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RESUME

Introduction : 8% de la population mondiale est atteinte de douleur neuropathique chronique. La
chronicité d’une maladie engendre une réorganisation des circuits neuronaux corticaux pouvant
participer au développement de troubles psycho-comportementaux, comme l'anxiété et la
dépression. Faisant face a une faiblesse d’efficacité des traitements de ces affections, I'objectif
principal de ce mémoire est de déterminer la place qu’occupe la masso-kinésithérapie dans la
gestion des symptomes psycho-comportementaux associés a la douleur neuropathique.
L’hypothese premiere formulée est que le kinésithérapeute peut intervenir de maniere bénéfique
dans la gestion de ces symptdmes. C'est par la mobilisation de ses compétences techniques, de
conseils et d’expertise au regard du mouvement que l'intervention du kinésithérapeute s’avere

supposément efficace.

Méthodologie : Une revue systématique de la littérature a été menée au travers de quatre bases

de données (PubMED, PEDro, Cochrane Library, Google Scholar). Cette recherche a permis

d’identifier 1132 articles, entre 2014 et 2024.

Résultats : 20 articles ont rempli les criteres d’inclusions, dont 12 revues systématiques et 8 essais-
cliniqgues controlés randomisés. Les études étudiaient ['efficacité d’une intervention de
kinésithérapie au travers de critéres d’intéréts portant sur I'intensité de la douleur, la qualité de vie,
I'anxiété et la dépression. Les résultats sont en faveurs de techniques comme la mobilisation
neurale, I'exercice aérobique et anaérobique dans la gestion des symptomes en lien avec les

troubles psycho-comportementaux.

Discussion : Le kinésithérapeute dispose d’un ensemble de techniques et de moyens pour
accompagner les patients souffrants de douleurs neuropathiques associées a des troubles psycho-
comportementaux. Malgré tout, ce travail comporte un certain nombre de limites, étant donné qu’il
s’agit d’un sujet peu abordé par la littérature. Davantage d’études doivent étre menées sur le sujet
pour parvenir a un consensus.

Mots-clés

Douleur neuropathique ; Masso-kinésithérapie ; Interventions ; Anxiété ; Dépression



ABSTRACT

Introduction: Chronic neuropathic pain affects 8% of the world population. The chronic nature of
this condition leads to a cortical reorganization, which contributes to increased risk of psycho-
behavioral disorders such as anxiety and depression. As currents treatments have limited efficacy,
the primary objective of this work is to determine the role of physiotherapy in the management of
psycho-behavioral symptoms associated with neuropathic pain. The main hypothesis is that
physiotherapists could contribute positively to the management of these symptoms, and this effect
could be explained through their technical skills, therapeutic advices, and their expertise in human

movements.

Methodology : A systematic review of the literature was conducted using four databases

(PubMed, PEDro, Cochrane Library, and Google Scholar). This research identified 1132 records

published between 2014 and 2024, and were included in the selection process.

Results: Twenty articles met the inclusion criteria, including 12 systematic reviews and 8
randomized controlled trials. These studies assessed the effectiveness of physiotherapy
interventions using outcomes such as pain intensity, quality of life, anxiety, and depression. The
results support the use of techniques such as neural mobilization, aerobic and anaerobic exercise

in managing symptoms related to psycho-behavioral disorders.

Discussion : Physiotherapists mobilize a range of techniques and strategies to support patients
with neuropathic pain associated with psycho-behavioral disorders. However, this topic remains
underexplored in the literature, which represents a limitation of this work. Further studies need to
be concluded to establish a consensus on the role of physiotherapy in psycho-behavioral

symptoms associated with neuropathic pain.
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Introduction

L’objet de ce travail de recherche est né d’observations et d’interrogations rencontrées au
cours d’expériences cliniques ainsi que de réflexions empiriques. Par son suivi de soin régulier ainsi
gue par sa relation de proximité avec le patient, le masseur-kinésithérapeute (MK) s’expose comme
acteur majeur au sein d’une relation pluridisciplinaire dans la compréhension globale de son
patient, celle-ci incluant des données bio-psycho-sociales (BPS) (1). Ces considérations aménent le
MK a assister a des situations complexes, parfois en lien avec des problématiques de santé mentale.

La douleur chronique se distingue par sa complexité clinique, sa prévalence croissante et son
retentissement significatif sur la qualité de vie des patients (2,3). De plus, la douleur chronique est
fortement corrélée avec I'apparition de troubles anxio-dépressifs, augmentant ainsi les dépenses
de santé a travers le monde (4). D’aprés un rapport de prévalence réalisé en 2022, en moyenne
41,2% des patients souffrants de douleurs chroniques déclarent un état dépressif (5). La sévérité
des symptomes de la douleur neuropathique chronique (DNC) est estimée plus importante qu’une
douleur non-neuropathique (6).

Si le MK est un acteur clé dans la gestion d’une douleur type neuropathique (7), son
implication dans les composantes anxio-dépressives de cette affection n’est pas mise en avant par
les guides de recommandation. Pourtant, le kinésithérapeute, par sa proximité relationnelle avec le
patient et ses compétences sociales est confronté en pratique a la gestion de la santé mentale des
patients. En tant que professionnel de santé (PDS), le MK s’applique, en toutes circonstances, a
soulager les souffrances des patients, tout en les accompagnant moralement dans leur parcours de
soin comme I'exige le code de déontologie (article R. 4321-85)(8). A ce jour, aucun consensus actuel
ne permet de guider les MK afin de comprendre leur réle a jouer face a ce trouble, ni méme afin de
savoir quelles interventions prodiguer.

Ce travail de recherche a pour but de faire émerger les interventions applicables par un MK
dans le cadre d’accompagnement des patients souffrant de douleurs neuropathiques associée a des

troubles anxio-dépressifs.
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1. Cadre conceptuel

1.1 La douleur

1.1.1 Définition

Dans sa derniere définition, en 2020, I'International Association for the Study of the Pain
(IASP) définit la douleur comme : « Une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable
associée a, ou ressemblant a celle associée a, des lésions tissulaires réelles ou potentielles »(9).
Cette définition de la douleur recouvre et déborde la seule implication du neurone sensoriel et les
facteurs biologiques, ménageant une place a I'environnement incluant les facteurs psychologiques
et sociaux. Dans ce modele, la finalité vécue par le patient est une association de plusieurs types de
douleurs : nociplastique, nociceptive et neuropathique. Ces types de douleurs s’inscrivent dans un
contexte a la fois moteur et psycho-social, dont les aspects seront abordés plus tardivement dans

ce document (cf. Figure 1).

Nociceptive
Nociplastic

PAIN

Neuropathic

Motor

Figure 1 : Modéle proposé par I'lASP pour illustrer I'expérience douloureuse

La douleur a un impact sociétal important puisque qu’elle serait la principale cause
d’invalidité dans le monde et toucherait 30% de la population mondiale dans sa forme chronique
(10). LU'expérience douloureuse impacte la qualité du sommeil, la dynamique familiale, l'activité
professionnelle, la capacité a pratiquer de I'exercice physique, et, plus généralement, la qualité de
vie globale (11).

La douleur exerce également une influence significative sur la société et sur le systeme de
santé, entrainant des dépenses importantes. Par exemple, aux Etats-Unis, 'impact de la douleur

sur le systeme de santé est évalué entre 560 et 635 milliards de dollars rendant sa prise en charge
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plus onéreuse que celle des cancers ou des pathologies cardiaques (12). En France, il a été évalué
que I'impact sociétal de la douleur a un surco(t direct de 1,163 milliards alloué a I’addition des
co(ts relatifs aux médicaments, soins en ambulatoire, hospitalisations, absentéisme au travail et

productivité réduite au travail (13).

1.1.2 La caractérisation de la douleur

La typologie de la douleur s’articule autour de plusieurs items (14) :
* La temporalité : aigué ou chronique ;
* Le mécanisme neurophysiologique ;

» L’étiologie : la source du symptéme ;

La localisation ;
* L'intensité.
Le mécanisme neurophysiologique de la douleur et la temporalité sont des concepts

globaux, propres a chaque type de douleur. Ils seront détaillés ultérieurement.

Différenciation temporelle de la douleur : Douleur aigué ou chronique.

L’'IASP décrit la douleur aigué comme étant de courte durée, inférieure a 3 mois et identifiée
comme une réponse physiologique du corps humain a une blessure ou a un traumatisme (15). Dans
cette définition, la résolution de la douleur se produit grace a la réparation des tissus.
Cependant, cette définition reste a préciser puisqu’une douleur aigué peut ne pas étre uniquement
due a une blessure ou a une lésion (16) mais a un signal nociceptif qui releve d’une fonction
biologique induisant des mécanismes nocifensifs! (17). En clinique, ce type de douleur est
fréquemment observable. Parfois, sans |ésion apparente ni hypothétique, c’est I'examen physique
qui permettra d’objectiver le tableau clinique et la symptomatologie du patient (18).

La douleur chronique est décrite comme une douleur persistante et récurrente depuis plus
de trois mois (19). La symptomatologie de la douleur chronique est large et variée. Cette affection
touche environ 10 % de la population mondiale (3) et entraine elle aussi des dépenses importantes,
par les ressources qui lui sont allouées. En opposition avec la douleur aiglie, la douleur chronique

perd sa fonction d’alarme pour devenir une pathologie en soi (20). La chronicité fait intervenir le

! Mécanismes de défense qui empéchent I'individu d’aggraver la cause initiale de la douleur.

3
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concept de plasticité cérébrale, de neuromatrice de la douleur et de neurosignature du signal
douloureux? qui dépasse toute classification temporelle (21). Cela rend difficile le lien de causalité
entre un évenement et la persistance des symptomes. La distinction avec la douleur aigle est
nécessaire (22), mais le critere temporel, au méme titre qu’un hypothétique substrat biologique

douloureux ne peut plus étre I'unique discriminant.

1.1.3 Types de douleurs et caractéristiques

L'IASP présente I'expérience douloureuse comme un mécanisme physiopathologique a
I'origine: nociceptif, nociplastique ou neuropathique (23). L'examen clinique du kinésithérapeute
amene a considérer la douleur comme un ensemble de signes objectivables et de symptomes
subjectifs (18). L’expérience douloureuse serait la résultante de ces trois mécanismes a différents

degrés. La douleur neuropathique (DN) sera détaillée ultérieurement.?

La douleur nociceptive

Comme introduit précédemment, I'|ASP décrit le concept de
douleur nociceptive comme résultant d’une lésion réelle ou menacée
du tissu non nerveux et due a l'activation des nocicepteurs(24,25),
distinguant ainsi nociception et douleur nociceptive (26).

Cette définition de I'lASP est supportée par une observation clinique

datant de 1995. Dans celle-ci, Fisher et al, rapportent le cas d’un sujet

ouvrier du batiment dont la chaussure avait été transpercée de part Figure 2 : Radiographie issue de

en part par un clou, a la suite d’une chute : « La douleur du patient I€tude de cas de Fisher et al.
était telle qu’il a été transporté en urgence a I’hopital afin que I’'on puisse oter le clou de son pied ».
En découpant la chaussure en vue de I'opération, les chirurgiens eurent la surprise de découvrir que
le clou n’avait pas transpercé le pied du patient, contrairement a sa perception, mais qu’il était

passé juste entre I’hallux et le deuxiéme doigt du pied, sans occasionner de lésion. » (27,28)". Ce cas

2 Voir 1.1.3 Mécanismes neurophysiologiques de la douleur
3 Voir 1.2 Douleur neuropathique
4 L’écrivain Paul Ingraham a apporté quelques précisions sur ce cas clinique, en remettant en cause sa véracité, méme s’il

avoue que ce cas n’évoque pas « une personne parfaitement indemne ressentant une douleur atroce », mais plutot

celui « d'une personne légerement blessée, paniquée jusqu'a ce qu'on lui prouve qu'elle est saine et sauve. »

4
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illustre I'importance de différencier la nociception : transmission chimique d’un message nerveux
et la douleur nociceptive, notion plus vaste du domaine du ressenti vécu par le patient.

L’IASP utilise le terme de douleur nociceptive en opposition avec la DN (25). Il est utilisé pour
décrire la douleur qui survient dans un systeme nerveux somato-sensoriel fonctionnant

normalement, en contraste avec le fonctionnement anormal observé dans la DN.

La douleur nociplastique

La douleur nociplastique résulterait « d'une altération de la nociception, en |'absence de
preuve claire de lésions tissulaires réelles ou menacées et provoquant I'activation des nocicepteurs
périphériques (...). »(29).

La douleur nociplastique découlerait donc d’une sensibilité accrue aux stimuli externes : la
sensibilisation centrale (20,30), elle-méme définie comme « une réactivité accrue des neurones
nociceptifs du systéme nerveux central a leur entrée afférente normale ou sous-liminaire »(25).

