & tous les niveaux de l'arc réflexe
pathologique (22) : )

— au point de départ du stimulus nociceptif
par une action anesthésique locale ; o

— sur le trajet de I'arc réflexe en ralentissant
la conduction de Pinflux nerveux ; »

— sur la vasomotricité locale en inhibant ta .
vasoconstriction initiale (blocage des béta-
récepteurs) et en luttant contre la vasodilata-
tion secondaire (vasoconstricteur propre) ;

— a P'étage cortical par une action anxiolyti-
que et des effets sympathicolytiques sur les cir-
cuits adrénergiques corticaux qui commandent
les troncs sympathiques préganglionnaires.

Les deux produits les plus couramment
employés sont le propranolol (Inderal®) et le
pindolol (Visken®) (14).

Il est conseillé d’établir le dosage en fonction
de la fréquence cardiaque qui doit étre mainte-
nue aux environs de 60 par minute. Ces pro-
duits semblent actifs non seulement au stade
initial ot feur effet se manifeste généralement
en moins de 13 jours, mais aussi au stade plus
avancé de ["affection (7). :

¢) La calcitonine (Calcitonine Sandoz® ;.
Cibacalcine®; Caleynar® et Calcitare®), —
L’ensemble des travaux réalisés jusqu’a ce jour
permet de confirmer Paction favorable de la
thyrocalcitonine (TCT) a des doses relative-
ment élevées de 50 & 100 unités par jour au
stade T (6). L’amélioration clinique, si elle a
lieu, se manifeste trés rapidement entre le 5° et
le 10¢ jour dans les deux tiers des cas.

La rapidité d’action de 1a TCT, son efficacité
parfois spectaculaire sur la douleur et surtout
sur les troubles vasomoteurs et I'cedéme, per-
mettent de supposer qu'a coté de son activité
anti-ostéoclastique, elle posséde une action
vasomotrice de type vasodilatatrice et une
action régulatrice sur la circulation capillaire,
confirmée par les travaux cliniques par capilla-
roscopie (9). Matheureusement, la tolérance
n’est pas toujours parfaite. Les effets secondai-
res comme nausées et vomissements, flush,
céphalées, s’observent dans 20 & 30 % des cas
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