Les manifestations cliniques de la douleur nociplastique sont multiples. Celle-ci est
caractérisée par une sensation sourde et profonde (21,25). Il s’agit d’'une sensation similaire a une
douleur nociceptive, mais les patients peuvent présenter des symptomes tels que I'hyperalgésie et
I’allodynie (20) avec une localisation et une intensité variables. Ces sensations sont respectivement
caractérisées comme « I"laugmentation de la douleur due a un stimulus qui provoque normalement
de la douleur » et «une sensation due a un stimulus indolore déclenchant une réponse

douloureuse » (31).

1.1.4 Le mécanisme neurophysiologique de la douleur : bases théoriques

Le mécanisme neurophysiologique de la douleur est surtout décrit depuis le début du XXéme
siecle. En 1906, Sherrington découvre le fonctionnement des nocicepteurs (32). Depuis, les concepts
de physiologie de la douleur ont évolué et ont été décryptés avec plus de précisions. La douleur est
le systeme d’alerte du corps humain. La neurophysiologie de la douleur implique plusieurs
processus interdépendants. Le stimulus douloureux est pergu par des récepteurs qui se chargent de
le transcrire en influx nerveux. L'information est véhiculée jusqu’a la moelle épiniére, qui la régule
et I'envoie au cerveau. Lorsque le message est arrivé jusqu’au cerveau, |'individu prend conscience

de la douleur, I'alerte est donnée.
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La transduction nerveuse par les nocicepteurs

Les nocicepteurs sont des terminaisons nerveuses spécialisées présentes dans les tissus,
dont le systéme musculosquelettique. Ces récepteurs sensoriels sont activés par des stimuli et
émettent une réponse qui sera transmise par les voies nerveuses afférentes. Les nocicepteurs sont
classés en plusieurs types selon leurs réponses spécifiques :

Nocicepteurs mécaniques : sensibles a des stimulations mécaniques, comme la pression ou
I’étirement.

Nocicepteurs thermiques : sensibles a la chaleur.

Nocicepteurs chimiques : sensibles aux substances chimiques endogenes ou exogenes, telles que
les prostaglandines, I'histamine, ou les ions potassium.

Nocicepteurs polymodaux : sensibles a une combinaison de stimuli mécaniques, thermiques et
chimiques.

La transduction est le processus par lequel un stimulus est converti en un signal électrique,
codé en potentiels d'actions. Cette étape implique I'ouverture de canaux ioniques spécifiques sur
les membranes des nocicepteurs : les récepteurs TRP (Transcient Receptor Potential). Il s’agit de
protéine transmembranaire s’exprimant aux extrémités des terminaisons nerveuses. En présence
d’une atteinte traumatique axonale, une activité perturbée des TRPV1 et un trouble des transports
axonaux des neuromédiateurs nociceptifs vers la périphérie peuvent contribuer a I'apparition de

douleurs chroniques (33).

Transmission vers le systéme nerveux central

Une fois le potentiel d'action généré, il est transmis le long des fibres nerveuses afférentes
vers la moelle épiniére. Les nocicepteurs envoient des signaux via deux types principaux de fibres
nerveuses. Les fibres Ad et C pénetrent dans la moelle épiniere par la racine dorsale et font synapse
dans la corne dorsale de la moelle épiniere. La taille, la myélinisation et le diametre des fibres

nerveuses afférentes joue un réle dans la rapidité de la transmission du message nerveux.
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. ) ) Les neurotransmetteurs impliqués dans cette synapse
Figure 3 : Vitesse de conduction

nerveuse en fonction du diamétre de (i.e., glutamate et substance P) sont libérés dans la
I'axone

synapse de la corne dorsale et créent une dépolarisation
membranaire qui propage le potentiel d’action jusqu’aux voies spinales ascendantes. Glutamate et
substance P abaissent le seuil d’activation des neurones de projection environnants et augmentent
la taille de leur champ récepteur, ce qui augmente la probabilité de générer un message douloureux

(34-37).

Régulation de la douleur au niveau spinal : le gate-control

La théorie du gate-control (ou théorie du portillon), proposée par Melzack et Wall en 1965
(38), suggére qu'il existe un mécanisme de modulation de la douleur au niveau de la moelle épiniere.
Selon cette théorie, la transmission des signaux douloureux vers le cerveau peut étre modifiée
(inhibée ou facilitée) au niveau de la corne dorsale de la moelle épiniére.
Les fibres AB, associées a des sensations indolores (comme le toucher), pourraient influencer les
neurones de la corne dorsale et inhiber les signaux douloureux. En activant ces fibres AR (par
exemple, en frottant la zone douloureuse), on peut "fermer le portillon" et réduire la perception de
la douleur par activation du rétrocontrole inhibiteur. Ce mécanisme provoque les effets inverses de
ceux proposés par le glutamate et la substance P puisqu’il ferait intervenir des interneurones
libérant du GABA et des enképhalines (inhibiteurs) dans la corne dorsale de la moelle spinale

(17,38).
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Les fibres nerveuses ascendantes

Figure 4 : Les voies spino-thalamiques et spinoréticulaires, schéma issu du Principles of Neural
Sciences, d’aprés Kandel et al.

Une fois passée la corne dorsale de la moelle épiniere, les signaux douloureux empruntent
ensuite des voies ascendantes pour se diriger vers I'encéphale. Les deux principales voies sont la

voie cortico-spino-thalamique et la voie spinoréticulaire.

La voie spino-thalamo-corticale transporte les signaux de douleur et de température. Les
neurones de la corne dorsale font synapse avec des neurones du tractus cortico-spinal. Cette voie
de passage emporte l'influx nerveux vers le thalamus. Cette structure agit comme un relais,
envoyant l'information vers le cortex somato-sensoriel, ou la douleur est percue de maniére
consciente.

La voie spinoréticulaire véhicule les sighaux douloureux vers la formation réticulée du tronc
cérébral, jouant un réle dans I'éveil et la réaction émotionnelle a la douleur. De |3, les signaux

peuvent également étre envoyés au thalamus et a d'autres régions corticales.
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Modulation supérieure de la douleur

La perception de la douleur est non seulement modulée au niveau spinal, mais aussi intégrée
par les centres supérieurs encéphaliques, lui-méme pouvant envoyer des signaux descendants pour
moduler la douleur a travers la voie inhibitrice descendante®.

Cette derniere réduit la transmission des signaux nociceptifs en inhibant directement les
neurones de la corne dorsale ou en activant des interneurones inhibiteurs locaux.
A ces structures s’ajoutent le cortex cingulaire antérieur, l'insula, et I'amygdale impliqués dans

I'aspect émotionnel et cognitif de la douleur.

Neurosignature et matrice de la douleur

Aujourd’hui, I'lASP parle de la douleur comme résultant d’une interaction entre plusieurs
concepts, en intégrant les concepts psycho-sociaux, pour en faire une donnée BPS. Le modele actuel
s’oriente vers une neurosignature du signal douloureux et de matrice de la douleur (39) qui
résulterait d'une intégration et une interprétation supra-spinale des signaux nociceptifs, impliquant

plusieurs régions corticales et sous-corticales.

La voie spino-thalamique et la matrice de la douleur

Contralateral
spinothalamic tract

Descending noradrenergic \
inhibitory projection

Figure 5 : La voie spino-thalamo-corticale, schéma issu du
Principles of Neural Sciences, d’aprés Kandel et al.

5 Cette voie inhibitrice descendante utilise la sérotonine, la noradrénaline et les opioides endogénes comme
neurotransmetteurs.
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Le trajet du message nociceptif en accord avec la matrice de la douleur passe par plusieurs
voies. Le neurone sensoriel primaire synapse avec un neurone de la voie spino-thalamique dans la
corne dorsale de la moelle spinale. Le message passe alors par le tractus spino-thalamique jusqu’au
thalamus, lui-méme redirigeant le message douloureux vers les cortex somato-sensoriels (Sl et Sll)
d’une part et les régions corticales et frontales (cortex préfrontal cingulaire et insulaire et substance
grise périaqueducale) de I'autre. Si la premiére est a visée sensori-discriminative et permet au sujet
de prendre conscience de la localisation et de I'intensité de la douleur, la deuxieme fait intervenir

la cognition et les valeurs émotionnelles accordées aux signaux douloureux.

Le cortex préfrontal (CPF)

Moriarty et al. ont observé des modifications de comportements de modeéles murins (i.e.,
allodynie et hyperalgie) suite a une chirurgie inductive de neuropathie périphérique en comparaison
avec une population de rats controles (40). De plus, aprés analyse immunohistochimiques du CPF
médian et de I'hippocampe, les auteurs ont mis en évidence un substrat biologique de par
I’'augmentation de l'activité présynaptique dans ces deux structures chez les rats opérés en
comparaison avec les rats contrdles, caractérisé par une allodynie au froid et une hyperalgésie
thermique (p<0,01, p<0,001) (40). Chez 'Homme, le CPF est également activé a la suite d’'une
stimulation douloureuse pendant une période de douleur consciente apres des stimuli nociceptifs

(41).

LU’insula

Le cortex insulaire a également été impliqué dans le cadre d’une neuropathie induite chez
des modeles murins. En effet, apres ligature des nerfs sciatiques, un groupe intervention a subi des
lésions artificielles ciblées du cortex insulaire granulaire caudal et a montré une augmentation
supérieure de 'allodynie mécanique et au froid en comparaison avec a population controle.

Les rats avec lésion du cortex cingulaire et [ésion neurale ne retrouvent pas un seuil de retrait
de la patte au 21eme jour en comparaison avec la population contréle (p<0,0001), suggérant une
participation du cortex insulaire dans le maintien de la douleur neuropathique induite et du

maintien des comportements aversifs de la douleur (42).

10
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Méme si les fonctions de I'insula restent a préciser, notamment chez I’humain, les études
par imagerie ont montré une connectivité fonctionnelle entre le noyau accumbens, le cortex

insulaire, et les cortex somatosensoriels primaire et secondaire (S1/52) dans le modéle de douleur
neuropathique (43). Le processus de chronicisation de la douleur pourrait donc étre associé a un

déplacement de I'activation cérébrale des circuits sensoriels vers les circuits affectifs et émotionnels

(44).

Le thalamus

Le thalamus est le relais des entrées nociceptives de la périphérie vers le cortex. Il est la
porte d’entrée du message douloureux dans le cerveau, via le tractus spino-thalamo-cortical en
modulant les afférences provenant de la corne dorsale de la moelle épiniére. (17) et certaines
études cliniques suggerent que I'affection chronique est liée a une altération des décharges
thalamiques ainsi qu’une dysrythmie thalamocorticale (45).

Par exemple, Alshelh et al. ont observé les rythmes de décharges du thalamus dans la voie
corticospinale ascendante dans une population de sujets atteints de douleurs neuropathiques oro-
faciales chroniques, en comparaison avec une population saine (46). Les auteurs ont montré une
augmentation significative de la puissance des oscillations neurales dans le noyau spinal trigéminal
(p=0,0007), le thalamus médian somatosensoriel (p=0,0004), et le noyau réticulaire thalamique
(p=0,0002) ainsi que dans le cortex somatosensoriel primaire (p=0,0001), en comparaison avec la
population controdle. Cette différence suggere une modification pathologique persistante du rythme
cérébral au repos et une altération de I'intégration et de la redistribution des signaux thalamiques.
De plus, ses connexions importantes avec le systeme limbique (17) lui assurent un role dans la
composante émotionnelle et motivationnelle de la douleur.

Le thalamus ne relaie donc pas passivement le message douloureux mais le module

activement.

L’amygdale

L'amygdale, de par sa position anatomique et structurelle, est un acteur clé dans la
souffrance subjective, car elle est le lieu d’intégration de l'information nociceptive avec les
émotions, I'anxiété et les réponses de défense notamment lors de restructuration neuroplastique

(47). En effet, une réaction inflammatoire articulaire chez le modéle murin anesthésié a démontré

11
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une activité neuronale dans I'amygdale significativement doublée lors des stimuli nociceptifs

(p<0,01) (48).

La substance grise périaqueducale

La substance grise périaqueducale (SGPA), située autour de I'aqueduc du mésencéphale, jouerait
également un role clef dans la modulation des comportements défensifs liés a la douleur. La SGPA
semblerait étre la source des sensations désagréables, y compris la peur, I'anxiété et le danger lors
d’une expérience douloureuse. (49,50).

Sirucek et al. ont évalué la participation de la SGPA a la modulation descendante de la
douleur (51). lls ont mesuré la concentration de glutamate et de GABA dans la SGPA.

Les résultats indiquent un ratio glutamate/GABA plus faible (p=0,002) chez les sujets
lombalgiques chroniques, indiquant une augmentation de la composante inhibitrice descendante,
décorrélée des stimulations sensorielles. Aucune corrélation n’a pourtant été établie entre ces
modifications neuronales et les scores d’anxiété, de dépression et de catastrophisme, montrant que
la SGPA est impliquée mais n’est pas la seule responsable dans I'activation et I'inhibition des voies

nociceptives descendantes.

Le cortex cingulaire antérieur

Le cortex cingulaire antérieur (CCA) est une région cérébrale liée a la sensation de douleur
consciente (17). Le CCA joue un réle central dans la dimension émotionnelle de la douleur ainsi que
dans les conséquences anxiodépressives de la douleur chronique (52). Il fait partie intégrante de la
matrice douleur en étant dédié a la perception consciente, I'émotion et la mémorisation de la
douleur (53). De nombreuses sources de la littérature ont établi le lien entre comportement anxio-

dépressif et CCA, notamment dans la douleur neuropathique (52,54,55).

1.3.4 Le mécanisme neurophysiologique de la douleur : aspect subjectif

La douleur n’est donc pas seulement un message nerveux transmis au systeme nerveux
central mais une intégration de plusieurs stimuli, émanant de structures périphériques et centrales,
pour créer une expérience douloureuse compléte intégrant les systemes cognitifs, émotionnels et

somatosensoriels. Cette notion supportée par I'lASP rappelle au clinicien I'importance de la prise en

12
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compte de |'aspect cognitivo-comportemental. Cette ligne directrice doit guider I'évaluation, le
traitement et I'accompagnement du patient a travers son expérience douloureuse, en y intégrant

le modéle BPS, établi par la théorie intégrative de Bruchon-Schweitzer. (56)

Biological

= Age, Gender, Genetics
* Physiologic Reactions
*Tissue Health

Psychological =aciological

E *Interpersonal

: gem:clw H?a}:lh o Relationships
motional Healt *Social Support

-geﬁefs & Dynamics
xpectations «Socioeconomics

Figure 6 : Infographie du modeéle BPS, d’apres la théorie intégrative de Bruchon-Schweitzer.

Bien que les études mentionnées ci-dessus indiquent la participation de structures
organiques au phénomene douloureux par interaction chimique pouvant étre objectivée, la
résultante vécue par le patient est liée a une expérience personnelle. Elle s’inscrit dans un cadre

psychologique et sociologique, rendant la douleur réellement subjective.

1.2 La douleur neuropathique

1.2.1 Définition, épidémiologie et facteurs de risques

D’apres I'IASP, la DN est causée par une lésion ou un dysfonctionnement du systeme
nerveux somato-sensoriel (25). En Europe, il est estimé que 7 a 8% de la population souffre de DN
(57). Ces données sont en accord avec les statistiques de I'Institut National de la Santé Et de la
Recherche Médicale (INSERM), ou 7% de la population frangaise est concernée (58). Baron et al. ont
tenté de déterminer un profil type de patient atteint de douleurs neuropathiques, en se basant sur
les mécanismes liés aux profils sensoriels des sujets, ou trois sous-types se démarquent : perte de
sensation, hyperalgie thermique ou hyperalgésie mécanique, sans étre exclusifs. Le sexe et I'dge ne
semblent pas étre des facteurs prédictifs de développer une DN, sur I’échantillon de n=902 patients
(59).

D’apres une étude publiée en 2020, la sévérité des symptomes de la DN est estimée plus
importante qu’une douleur non-neuropathique (6). En effet, Smith et al. ont comparé la sévérité

des symptomes d’un groupe de patients ayant une DN chronique, face a un groupe de patients
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douloureux chroniques sans participation neuropathique et ont montré que la qualité de vie au
moyen du score SF-36 du groupe neuropathique était significativement (n = 1778, p<0,01) inférieure
au groupe controéle révélant I'impact considérable de la DN chronique sur la vie d’un patient. La DN
n’est pas un diagnostic clinique mais une description clinique, basée sur la symptomatologie et
I"utilisation d’algorithmes décisionnels permettant de guider le parcours de soin du patient (60). Sa
description nécessite la présence d'une atteinte démontrable par une évaluation objective, d’une
l[ésion ou d’une maladie ou d’un dysfonctionnement répondant aux criteres diagnostiques

neurologiques établis (61).

1.2.3 Mécanisme neurophysiologique de la DN
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Figure 7 : lllustration de I’hyperalgie et de I’allodynie, d’aprés CJ. Woolf et al.

L’atteinte, la maladie ou la dysfonction nerveuse entraine donc une excitabilité accrue des
neurones afférents. Cet effet entraine une libération augmentée de neurotransmetteurs au niveau
de la synapse de la corne dorsale de la moélle épiniere, créant ainsi des déséquilibres entre les
boucles de signalisations excitatrices et inhibitrices, de sorte que les interneurones spinaux et les
systemes de controles descendants sont modifiés (62). Ces réorganisations moléculaires et
chimiques créent un gain de fonction au niveau central : allodynie, hyperalgésie, symptémes

retrouvés dans la description clinique de la DN (63-65).

1.2.4. Description clinique de la DN

L’'IASP a élaboré des recommandations pour I’évaluation de la DN en 2010, révisées en 2023

(66). Pour évaluer la description clinique de la DN, il est fortement recommandé d’utiliser des
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guestionnaires diagnostics, comme le Douleur Neuropathique en 4 questions (DN4) (67), des
questionnaires de dépistage ou screening, comme le Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms
and Signs (LANSS) (68). Un examen neurologique (69)(70) (test de force motrice, test de sensibilité
cutanée, test des réflexes) est fortement recommandé, tout comme I'est la biopsie cutanée. Le
rapport NeuPSIG de I'|ASP ne précise pas |'existence d’un test de référence, « gold-standard » pour
I’évaluation de la DN. Le lecteur avisé peut retrouver I'examen neurologique détaillé en annexes (cf.

Annexe ).

1.2.5 Recommandations de traitement

Recommandations actuelles en vigueur

Un tableau récapitulatif des recommandations de bonnes pratiques frangaises actuelles est
consultable en annexe (Cf. Annexe Ill). Il a été congu en prenant en compte les analyses de Finnerup
et al. (71) concomitamment avec le guide de recommandation établi par Moisset et al. (72) sur les
traitements en vigueur actuels. Ceux-ci apparaissent se concentrer sur des substances
médicamenteuses et n’integrent pas le contexte BPS, pourtant inclut dans les termes généraux sur

la douleur.

Traitement de premiére intention

D’aprés ces recommandations, le traitement de premiére ligne des DN est pharmacologique,
passant par des antidépresseurs IRSN® ainsi que des analogues de I'acide gamma-amino-butyrique
(GABA) (72). Le mécanisme d’action de ces médicaments consiste a inhiber la recapture de la
sérotonine et de la noradrénaline dans les fentes synaptiques des ganglions rachidiens (thalamus,
hippocampe)(73). Ces structures font partie de la neuromatrice et interviennent donc dans la
régulation de la douleur’.

Le traitement de premiere intention passe par des antiépileptiques de type
gabapentinoides. Il s’agit d'analogues moléculaires au GABA, un neurotransmetteur inhibiteur du
systeme nerveux central. Les neurones GABAergiques ont des projections dans les voies nerveuses

descendantes déja décrites et qui régulent les signaux nociceptifs (17). L’utilisation de

® Inhibiteurs de la Recapture de la Sérotonine-Noradrénaline
7 Voir 1.1.3 Mécanismes neurophysiologiques de la douleur
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gabapentinoides permet de réguler la douleur en inhibant les messages douloureux ascendants.
D’aprés Finnerup et al., leur efficacité est moins importante que les antidépresseurs avec un NNT®

plus élevé sans pour autant avoir un effet dose-réponse(71).

Traitement de seconde intention

En I'absence de réponse adéquate, la pharmacothérapie propose les analgésiques (ex :
Tramadol). L'effet recherché est le méme que pour les traitements de premiere intention. Sa
thérapeutique est basée sur la synergie entre inhibition des voies monoaminergiques (sérotonine,
adrénaline) et d’un effet opioide, dans les cellules des ganglions rachidiens (74). Les effets des
traitements analgésiques sont modérés d’apres Finnerup et al.,, étant donné le faible rapport
bénéfice-risque.

Les prégabalinoides sont utilisés en seconde intention. La prégabaline est une molécule
analogue au GABA. L'effet recherché est une augmentation de la concentration en ligands dérivés
d’aminobutyrique (75). La sur-représentation de ce neurotransmetteur crée un effet inhibant sur la
douleur.

La thérapie cognitivo-comportementale (TCC) figure également dans les traitements de
seconde intention. Il s’agit d’une psychothérapie, souvent effectuée en groupe (76). Dans ces
séances thérapeutiques, l'individu est invité a réfléchir sur les ressources et sur les stratégies
d’adaptation dont il dispose (76). D’aprés les guides de recommandations, la TCC doit étre utilisée
en complément de programmes multidisciplinaires comprenant la relaxation, les techniques de
respiration, la restructuration cognitive, I'hygieéne du sommeil, l'activation comportementale, la
pleine conscience et la clarification des valeurs (72). D’aprés les recommandations, il s’agit d’'un
panel d’options proposées au patient pour faire face a la douleur. Les patients cibles de la TCC sont
multiples mais concernent principalement les patients irritables. Pour I'instant, les effets de la TCC

se situent majoritairement sur une fourchette d’effet faible a modéré sur la douleur chronique (72).

Traitement de troisieme intention

Les opioides forts sont recommandés en troisieme intention. La cible reste cependant la

méme : l'inhibition de la recapture de la sérotonine. Les effets estimés des opioides forts sont

8 Number Needed to Treat : ratio entre le nombre de patients minimum pour déclarer un effet bénéfique et le nombre de
patients minimum pour déclarer un effet indésirable.
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modérés (71). Cependant, les dérivés morphiniques possedent un fort risque de dépendance ainsi
gue des effets hépatiques nocifs sur la prise sur le long terme, ce qui limite leurs utilisations (71,72).

Certaines méthodes non-pharmacologiques comme Ila stimulation magnétique
transcranienne répétitive (rTMS) est également recommandée mais sa mise en application est
discutée. Cette approche consiste a placer une bobine électrique sur la surface cranienne pour
générer un champ magnétique local et donc un effet dépolarisant sur les neurones de la zone visée.
Une stimulation a haute fréquence (5 a 20 Hz) provoque un effet excitant sur la structure visée,
tandis qu’une stimulation a basse fréquence (< 1 Hz) induit un effet inhibiteur (77).

Les résultats semblent pourtant hétérogenes. Attal et al., lors de stimulations dirigées vers
le CPF, n’ont pas observé de modification significative sur la sévérité des symptomes (n=153, p=0,9).
Celle-ci diminue de maniere significative la douleur quand la stimulation est orientée vers le cortex
moteur primaire (n=153, p=0,01). Méme si davantage de recherches doivent étre menées, les
recommandations concernant la rTMS sont modérées. Etant donné que ce soin est couteux et
difficile d’emploi, il nécessite une formation particuliere au regard des risques épileptogenes qu’il
présente (78).La derniere ligne de traitement mentionne également I'implantation d’un
neurostimulateur dans la moelle épiniére (79). Cette technique consiste a déclencher un effet
neurophysiologique, par micro-stimulation des voies nerveuses inhibitrices de la douleur, en
stimulant I'espace péridural de la moelle épiniere, pour inhiber le message douloureux ascendant
(80).

Le guide de recommandations ne mentionne pas l'intervention kinésithérapique parmi les
options thérapeutiques. Toutefois, dans certaines pathologies associées a la douleur
neuropathique, telles que les radiculopathies cervicales, la littérature scientifique rapporte une
efficacité clinique significative de diverses approches kinésithérapiques (81,82). Le manque de
données probantes concernant I'efficacité des interventions kinésithérapiques pourrait constituer

un facteur explicatif de leur absence dans les recommandations cliniques.

17



IFM3R - IFMK 2021/2025 Mémoire — UE28 William HEBUTERNE

1.3 Les troubles anxio-dépressifs

1.3.1 La dépression (définition, mécanisme physiopathologique,
épidémiologie)

D’apres I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), les troubles dépressifs, également
regroupés sous le terme de « dépression », sont des troubles mentaux courants qui touchent toutes
les catégories de population (83).

A I'échelle mondiale, environ 280 millions de personnes souffrent de dépression, soit
environ 4% de la population (84). Selon un rapport datant de 2021 de Santé Publique France, 12,5%
des personnes agées de 18 a 85 ans auraient vécu un épisode dépressif au cours de I'année 2019,
montrant une augmentation en comparaison avec les anciens rapports (85). De plus, en 2050, il est
prévu une augmentation de 35% de la prévalence de la dépression aux Etats-Unis (86). La perte de
productivité au travail due a I'altération de la santé mentale colterait a elle seule 1 000 milliards de
dollars par an a I'économie mondiale et devrait atteindre 16 000 milliards de dollars d'ici 2030 (87).

La dépression se caractérise par une tristesse persistante ou par une perte durable de la
capacité a éprouver de I'intérét ou du plaisir pour les activités qui en procuraient auparavant (88).
L'OMS ajoute qu’il s’agit d’'une interaction complexe entre des facteurs sociaux, psychologiques et
biologiques (83).

En France, 'INSERM a également une définition propre : la dépression se présente comme
une succession d’épisodes dépressifs caractérisés, se traduisant par de nombreux symptomes
—-parmi lesquels figurent la tristesse pathologique, la perte de plaisir et les symptomes cognitifs-,
avec un retentissement majeur sur la vie du patient et de son entourage (89). La définition de
I"INSERM ajoute la notion d’épisode successifs, qui suggere que I'état dépressif n’est pas unique
mais récurrent dans un cas de dépression. Il faut alors prendre en compte cet aspect dans la
compréhension du trouble dépressif.

La consultation des définitions de 'OMS et de I'INSERM permet de percevoir le champ dans
lequel s’inscrit la dépression. Pour la pratique clinique, il convient de se référer a des guides de
recommandations. Dans le cadre de la dépression, la Haute Autorité de Santé (HAS) a établi des
recommandations en 2017, quant a l'utilisation d’un systeme de classification pour catégoriser la
dépression : la CIM-10 proposée par 'OMS (90,91). Autrement I’'HAS recommande I'utilisation du
Manuel Diagnostic et Statistiques des Troubles Mentaux, cinquiéme édition (DSM-V), établi par
I’American Psychiatric Association (APA). Le DSM-V permet d’orienter I’évaluation et donc le

traitement du sujet dépressif (92).
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La CIM-10 : Classification Internationale des Maladies, 10éme édition.

Dans la CIM-10, publié par 'OMS en 2019, I'épisode dépressif se distingue des autres
troubles de 'humeur en fonction du nombre et du degré de sévérité des symptémes présents (90).
Les symptomes typiques sont une altération de I’'humeur, une réduction de I'énergie et une baisse
de I'activité générale du sujet (90). D’autres symptomes existent comme la difficulté a éprouver du
plaisir, la perte d’intérét, une diminution de la concentration, ceux-ci associés a une fatigue
importante lors de I'activité réalisée. Des symptomes somatiques apparaissent comme des troubles
du sommeil ou une diminution de I'appétit (93). Il est possible d’observer une diminution de I'estime
de soi et de la confiance en soi, avec une culpabilisation et une dévalorisation (88).

D’aprées la CIM-10, I'épisode dépressif unique survient lorsqu’une diminution des activités
et d’une humeur dépressive continue est observée sur une période d’au moins deux semaines, sans
avoir eu d’épisode dépressif auparavant (94). L'épisode dépressif récurrent se distingue de I'épisode
unique par la présence de deux épisodes dépressifs successifs avec une période d’au moins un mois
sans troubles de I'"humeur. La CIM-10 et la CIM-11 s’accordent cependant sur I'exclusion du

caractere dépressif du trouble de I’humeur en cas d’antécédents de troubles bipolaires.

Symptomatologie (92)

La recherche des symptomes dépressifs commence par une enquéte sur les symptomes
neurovégétatifs. Le DSM-V décrit les 9 symptomes les plus fréquents :
 Diminution de I'intérét et/ou du plaisir
* Troubles du sommeil
* Pensées suicidaires
» Troubles de la concentration/de |'attention
* Sentiments de culpabilité ou pensées d’inutilité
* Troubles psychomoteurs, sighes de somatisation
* Changements d’énergie/fatigue
» Changements d'appétit/de poids
* Humeur dépressive
Pour étre catégorisé comme atteint d’'un syndrome dépressif, au moins 5 des symptémes
décrits doivent apparaitre dans le tableau clinique du sujet. Parmi ces symptomes, la présence de

la perte de plaisir et d’'une humeur dépressive sont obligatoires pour établir le diagnostic.
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Outils diagnostiques (échelles, questionnaires)

D’apres I’APA, I’évaluation diagnostique doit étre complétée par des échelles et des auto-
questionnaires (92). A l'international, il est recommandé par I’APA d’utiliser les échelles suivantes
pour la population adulte générale. Les recommandations frangaises émises par I’"HAS s’accordent
avec les recommandations de I’APA en ce qui concerne les aides au diagnostic (91).

* Beck Hopelessness scale / Beck Depression Inventory

* Hospital Anxiety and Depression scale (HADs) (95)

* Quick Inventory of Depressive Symptomatology-Self-Report (QIDS-SR) (96)
* Patient Health Questionnaire (PHQ) (97)

* Hamilton depression rating scale (HDRS)(98)

Un tableau synthétique de ces échelles est disponible en annexe (cf. Annexe IV). Une
attention particuliere a été apportée sur la description de ces outils de mesure et sur les criteres
psychométriques.

A I'échelle mondiale, il n’y a pas de recommandations sur I’échelle de référence a utiliser
pour diagnostiquer un syndrome dépressif. Méme si la HDRS est la plus largement utilisée, elle est

jugée défectueuse sur le plan psychométrique et conceptuel (99).

Mécanisme physiopathologique

La physiopathologie du trouble dépressif reste encore méconnue, méme s'il existe plusieurs

théories qui expligueraient les symptomes d’un épisode dépressif (100,101).

La théorie monoaminergique :

Cette théorie propose que la dépression soit liée a un déséquilibre ou une déficience des
neurohormones monoaminergiques (sérotonine, dopamine) (100). Des études ont étudié la relation
entre faible taux de sérotonine et présence d’un état dépressif. Alec Coppen et al., dans le British
Journal of Psychiatry, développent la théorie selon laquelle les états dépressifs et maniaques
seraient liés a des modifications biochimiques mono-aminergiques dans le cerveau, et que ceux-Ci
doivent étre régulés pour atteindre une guérison (102). Le role de la dopamine dans la dépression
est davantage décrit dans la littérature (103—105). Meyer et al. ont mesuré la densité du récepteur

de la dopamine (DAT) dans les synapses dopaminergiques de la substance noire du tronc cérébral,
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par imagerie tomographique d’émission par positron (TEP), dans un échantillon de sujets atteints
de dépression majeure, en comparaison avec des sujets sains. Les auteurs ont observé une
diminution significative de la densité de DAT chez les sujets atteints, en comparaison avec les sujets
sains (p<0,01) (103). Les résultats de Sarchiapone et al. suivent cet effet, suggérant une participation

importante de la dopamine dans les épisodes dépressifs (104).

La théorie neuroendocrinienne

Cette théorie suggere que la dépression est liée a un dysfonctionnement de I'axe
hypothalamo-hypophyso-surrénalien (106) (axe HPA)2. On observe notamment :
e Une augmentation des concentrations de cortisol.
e Un élargissement de I'hypophyse et des glandes surrénales.
e Une hypersécrétion de corticolibérine par I’hypothalamus.
Ces perturbations hormonales pourraient jouer un réle dans |'apparition des symptdmes cognitifs
et autres manifestations de la dépression. Cette théorie est cependant peu décrite dans la

littérature.

Théorie inflammatoire

Cette hypothese propose que la dépression soit liée a une inflammation chronique dans
I'organisme.. Les éléments en faveur de cette théorie incluent :
e Des concentrations élevées de cytokines pro-inflammatoires (IL-6, TNF-a) chez les patients
dépressifs.
e Une production excessive de prostaglandine E2.
e Un métabolisme anormal du tryptophane, conduisant a la production de neurotoxines.
Ces processus inflammatoires pourraient étre stimulés par le stress chronique ou d'autres facteurs

psychosociaux négatifs.

Théorie de la neuroplasticité

Cette théorie met en avant le réle de la neuroplasticité cérébrale dans la dépression.. Elle
implique :
e Une diminution du facteur neurotrophique dérivé du cerveau chez les patients dépressifs.

e Une altération de la neurogenese dans certaines régions cérébrales comme I"hippocampe.
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Les antidépresseurs agiraient en partie en stimulant la production du facteur neurotrophique et la

neurogenese.

Facteurs psychosociaux et cognitifs

Bien que non directement liés aux mécanismes biologiques, les facteurs psychosociaux
jouent un réle important :
e Les événements de vie stressants, en particulier les pertes et séparations
e La vulnérabilité psychologique (faible résilience, tendances anxieuses)
* Les schémas cognitifs négatifs et les distorsions cognitives
Ces facteurs interagissent avec les prédispositions biologiques pour favoriser I'apparition et le
maintien de la dépression.

L’association entre dépression et |ésions cérébrales vasculaires a également été étudié
(107). Aizenstein et al. ont étudié ont réalisé une revue de la littérature. Les études incluses
comprenaient des sujets ayant une dépression majeure avec des lésions cérébrales, mesurées par
IRM structurale, par imagerie TEP ou par neuropathologie post-mortem. D’apreés leurs résultats, il
existe une corrélation fréquente entre dépression et Iésions vasculaires cérébrales comme des
infarctus lacunaires, des lésions ischémiques de faible taille, dans les zones sous-corticales. Les
auteurs précisent que le modele de dépression « vasculaire » est soutenu par les données d’IRM
fonctionnelle, sans étre confirmée par I'analyse post-mortem.

En plus de la dépression, I'anxiété semble elle aussi étre un facteur contribuant aux douleurs

chroniques, parmi lesquelles figurent les DN. La littérature parle de trouble anxio-dépressif (108).

1.3.2 L'anxiété ou trouble anxieux-généralisé

Définition

L’anxiété est I'un des troubles psychiatriques les plus courants. En effet, il est estimé jusqu'a
20 % le nombre d’adultes touchés par des troubles anxieux chaque année (109). Le trouble anxieux
est lié a la peur et se manifeste en un systeme complexe de réponses cognitives, affectives,
physiologiques et comportementales associées a des circonstances pergues comme menagantes. Il
est déclenché lorsqu’il y a une surestimation de la menace pergue ou une évaluation erronée du
danger d'une situation qui conduit a des réponses excessives et inappropriées (109).
La symptomatologie du TAG est aussi tirée du DSM-V (92):

* Anxiété et inquiétude excessives depuis au moins 6 mois
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» Difficulté a contréler l'inquiétude
* L'anxiété est associée a trois ou plus des symptdmes ci-dessous pendant au moins 6 mois :
o Agitation, sensation d'étre surexcité ou a fleur de peau
o Etre facilement fatigué
o Difficulté a se concentrer ou perte de mémoire, irritabilité
o Tension musculaire
o Troubles du sommeil
o Irritabilité
* L'anxiété entraine une détresse ou une déficience importante dans les domaines sociaux et
professionnels.
* L'anxiété n'est pas attribuable a une cause physique
Le TAG est attribuable de maniere étiologique a des affections sous-jacentes comme le stress, la
dépression, I’historique familial, la maltraitance juvénile et I'usage de substances psycho-actives.

Il semble également y avoir une co-occurence entre TAG et douleur chronique (4).

Outils diagnostiques et facteurs de risques (92)

Les facteurs de risques contribuant au développement d’'un TAG sont :
* Un faible niveau socio-économique et d’éducation

* La situation maritale (veuvage, séparation, divorce...)

+ Etre 4gé de 352340 ans

* Le sexe féminin

* Les comorbidités psychiatriques

* L'usage de substances toxiques

* Les traumatismes et antécédents familiaux de TAG.

D’apres la Classification Internationale des Maladies (CIM10 ou ICD 10), l'utilisation du DSM-
IV est également recommandé pour effectuer le diagnostic du TAG (94), qui mentionne le GAD-7.

Le GAD-7 est un questionnaire qui mesure le TAG. Il est composé de sept items a quantifier
de 0 a 3. Selon ce questionnaire, il y a absence d’anxiété si le score est entre 0 et 4 points. Entre 5
et 9 points, 'anxiété est qualifiée de légere (110). Entre 10 et 14 points, I'anxiété est dite modérée.

Un score supérieur a 15 révele une anxiété sévere. Le cut-off de cet outil diagnostique est situé aux
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alentours de 10. En effet, un score supérieur ou égal a 10 révele une sensibilité de 89% et spécificité
de 82% pour le diagnostic (111).

En France, en complément, 'HAS recommande d’utiliser I’échelle Hospital and Anxiety
Depression (HADs) (95). L'HADs a été développée pour fournir aux cliniciens un outil pratique
acceptable, fidele, valide et facile a utiliser pour identifier et quantifier conjointement les affections
de santé mentale que sont la dépression et I'anxiété. Le score HAD est calculé par 14 items cotés de
0 a 3. Sept questions se rapportent a I'anxiété et sept autres a la dimension dépressive. Le score
final est divisé en deux parties : score A (Anxiété) et score D (Dépression). Pour la partie anxiété, le

cut-off est de 11, alors qu’il est de 8 pour la partie dépression (112).
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2. Problématisation

Les définitions de la DN évoluent et la littérature s’actualise en prenant en compte les
facteurs BPS, comme les troubles psycho-comportementaux, qui font partie intégrante de la
situation clinique.

Pourtant, que ce soit pour la DN et pour les troubles psycho-comportementaux, les guides
de recommandations pour le traitement des DN se concentrent principalement sur des
interventions pharmacologiques. Ces interventions sont lourdes et ne disposent pas toujours de
preuves quant a leur efficacité, leur sécurité ou leur accessibilité. Les interventions non-
pharmaceutiques n’ont pas de preuves suffisantes pour en faire un traitement « gold-standard ».

De son co6té, la kinésithérapie se présente donc comme une discipline de santé proche des
problématiques de gestion de la douleur par des moyens accessibles pour le patient. D’ailleurs, le
Code de Déontologie mentionne la prise en charge de « toute souffrance », quelle qu’en soit son
origine. Cela laisse penser qu’un accompagnement kinésithérapique pour les patients atteints de
DN ayant des troubles psycho-comportementaux est envisageable pour agir sur leurs symptémes
et sur leur qualité de vie.

L’objectif principal de ce mémoire est de déterminer la place occupée par la kinésithérapie
dans le traitement des symptomes de la DN et des troubles anxio-dépressifs associés. L'objectif
secondaire est d’identifier les interventions du champ de la kinésithérapie pouvant contribuer a une
amélioration des symptomes anxio-dépressifs ou associés a ceux-ci. Nous formulons I’hypothese
principale qu’une intervention de pratiques kinésithérapiques est associée a une amélioration des
symptomes de DN associés a un TAD. Par ses capacités d’expertise et de conseil relatifs au
mouvement, le MK pourrait se positionner comme acteur de I"'amélioration des symptomes de DN

associé a un TAD.

La question de recherche résultant de la problématique est la suivante :

« Dans quelle mesure la kinésithérapie constitue-t-elle une approche thérapeutique efficace

pour atténuer les symptomes dans la DN associée aux troubles anxio-dépressifs ?»
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3. Méthodologie

3.1 Choix de la méthode

Dans l'objectif de répondre a la problématique posée, nous proposons une revue
systématique de la littérature. L’enjeu est de définir I'état actuel des connaissances sur le sujet. La
DN n’étant pas un diagnostic médical mais plutét une description clinique, obtenir des résultats

issus d’une population cible par protocole d’entretien n’a pas été privilégié.

3.2 Stratégie de recherche

Afin de construire une équation de recherche et d’obtenir des résultats en lien avec la
question de recherche, il convient d’utiliser des mots-clés via l'utilisation du modele PICO
(Population, Intervention, Comparateur, Outcome). Ces mots-clés sont tirés d’une analyse textuelle
de la littérature existante. Cette analyse permet une réflexion autour de la question de recherche

afin d’effectuer un ciblage pertinent (cf. Tableau I).

Tableau | : Criteres PICO

Population Douloureux neuropathiques avec troubles anxio-dépressifs
Intervention Toutes interventions kinésithérapiques
Comparateur Pas d’intervention kinésithérapique ou autre que

kinésithérapique

Outcome Douleur, qualité de vie, anxiété, dépression

3.2.1 Mots clés

Le travail de lecture d’articles a permis d’identifier des mots-clés, inhérents aux concepts de
DN et de TAD. L'utilisation de ces mots-clés pour construire une équation de recherche permet de
rendre la démarche de recherche exhaustive. Ces mots-clés seront considérés en anglais, étant la

langue de référence utilisée dans la recherche (cf. Tableau Il)

26



IFM3R - IFMK 2021/2025 Mémoire — UE28 William HEBUTERNE

Tableau Il : Mots clés utilisés dans la construction de I'équation de recherche

Frangais Anglais

Douleur neuropathique Neuropathic pain

Troubles anxio-dépressifs Anxiety, Depression

Traitements conventionnels Physical exercise, physical activity,

physiotherapy, rehabilitation

Douleur, qualité de vie, sommeil, activité de | Pain, Quality of life, sleep, activity of daily living
la vie quotidienne

3.2.2 Bases de données interrogées

L’exhaustivité de la démarche de recherche passe par l'interrogation de plusieurs bases de
données scientifiques. Les sources utilisées pour recueillir les articles seront la Physiotherapy
Evidence Data Base (PEDro), base de données spécifiques a la recherche en kinésithérapie ;
PubMed, du National Center for Biotechnology Information, la plus grande base de données en

biotechnologies ; Google Scholar ; Cochrane Library, spécialisée dans les revues systématiques.

3.2.3 Equations de recherches

Etant donné que chaque base de données posséde son propre langage, 'équation de
recherche a été adaptée en fonction de chaque moteur de recherche. Les mots-clés ont été
combinés avec des opérateurs booléens, afin de créer une équation de recherche ciblée sur la
problématique.

L'établissement de I'équation de recherche a en soit été une difficulté dans la mesure ou
les occurrences passaient de plusieurs milliers a moins d'une quinzaine en fonction de I'aspect
généraliste ou spécifique des termes employés. L'équation d’origine a donc été envisagée sous
plusieurs angles. Les occurrences découlant des recherches initiales apportaient une matiere

insuffisante pour répondre a la question de recherche. Le bruit documentaire da a 'utilisation de
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termes précis, ajouté a la méthodologie booléenne a contraint une réorganisation de la méthode
de recherche.

Il a donc été préféré une sélection double via deux silos d’équations distincts. Les mémes
criteres d’inclusion et d'éligibilité sont appliqués pour arriver a un pool final de publications a inclure
pour analyse. Il est possible qu'un tel écart soit aussi le reflet du faible nombre de publications
spécifiques a la kinésithérapie dans le domaine des troubles psycho-comportementaux. En
conséquence, I'approche a été retravaillée et I’équation a été décomposée en ne faisant varier
qu'un parametre a la fois : celui du domaine de la kinésithérapie (physiotherapy OR physical therapy
OR physical activity OR physical exercise OR rehabilitation) et celui des troubles anxio-
dépressifs (Anxiety Disorders OR depression OR anxio-depressive disorder). Le processus de
sélection des articles a été réalisé au sein de ces deux silos pour ensuite croiser les résultats dans

I’analyse. Les équations de recherches appliquées pour chaque base de données sont disponibles

en Tableau Ill.
Tableau lll : Stratégie de recherche reproductible
Base de donnée Equation de recherche Filtres appliqués | Nombre de
résultats
PubMED Silo 1: « Neuropathic pain »AND (physiotherapy OR « physical Publications en N; =320
therapy » OR physical activity OR physical exercise OR 2014 et 2024 No= 173
5=
rehabilitation) AND (« Pain symptoms » OR « Quality of Life »
OR « Sleep » OR « activity of daily living »)
Silo 2: «Neuropathic pain» AND («Pain symptoms» OR «Quality
of Life» OR Sleep OR «activity of daily living») AND (anxiety OR
depression OR « anxio-depressive disorder »)
PEDro Silo 1 : Neuropathic pain + Physical Therapy Publications Ni =18
Silo 2 : Neuropathic pain + Depression + Anxiety entre 2014 et N,=9
2024
GoogleScholar Silo 1: ("physical therapy" OU "physiotherapy" OU | Publications N; =372
" ek oy . T, . entre 2014 et
rehabilitation"), "Neuropathic Pain", ("activity of daily living 2024 N, = 205
OU "quality of life" OU "sleep")
Silo 2: "Neuropathic Pain", ("activity of daily living" OU "quality
of life" OU "sleep"), ("depression" OU « anxiety")
Cochrane Library "Neuropathic pain" AND ("Physical therapy" OR "Exercise" OR Publications N1+ N;=35
"physical therapy") AND ("Depression" OR "Anxiety")) entre 2014 et
2024
Ntotal = 1132
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Les équations de recherche ont été élaborées en tenant compte des mots-clés mentionnés
précédemment et adaptées aux moteurs de recherche utilisés. Pour PEDro, aucun opérateur
booléen n’a été intégré, car non reconnu par la plateforme. En revanche, pour PubMed, I'utilisation
de termes MeSH a permis d’augmenter le nombre de résultats. Pour la Cochrane Library, les
occurrences ne changent pas selon le silo : les articles ont donc été inclus dans le processus de
triage. Un filtre par date pour chaque moteur de recherche a été appliqué afin de ne conserver que
les articles datant de moins de dix ans, dans un souci d'actualisation des données, car les

publications plus anciennes peuvent étre obsolétes au regard des connaissances actuelles.

3.2.4 Criteres d’inclusion et d’exclusion

Sont inclus dans le processus d’analyse les articles écrits en anglais ou en frangais, afin de
faciliter la lecture et I'analyse des résultats. Sont inclus les revues systématiques de la littérature,
les méta-analyses ainsi que les essais contrdlés randomisés, afin d’obtenir des résultats en accord
avec la pyramide des preuves. Sont inclus dans le processus d’analyse les articles ou la population
étudiée est composée d’adultes avec une description clinique de DN, associée a des troubles
psycho-comportementaux. Le processus de sélection d’articles inclut toutes interventions de
kinésithérapie ou associées a la kinésithérapie, pouvant étre prodiguées par un kinésithérapeute.
La question s’est posée d’exclure les articles dont la population integre des personnes ayant suivi
un traitement de chimiothérapie, radiothérapie, faisant I'objet d’un suivi diabétique ou personne
ayant subi une amputation. Etant donné que ces affections peuvent-&tre a I'origine de troubles
anxio-dépressifs en tant que tels, il parait difficile de discriminer I'origine de ceux-ci dans le contexte
d'une DN associée. Cependant, afin de rester fidele a la définition de la DN, d’éviter un biais de
sélection et de rester cohérent avec I'objectif de notre étude, le choix s’est orienté vers une
inclusion de ces pathologies dans le processus d’analyse.

Sont exclus du processus d’analyse les articles ou la population n’a pas de description
clinique de DN ou de TAD, ou faisant état d’'une intervention ne relevant pas de la kinésithérapie.
Sont également exclus les articles ne mentionnant pas au moins des critéres suivants : la douleur,
I’anxiété, la dépression, la qualité de vie. Sont également exclus les articles faisant intervenir une
population composée de sujets mineurs sont également exclus, du fait de la variabilité clinique des

symptomes.
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3.3 Analyse méthodologique

L'analyse de la qualité méthodologique des articles sélectionnés dépend du type d’étude
réalisée.

Pour les essais cliniques contrélés randomisés, I’échelle PEDro a été retenue, en raison de sa
rapidité d’utilisation, de sa validité en frangais et sa spécificité aux études du champ de la
rééducation et de la réadaptation (113,114).

Pour les revues systématiques avec méta-analyse, I'échelle AMSTAR a été retenue (115). Cet
outil validé en frangais permet I’évaluation critique rapide des revues d’études randomisées et non
randomisées, de maniere simplifiée, tout en restant performante (116).

Pour les revues systématiques narratives, I’échelle INSA a été retenue, pour sa fiabilité et sa
validité (117).

La qualité de la revue, via le H-Index®, a également été prise en compte pour estimer la

confiance envers l'article, via le site web SciMAGO.

% Indice ayant pour but de quantifier la productivité et I’impact scientifique d’une revue ou d’un auteur en fonction du
niveau de citation de ses publications.
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4. Résultats

4.1 Sélection des articles

Les deux équations de recherche ont été appliquées séparément dans les bases de données
prévues. Les résultats des bases de données ont été séparés en deux silos. Le processus
d’identification, de triage et d’inclusion s’est effectué au sein de ces deux silos.

La lecture des titres et résumés, I'identification des auteurs ainsi que la suppression des
doublons ont permis une premiere sélection. Par la suite, la suppression des articles qui ne
répondaient pas aux criteres d’inclusion a permis d’identifier les articles éligibles pour analyse.
Enfin, I'éligibilité des articles retenus dans le pool final a été évaluée par leur lecture intégrale pour
interroger leur correspondance avec les différents criteres définis a priori.

Ce processus a permis l'inclusion finale de 20 articles : 12 revues systématiques et 8 essais
contrélés-randomisés ont rempli les critéres d’inclusion aprés évaluation des titres, lecture des

résumés et des articles en entier (cf. figure 8 : Diagramme de flux, d’apres le modéle PRISMA).

4.2 Caractéristiques générales des études

Les articles analysés ont été regroupés en fonction des interventions réalisées, avec comme
thématique commune le traitement des symptomes de la DN. 5 études du corpus proposent une
intervention basée sur un programme de mobilisation neurale (MN), 7 études du corpus évaluent
I'efficacité de I'activité physique, 3 études étudient une approche par des thérapies centrées sur le
bien-étre, 2 études évaluent I'efficacité d’'une approche instrumentale, 1 étude évalue I'efficacité
de I'électrothérapie par stimulation transcutanée (TENS) dans le traitement des symptémes
moteurs et non moteurs de la DN. Le tableau de caractéristiques générales des études est présenté

en Tableau IV.



Identification

[

Triage

Inclusion

Figure 8: Diagramme de flux, d'apres le modele PRISMA

Identification des études a inclure dans la revue via les bases de données

Articles du silot 1 identifiés
(n=740)
Bases de données (n = 4)
PubMed, PEDro, Google
Scholar, Cochrane Library

Articles du silot 2 identifiés
(n=392)
Bases de données (n = 4)
PubMed, PEDro, Google
Scholar, Cochrane Library

A4

Articles excluts avant triage

apres lecture du titre et

identification des auteurs:
Doublons (ns = 470, nz = 110)

4

Articles du silot 1 identifiés
(n = 270)

Articles du silot 1 identifiés
(n =282)

v

Articles exclus:
Population non adaptée (n1=27,
n;=32)

Intervention non adaptée (n+=59,
ny= 56)

Comparateur non adapté (n+
=62, n;=64)

Qutcome non adapté (n1=51,
n;=114)

Type d'article non adapté (n;=23,
n2=7)

Non disponible en langue
anglaise ou frangaise (n1=7,
n2=1 )

Articles du silot 1 identifés
comme éligible, avant lecture
compléte

(n=41)

Articles du silot 2 identifés
comme éligible, avant lecture

Non disponible en acces libre
(n1= 23, n2=6)

v

compléte

Articles du silot 1inclus dans la
revue

(n=18)

(n=8)

Articles du silot 2 inclus dans la
revue

(n=2)

Articles inclus dans la revue

(n =20)
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Tableau IV : Caractéristiques générales des études

William HEBUTERNE

Auteurs (Année de Design d’étude Taille d’échantillon ~ Critéres d’inclusion Critéres d’exclusion Population Interventions Comparaison Outcome (Outil de Résultats principaux
publication/Qualité (Qualité mesure)
de la revue) méthodologique)
Mobilisation neurale
Lascurain et al. Revue systématigue avec N~ 128 ECR évaluant lefficacité Etudes ne permettant pas Patients souffrant de NCB MN Aucun traitement, traction Primaire : Intensité de la - MN est plus efficace que labsence de traitement pour réduire la

(2024 / Q1) méta-analyse (Score de la MN pour la NCB,  disoler leffet de la NM, (sous-groupes : cervicale, exercice, douleur (EVA) et douleur (MD = -2.81, IC 95% [-3.81 a -1.81], p<0,00001) etle
AMSTAR-2: 14/16) avec comme mesures de comparateurs radiculopathic, cluster de physiothérapie standard handicap (NDI) handicap (SMD = -1.55, IC 95% [-2.72 & -0.37]), p<0,00001)
résultats lintensité de la  hétérogénes, absence de Wainner, cluster de Hall seule. Secondaire : Sous- - MN est plus efficace que I'exercice pour réduire le handicap (MD = -
douleur ¢t/ou le handicap. randomisation, inclusion ct Elvey, autres). groupes sclon la 18.27, 1C 95% [-20.29 & -17.44]), p<0.00001).
de patients avec douleur classification des patients. - MN n'est pas plus efficace que la traction cervicale pour la douleur et
référée somatique le handicap (p>0,05)
cervicale. - MN en complément de la physiothérapie standard est plus efficace
que la physiothérapie scule (MD douleur = -1,44, 1C 95% [-1,98 a -
0,89] ; MD handicap = -11,07, 1C 95% [-16,38 4 -5,75]).
- Effet différencié sclon le sous-groupe : NM st particuliérement
efficace chez les patients du groupe Wainner
Ferreira et al. (2016 /| Essai clinique contedlé N = 60 (GI =30, GC=30)  Douleurs unilatérales  Signes du syndrome de la  Patients adultes (18-80 2 séancesde 25 Physiothérapie standard et Primaire : Douleur ala - A 4 semaines, la douleur 4 la jambe était significativement plus faible
Q1) randomisé (Score PEDro : irradiantes sous le pli  queue de cheval, douleurs ans) souffrant de douleurs minutes de MN conseils d’activité jambe (échelie NPRS) et dans le GI vs GC (MD -2.4,95% CI -3.6 4 -1.2, p < 0.05).
810) fessier, douleur évaluée bilatérales, ATCD chroniques des jambes pendant 2 physique mncapacité (Oswestry - | significative de la douleur GT vs GC (MD -1.5,95% CI -2.83 -0.2, p
>3 sur une échelle de 04 chirurgie lombaire, d'origine nerveuse depuis semaines, Disability Index) 4 2 < 0.05).
10, douleur reproductible  maladies nflammatoires,  au moins 12 semaines  programme de MN semaines - * significative de la fonction (PSFS) & 2 semaines (MD 5.2, 95% CI
avec le test de Slump cancer, fractures 4 domicile, et Secondaire : Douleur  2.24 8.2, p < 0.05) et 4 semaines (MD 4.7, 95% CI 1.74 7.8, p < 0.05)
conseils d’activité lombaire, fonction dans le GI,
physique (Patient-Specific - Effet pergu global significativement meilleur dans le GI vs GC 4 2
Functional Scale), effet  semaines (MD 2.5, 95% CI 1.6 4 3.5, p < 0.05) ¢t & 4 scmaines (MD
pergu global, localisation 29,95% C11.9439 p<0.05).
des symptémes a 2 et 4
semaines
Joshi etal. (2023 / Essai clinique contrélé N = 100 (GI = 50, GC = 50) Femmes ayant subi une NP Femmes agées de 30 4 65 MN sur 6 semaines Traitement de Primaire : troubles - 1 significative des troubles sensorimoteurs avec la mobilisation du
Q3) randomisé (Score PEDro : chirurgie du sein ans, survivantes du physiothérapie sensorimoteurs (Modified tissu neural (p<0.0001, t=4.69)
6/10) (principalement une cancer du sein, avec conventionnelle Total Neuropathy Score - - | significative de la douleur (EVA) dans les deux groupes {p<0.0001)
tumorectomic) associée a lymphaedéme post- MTNS) Secondaires - Augmentation significative de l'amplitude de flexion et d'abduction de
une chimiothérapie ou chirurgical : Douleur (EVA), I'épaule (p<0.0001 i p=0.0072 selon les tests)
une radiothérapie, amplitude de mouvement - Meilleure T des troubles sensorimoteurs dans le groupe mobilisation
présentant des troubles de Iépaule (flexion, nerveuse comparé a la physiothérapie conventionnelle
sensorimoteurs et un abduction), périmétrie du
lymphoedéme lymphedéme
Basson et al. (2020 / | Essai contr8lé randomisé N = 86 (GI = 50, GC = 26) Douleur cervicale et Chirurgie ou fractures  Patients adulies (> 18 ans) MN + Traitement de Principal : Intensité de la - | significative de la douleur 4 6 mois dans le groupe avec mobilisation
Q3) (Score PEDro : 8/10) brachiale récente (<12 récentes de la colonne souffrant de névralgies Physiothérapie physiothérapie douleur (¢chelle NPRS), neurale (p= 0.033).
semaines), test ULNTI cervicale, pathologies cervico-brachiales conventionnelle conventionnelle fonction (Patient-Specific - | globale de la douleur sur 12 mois dans les deux groupes (p < (.001)

positif, dysfonction active
et passive du mouvement

neurologiques graves,
polyarthrite rhumatoide,
AVC, cancer

Functional Scale - PSFS),
qualité de vie (EuroQol-
5D) Secondaire :
Présence de douleur
neuropathique
(Diagnostic Neuropathic
Questionnaire - DN4),
catastrophisation (Pain
Catastrophizing Scale -
PCS)

- Patients avec douleur neuropathique persistante avaient plus de
douleur 4 6 et 12 mois (p < 0.05).
- Patients avec catastrophisation élevée de la douleur avaient plus de
douleur & 6 et 12 mois (p = 0.02).
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Tableau V : Caractéristiques générales des études, suite

William HEBUTERNE

de poids, soins
des pieds) + suivi
¢t conseils
personnalisés sur
12 semaines

Activité physique
Backryd et al. (2024 /| Revuc systématique N=764 Essais randomisés FEtudes non randomisées  Adultes avec douleurs Thérapic Traitement Primaire : Intensitédela | significative de la douleur avec interventions psychologiques
Q1) avec méta-analyse controlés (RCT) Douleurs aigués ou neuropathiques cognitivo- conventionnel, douleur (EVA,EN,de O (SMD=-0,49,1C95%(-0,88,-0,10])..
(Score AMSTAR-2 : Adultes souffrant de subaigués (<3 mois) chroniques comportementale, éducation simple, al0) S daires : | del'incapacité et du handicap liée a la douleur (SMD=-0,51,1C
13/16) douleur neuropathique Ftudes sans groupe thérapic placebo Qualité de vie, anxiété, 95%][-0,98,-0,03]).
chronique (>3 mois) contrdle d’acceptation et dépression, qualité du Aucune intervention significative sur la qualité de vie.
Intervention de Interventions d’engagement, sommeil
réadaptation non pharmacologiques ou méditation pleine
pharmacologique chirurgicales conscience, yoga,
Comparaison avec un activité physique
groupe témoin
ng.dopoulon et al. Revue systématique N=495(GI=253,GC= Essais randomisés Ftudes non randomisées  Adultes atteints de Exercices Traitement Primaire : Score de Douleur neuropathique : | significative de la douleur dans le
2023/ Q3) avee méta-analyse 242) controlés (RCT) Etudes ou CIPN n'est DNIPC physiques, conventionnel de douleur spécifique ou groupe intervention ( SMD=-0.56, 1C95% [-0.83 ; -0.28],
(Score AMSTAR-2 : Patients adultes atteints pas la condition acupuncture, physiothérapie ou non spécifique a la p<0.0001 ) avec une faible hétérogénéité (I* = 39%).
14/16) de neuropathic principale yoga abscnce de traitement  doulcur neuropathique - Effet spécifique de l'acupuncture : | significative de la douleur (
périphérique induite par Maladies concomitantes (EVA, EN, BPI-SF, SMD =-0.62,1C95%[-0.99 ; -0.26],p=0.0007 ) avec une
la chimiothérapie pouvant causer une LANSS) Secondaire hétérogénéité modérée (I* = 53%).
(CIPN) ncuropathic (diabéte, : Qualité de vie - Qualité de vie (QoL) : Aucune significative (SMD=10.03,1C95% [~
Toute chimiothérapie, défici vitaminique, (FACT/COG-NTX, 0.38: 0.44], p=0.90 ), avec une forte hétérogénéité (IF = 78%).
tout type et tout stade maladies métaboliques) EORTCQLQ-C30) -Yoga: t de ladouleur aprés 12 semaines mais pas aprés 8
de cancer Ftudes évaluant une semaines.
Intervention non prévention de la CIPN - Exercice physique : Pas d'effet significatif sur la QoL.
pharmacologique avec  plutdt qu'un traitement
protocole structuré¢
Mesure de la douleur
neuropathique et/ou de
la qualité de vie (QoL)
Bernetti et al. (2021 /| Revuc systématique N=6* Recommandations ¢t Abscnce de Adultes avec DN Stratégies de Pas de traitement ou Primaire: T dcla - Multidisciplinarité dée : Approche binant
Q2) narrative (Score INSA : lignes directrices recommandations sur la réadaptation autres approches douleur neuropathique traitements pharmacologiques et non pharmacologiques,
" publiées en anglais rééducation incluant la thérapeutiques Secondaire : 1 - Thérapie physique : Indiquée dans plusieurs lignes directrices,
Publiées entre 2007 ¢t Manque de support basé¢ thérapic fonctionnelle et qualité mais sans consensus sut les meilleures modalités,
2020 sur les preuves physique, la devie - Neurostimulation (TENS, stimulation médullaire) : Bénéfices
Traitant de la priseen thérapie suggérés mais preuves limitées.
charge du douleur comportementale - Approche comportementale (TCC, thérapics multimodales) :
neuropathique et des et les traitements Recommandée pour les douleurs neuropathiques complexes.
interventions de instrumentaux - Traitements complés aires (acuf e, exercices,
réadaptation physiothérapie) : Indiqués mais avec faible niveau de preuve,
e - Hétérogénéité des recommandations : Variabilité dans les
Ghavami et al. (2018 Essai controlé N=74(GI=37 ,GC=37) Adultes (>18 ans)avec Causes non diabétiques Adultes avec DND Intervention sur Soins standards du Primaire : Gravité de la - | significative de la gravité de la DPN dans le groupe
1 Q3) randomisé (Score PEDro DPN, sans ulcére au deneuropathie lemodedevie: 4 diabéte sans conseils neuropathie intervention (p <0.001).
:8/10) pied, vivant A Urmia  (carences vitaminiques, stances additionnels surle  périphérique diabétique - T des scores mTCNS dans le groupe intervention aprés 12
urémie, pathologies éducatives mode de vie (score mTCNS) avant et semaines (p <0.001).
thyroidiennes, (baissedela aprés 12 semaines - | du nombre de patients avec une neuropathie sévére dans le
radiculopathie, glycémie, Sccondaire : Evolution groupe intervention.
neuropathie augmentation de des niveaux de - Dans le groupe intervention, certains patients sont passés d’une
inflammatoire, I'activité pathie (ab. pathie modérée 4 une neuropathie légére ou une absence de
alcoolisme) physique, perte 1égére, modérée, sévére) symptomes.

dans les deux groupes
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William HEBUTERNE

Naimat et al. (2024 / Essai contrélé N=80(GI=40,GC=40) Patients atteints de Patients ayant une Adultes avec Exercices Exercices de Primaire : Scorede - | significative de la douleur (VAS) dans le groupe des exercices
Q4) randomisé (Score DPN, sans maladie  pathologie systémi pathie aérobiques renforcement douleur (échelle VAS) aérobiques (p <0.001).
PEDro : 7/10) systémique grave ni séveére ou une périphérique (marche surtapis  musculaire (poulie, avant et aprés 10 -1 plus marquée de la douleur dans le groupe aérobie par rapport
hypersensibilité hypersensibilité diabétique (DPN). agés  roulant, vélo halteres) pendant 10 scmaines au groupe renforcement musculaire (p=0.010).
empéchant l'exercice de40a70ans stationnaire) semaines Secondaire : T dutonus - T significative du score d'examen physique dans le groupe
pendant 10 musculaire et de la aérobie (p <0.001).
semaines force dans les deux
Boldt et al. (2014 / Revue narrative N=616 Lssais controlés ftudes non Personnes atteintes de Exercice, Traitement factice Primaire : Intensité de Stimulation transcranienne a courant direct (tDCS): |
Q1) systématique (Score randomisés (RCT) randomisées, douleurs chroniques stimulation (sham), liste d'attente,  ladouleur (EVA,EN,  significative de la douleur & court et moyen terme (MD=-1,90,
INSA: 7/7) évaluant des interventions aprés une lésion de la cérébrale non b de trai t. MeGill, WUSPI, SF-36) 1€ 95%(-3,48 ;-0,33],p=0,02 ).
interventions non combinant traitements  moelle épiniére (SCI). invasive, Secondaire : Qualité de Exercice physique: | de ladouleur chronique de I'épaule ( MD =+
pharmacologiques pharmacologiques et acupuncture, vie (SQOL, PQOL), 2.8 surl'échelle VAS, IC 95%[-3.77 ; -1.83], p <0.00001 ).
pour la douleur non pharmacologiques, hypnose, TENS, anxiété et dépression  Stimulation magnétique transcranienne répétitive (rTMS) : Pas
chronique chez les études sur la douleur programme (BDI) d'effet significatif sur la douleur.
personnes atteintes aigué. cognitivo- Electrostimulation transcutanée (TENS) : Pas de | significative
d'une lésion dela comportemental. de ladouleur.
moclle épiniére (SCI). Hypnosc, acupuncture, programme cognitivo-comportcmental :
Données limitées, pas d'effet statistiquement significatif.
Hétérogénéité des études et qualité méthodologique faible
limitant la robustessc des conclusions.
Leitzelar et al. (2021 Revue narrative N=26* Frudes précliniques et Ftudes ou l'effet de Les patients souffrant Exercice aérobie,  Soins standards ou Primaire : Intensité de - Frudes précliniques : L'exercice diminuant I'hyperalgésie et
/1 Q1) systématique (Score cliniques surl'effetde  I'exercice ne pouvait de douleur exercice combiné  absence d'exercice. ladouleur T'allodynie chez les modéles animaux de douleur neuropathique
INSA: 6/7) T'exercice sur la pas étre isolé d'autres neuropathique, y (aérobie + neuropathique (ex : (ex : entrainement sur tapis roulant, natation, cours en roue
douleur neuropathique,  traitements, ou si compris les résistance), douleur laplus forte libre).
y compris les études aucunc mesure pathics entrai; par ressentic, douleur au - Etudes observationnelles humaines : Les individus actifs
animales et humaines. spécifiquede la diabétiques, les intervalles a cours des derniéres physiquement ont un risque réduit de douleur neuropathique
douleur neuropathique neuropathies induites  haute intensité 24h, interférence de la comparé aux sédentaires.
n'était incluse. par la chimiothérapie, (HUT). douleur avec la vie - Essais cliniques :
les douleurs quotidienne). — Exercice aérobie modéré (16 s s) . | significative de
neuropathiques post- Secondaire : Seuil de l'intensité de la douleur neuropathique.
traumatiques et les douleur thermique,  —+ Entrainement combiné (aérobie + résistance) (10-12 semaines)
douleurs meécanismes . des symptémes douloureux et fonctionnels.
neuropathiques neurophysiologiques —+ HIIT (15 semaines) : | de la douleur chronique et interférence
d'origine virale (VIH). sous-jacents. de la douleur avec la vie quotidienne.
- Mécanismes physiologiques potentiels : | de I'activité
microgliale, modulation des marqueurs inflammatoires,
augmentation des protéines de choc thermique (HSP72),
Eléctrothérapie
W. Gibson et al. Revue systématique N=724 Essais randomisés Ftudes non Adultes avec douleurs Stimulation TENS factice (Sham),  Primaire : Intensitéde | de ladouleur avec le TENS vs placebo (MD=-1.58,1C 95%[-
2017/ Q1) avec méta-analyse contrdlés (RCT) randomisées neuropathiques ¢lectrique soins habituels, ladouleur (EVA,0 a 2.08;-1.09], (p<0,00001)
(Score AMSTAR-2 : Adultes atteints de Douleurs mixtes sans centrales ou transcutanée b de trai t 10) S daires :
14/16) douleur neuropathique distinction périphériques (TENS) TENS + Soins habituels  Qualité de vie (NP :
(centrale ou neuropathique SMD)
périphérique) Etudes portant sur
Comparaison cntre d’autres types de
TENS ct TENS factice  stimulation électrique
(sham), soins
habituels, absence de
traitement ou soins
habituels + TENS

Mesure de I'intensité
de la douleur
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exercice, chaleur,
massage, ctc.), résultats
auto-déclarés sur les

36

Eléctrothérapie ‘
W. Gibson et al. Revue systématique N=724 Essais randomisés Ftudes non Adultes avec douleurs Stimulation TENS factice (Sham),  Primaire : Intensité de | de la douleur avee le TENS vs placebo (MD=-1.58,IC 95%[- ‘
2017/ Q1) avec méta-analyse contrdlés (RCT) randomisées neuropathiques €électrique soins habituels, ladouleur (EVA, 0 & 2.08;-1.09],(p<0,00001)
(Score AMSTAR-2 : Adultes atteints de Douleurs mixtes sans centrales ou transcutanée absence de traitement, 10) Secondaires :
14/16) douleur neuropathique distinction périphériques (TENS) TENS + Soins habituels  Qualité de vie (NP :

(centrale ou neuropathique SMD)
périphérique) Etudes portant sur

Comparaison entre d’autres types de

TENS et TENS factice  stimulation électrique
(sham), soins

habituels, absence de

traitement ou soins

habituels + TENS

Mesure de 1'intensité

deladouleur
Thérapie centrée sur
le bien-étre
Babos et al. (2024 /  Revue systématique NP ECR chez les adultes Etudes non Patients adultes avec  Thérapies basées Traitement Primaire : Intensité de  Douleur: tendance dla | (SMD=-047 ; p=0.062),significative
Q2) avec méta-analyse avec douleur randomisées, lettres,  douleur neuropathique sur la méditation conventionnel de la douleur (NP : SMD) al-1.5 mois (SMD=-1.75; p=0.006)
(Score AMSTAR-2 : neuropathique éditoriaux, curriculum chronique (toutes : méditation en physiothérapie Secondaire : Qualité de Anxiété : | significative (SMD=-2.5: p <0.001)

13/16) chronique ; vitae de congres, étiologies : cancer, pleine vie (NP : SMD), anxiété Dépression : | significative (SMD=-1.53 ; p <0.001)
intervention basée sur  absence d'alignement postherpétique, conscience, yoga, (NP : SMD), d¢pression Stress percu @ | non significative (SMD=-1.06 ; p=0.323)
la méditation (MBSR, sur le PICO sclérose en plaques,  tai-chi, Qi-Gong (NP : SMD), stress Qualité de vie: 1 nonsignificative (SMD=2.19 ; p =0.13)

MBCT, yoga, etc.) ; GBS, etc.) méditation pergu (NP : SMD), Qualité du sommeil : 1 non significative (SMD=-1.27;p=
résultats incluant : guidée qualité du sommeil (NP 0.397)
douleur, qualité de vie, : SMD), Pleine Pleine conscience (FFMQ) : | significative (SMD=6.71;p <
anxiété, dépression, conscience (FFMQ) 0,001)
stress pereu, sommeil,
score de pleine
conscience |
Ogle et al, (2020 / Revue systématique N=549 Etudes expérimentales Interventions Adultes atteints de Interventions Traitement Primaire : Douleur, Exercice (7 études) : significatif des symptomes (MDNS, MNSI,
Q1) narrative (Score INSA : (ECR, quasi- nécessitant une polyneuropathie auto-initiées : conventionnel de engourdissement, EORTC-CIPN20), | de la douleur et de l'interférence
77 expérimentales), supervision clinique, périphérique exercice, physiothérapie picotements, allodynie fonctionnelle.
adultes avec PN interventions méditation, bain Secondaire : Qualité de TENS (6 ¢tudes) : de la douleur dans la majorité des études (VAS,
symptomatique pharmacologiques ou a chaud, TENS, vie NRS, NTSS-6), mais résultats variables.
(douleur, base de compléments, massage Méditation (3 ¢études) : de ladouleur et de la qualité de vie dans
engourdissements, PN traumatique ou certaines études.
picotements, ¢tiologie non spécifiée, Massage + bains chauds (1 étude) : modéré mais étude de faible
allodynie), études non qualité.
interventions expérimentales ou Aucune étude pertinente trouvée sur le froid, la magnétothérapie
autogérées (ex.: uniquement sous forme ou I'hypnose respectant les critéres d'inclusion.
méditation, TENS, de curriculum vitae.
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Jamal et al. (2019 / | Essai clinique contrélé N =26 (GI= 13, GC=13)  Diagnostic de PDPN  Complications diabétiques  Adultes atteints de FEchauffement Médicaments usuels, ~ Primaire : Douleur (EN), 1 significative de la douleur (NPRS, LANSS) dans le groupe WBV
- Ql) randomisé (Score PEDro : depuis 26 mois, score avancées (cardiaque, neuropathie périphérique  aérobique de 20 conseils diététiques et Score de DN (LANSS), aprés 6 semaines (p < 0.001).
6/10) LANSS > 12, NDS =3, rénale, hépatique), diabétique doulourcuse  minutes + thérapic conseils d’hygiéne de vie score d'incapacité | significative du score d'incapacité neuropathique (NDS) dans le groupe
capable de se tenir debout rétinopathie, néphropathie, (PDPN) par vibration neuropathique (NDS), WBV (p = 0.007).
sans aide plaies aux pieds, corporelle totale perception vibratoire 1 de la perception vibratoire (VPT) (p = 0.028  0.045 selon les sites).
incapacité @ marcher seul (WBV) 3 (VPT) Secondaire :  Meilleure performance a 1'équilibre : SLST et TUGT significativement
fois/semaine Proprioception, équilibre améliorés (p < 0.001).
pendant 6 semaines (SLST, TUGT), qualit¢ de  Qualité de vie (SF-36) : 1 significative de tous les domaines sauf les
vie (SF-36) limitations physiques (p < 0.001).
Saglam et al. Qm/ Essai controlé andomisé N = 95 (GI1 = 32, GI2 =32, Patients avec SCC Autres neuropathies,  Adultes avec un syndrome Thérapie par ondes Physiothérapie Primaire : | de la douleur - | significative de la douleur (VAS) dans les groupes rESWT et
Q2) (Score PEDro : 8/10) G3=131) d:agnoanué cliniquement  antécédents de chirurgie  du canal carpien (SCC)  de choc radial ionnell (VAS), 1 fonctionnelle physiothérapie (p<0.001).
et é iqué, ou fi du poig léger & modéré porelles paraffine, (BCTQ) et évaluation - 1 de la fonctionnalité (BCTQ) et des symptémes neuropathiques
symptdmes >3 mois injection de (rESWT) + attelle TENS) + attelle + neuropathique (LANSS) a (LANSS) dans les groupes tTESWT et physiothérapie (p<0.001).
corticostéroides récente + exercices exercices 3etl2 A tation significative de la vitesse de conduction sensorielle du
Secondaire : Etudes nerf médian dans les groupes TESWT et physiothérapie (p<0.001).
électrodiagnostiques du - Meilleure 1 des paramétres cliniques et électrophysiologiques dans le
nerf médian (vitesse de groupe rESWT paré & la physiothérapie (p<0.001).
conduction sensorielle)

Jesson et al. (2020 /

Revue narrative

N=

756

Essais cliniques Etudes non publiées,

Patients atteints de Exercices Traitements P, 33 it¢ de la  Prévention de la CIPN : Résultats non concluants. La plupart des études
Q1) systématique (Score INSA randomisés évaluant la  études de faible qualité, neuropathies périphériques physiq ionnels, douleur (EVA) (Streckmann, Vollmers, Bland, Kleckner) n'ont pas montré de |
7 physiothérapie (exercice,  absence de données sur la douloureuses , en stabilisation, traitements passifs, Secondaire : Qualité de significative de la douleur.
mobilisation 1 douleur ou symptd particulier la neuropathie mobilisation traitements vie (EORTC-QoL-C30, Traitement de la CIPN établi : Données plus prometteuses. Ex. :
thérapies manuelles) pour  sensoricls, ou d;smne p&nphénquz mdmle par la neurale, massages,  pharmacologiques ou FACT/GOG) Zimmer et Dhawan montrent une significative des symptomes
la CIPN et la 1 d'inter chimi (CIPN) et tractions, TENS autres modalités neurologiques et de la doul apts programme d'exercices.
dicul physiothérapeutiq la doul di physiothérapeutiques Types d'intervention : ér ge, prog d'équilibre,
identifiable. fi mixtes.
Effets daires : Rares et
‘Kannan et al. (2022 / | Revue systématique avec N =834 ECR évaluant des FEtudes non-RCT, études Adultes avec douleur Neurostimulation ~ Soins habituels, placebo, Primaire : Intensité de la  Neurostimulation : SMD = ~0,59 ; IC95% [~ 1,07 ; ~0.11], p = 0.02
Q1) méta-analyse (Score interventions sans supervision de neuropathique centrale non invasive ou interventions factices douleur (VAS/NRS) Neurostimulation (douleur du membre fantéme) : WMD = -1.57 ;
: AMSTAR-2 : 13/16) physiothérapeutiques pour physiothérapeutes, (post-AVC, sclérose en (rTMS, tDCS, 1C95% [-2,85 ; —0,29], p = 0,02
la douleur neuropathique  protocoles, résumés seuls, plaques, lésions CES), acupuncture, Acupuncture (AVC) : WMD = —1,46 ; 1C95% [-1,97 : —-0,94], p <
centrale (cNeP), toute &Hudes sans échelle de médullaires, douleur du TENS, thérpie 0,001
étiologie, comparées ades  douleur (VAS, NRS) membre fantome) miroir, exercice, DIX (SEP) : SMD = —0,32 ; IC95% [-0,57 ; —0.06], p = 0.01
soins habituels, placebo, stimulation de la Thérapie miroir (douleur du membre fantdme) : SMD = —0.74 ; IC95%
ou condition témoin moelle épiniére [-1.36; -0.11}, p = 0.02
active
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Exercice (SEP) : SMD = —1.58 ; IC95% [-2.85 ; —0,30), p = 0,02



4.2.1 Articles traitants de la mobilisation neurale

Les quatre articles inclus ont été publiés entre 2016 et 2024 (118—-121). L’article de Lascurain
et al. est une revue systématique avec méta-analyse de score AMSTAR-2 de 14/16 (119). Les articles
de Ferreira et al. (120), Joshi et al. (121) et Basson et al. (118) sont des essais cliniques controlés
randomisés de score PEDro de respectivement 8/10, 6/10 et 8/10. Les populations étudiées sont les
adultes atteints de NCB (114-115), de douleurs neuropathiques du membre inférieur (120) et de
femmes survivantes d’un cancer du sein (121). Les articles inclus ont tous comparé la mobilisation
neurale a un traitement de physiothérapie conventionnelle (118-121) ou une absence de
traitement. Lascurain et al. (119), Ferreira et al. (120) et Joshi et al. (121) ont tous évalué la douleur
et l'incapacité fonctionnelle. Seule I'’étude de Basson et al. (118) a considéré la santé mentale

comme critere principal de jugement, mesuré via la qualité de vie, dans son intervention.

4.2.2 Articles traitants de I’activité physique

Les sept articles du corpus traitant de 'activité physique ont été publiés entre 2014 et 2024.
Deux articles sont des essais-cliniques controlés randomisés avec un score PEDro de respectivement
7/10 (122) et 8/10 (123). Deux articles sont des revues systématiques avec méta-analyses avec un
score AMSTAR-2 de respectivement 13/16 (124) et 14/16 (125). Trois articles sont des revues
systématiques narratives sans calcul statistique, toutes de score INSA de 7/7 (7,126,127). Tous
évaluent l'efficacité de l'activité physique chez des patients atteints de DN, qu’elles soient
chroniques (7,124,126), induite par chimiothérapie (DNIPC) (125), diabétiques (DND) (122,128) ou
suite a une lésion de la moélle épiniere (DNLME) (126,127). Seulement trois articles sur les sept ont
considéré la santé mentale dans leur analyse, comme critére secondaire de jugement, via la qualité

de vie (121-123), la dépression et I'anxiété (127).

4.2.3 Articles traitants des thérapies centrées sur le bien-étre

Deux articles du corpus s’intéressent aux thérapies centrées sur le bien-étre et ont été
publiés entre 2020 et 2024 (129,130). Deux articles sont des revues systématiques, I'une avec une
méta-analyse de score AMSTAR-2 de 13/16, I'autre est une revue narrative de score INSA 7/7. Les

deux articles s’intéressent a une population d’adultes avec DN chroniques. Les deux articles ont
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comparé les thérapies centrées sur le bien-étre (Méditation Pleine conscience, Yoga, Tai-chi, Qi-
Gong, Méditation Guidée, Bain Chaud, Massage) face a un traitement conventionnel de
physiothérapie. Les deux articles considerent la santé mentale comme critere de jugement. Babos
et al. (130) considérent la qualité de vie, 'anxiété, la dépression, le stress, la qualité du sommeil
comme leur critere secondaire de jugement d’efficacité de I'intervention, quand Ogle et al. (129)

considerent seulement la qualité de vie.

4.2.4 Articles traitants de I'électrothérapie

L’étude de Gibson et al. (131) publiée en 2017 revue systématique avec méta-analyse avec
un score AMSTAR-2 de 14/16, est la seule étude du corpus qui évalue I'électrothérapie comme
intervention unique dans la gestion des symptomes anxio-dépressifs associé a la DN. Les auteurs
ont comparé un traitement factice a des soins habituels combinés ou non a du TENS ou une absence
de traitement. Les populations étudiées sont des adultes avec douleurs neuropathiques centrales
ou périphériques. Les auteurs ont considéré l'intensité de la douleur comme critére de jugement

principal et la qualité de vie comme critére secondaire.

4.2.5 Articles traitants des approches instrumentales

Deux essais-contrdlés randomisés du corpus s’intéressent a une approche instrumentale
(132,133) et ont été publiés entre 2019 et 2022. Ils possédent un score PEDro de 6/10 et 8/10.

Saglam et al. ont évalué I'efficacité des ondes de chocs radiales combinées a des exercices
et le port d’'une attelle de repos chez des patients adultes avec un syndrome du canal carpien (SCC)
non opéré. Les critéres de jugements principaux sont I'intensité de la douleur et la fonction. Les
criteres de jugements secondaires concernent la vitesse de conduction sensorielle du nerf médian
(132).

Jamal et al. évaluent I'efficacité d’un traitement par échauffement sur vélo et vibration
corporelle totale face a un traitement médicamenteux agrémenté de conseils diététiques et de
conseils d'hygiene de vie. La population d’intérét est composée d’adultes atteints de DND. Les
critéres de jugements principaux sont I'intensité de la douleur (mesuré par échelle numérique, EN),
le score d’incapacité fonctionnelle (NDI) et la perception vibratoire (VPT). Les critéres de jugements

secondaires sont I’équilibre (TUGTest) et la qualité de vie (SF-36)(133).
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4.2.6 Articles traitant de I'approche kinésithérapie globale

Trois articles du corpus, publiés entre 2020 et 2024 interrogent la littérature sur I'approche
kinésithérapique globale. Les populations d’intéréts sont des adultes atteints de DNIPC (134), de DN
centrale (135) et de DND (136). Les interventions consistent en la pratique d’exercices physiques,
d’exercices de stabilisation, de massages, de tractions cervicales, de neurostimulation non-invasive,
de thérapie miroir, de stimulation de la moélle épiniéere et de sessions éducatives. Tous les articles
considerent l'intensité de la douleur comme un critére principal de jugement. Jesson et al. ont
considéré la qualité de vie comme critére de jugement principal via les questionnaires EORTC-QoL-
C30, FACT/COG(134), quand Mandra et al. interrogent les critéres d’état émotionnels : 'anxiété via

le score Spielberger et dépression via le Beck Depression Inventory (136).

4.3 Description des résultats par interventions

Afin de faciliter la lecture pour les kinésithérapeutes souhaitant se renseigner sur la pratique
a adopter dans la gestion des troubles anxio-dépressifs dans la douleur neuropathique, les résultats

sont présentés par interventions.

4.3.1 Mobilisation neurale
4.3.1.1 Sévérité des symptdmes et intensité de la douleur

La mobilisation neurale (MN), ou « glide » (i.e., mobilisation-glissement mécanique du nerf
par rapport aux structures adjacentes) a montré une diminution significative de I'intensité de la
douleur dans la radiculopathie cervicale (119—-121) ainsi que chez les sujets avec DNIPC (118).

Lascurain et al. ont synthétisé les études qui mesurent l'efficacité d’'un protocole de
traitement par MN sur l'intensité de la douleur avec EN, chez des sujets atteints de radiculopathie
cervicale, en comparaison avec une absence de traitement, la traction cervicale et une application
d’exercices spécifiques. Les auteurs ont observé une diminution moyenne de 2,81 points sur EN
dans le groupe intervention [-3,81 ; -1,81], IC = 95%, en comparaison avec une absence de
traitement, avec une différence significative entre les deux groupes d’interventions (n= 662,
p=0,00001)%°. La MN semble particulierement efficace pour les sujets ayant été recrutés avec le

cluster de Wainer (137) qui évalue le syndrome radiculaire, avec une diminution moyenne de 3,22

19 L a différence clinique minimale pertinente (DCMP) de I'EN est de 15% & 55% sur ’EN.
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points sur EN ([-4,14 ; -2,30], IC 95%, n=48, p<0,00001) (119). Les résultats de Ferreira et al. suivent
ces effets avec une diminution moyenne significative du score de la douleur 2,4 points sur EVA, dans
la méme population (p=0,05)(120).?

Joshi et al. ont comparé un protocole de traitement par MN face a un traitement
conventionnel de MK pendant 6 semaines, chez des patientes présentant des DN a la suite d’un
cancer du sein traité par curage ganglionnaire, en mesurant l'intensité de la douleur via une EVA.
Les auteurs ont observé une diminution moyenne significative de I'intensité de la douleur mesurée
par EVA de 0,42 + 0,9 points a I'activité (n=100, p<0,0001 et de 1,05 points + 0,19 au repos (n=100,
p<0,0001)(118).

4.3.1.2 Qualité de vie et fonction

Basson et al. ont cherché a établir les effets d’un protocole de MN sur la qualité de vie et la
fonction. Les auteurs ont comparé un protocole de MN face a un traitement conventionnel, pendant
6 semaines, chez des sujets présentant une radiculopathie cervicale avec mécanosensibilité
nerveuse. La qualité de vie est évaluée avec le questionnaire EQ5D. Les auteurs ont observé une
augmentation moyenne non-significative du score de qualité de vie via EQ5D de 2,9 points a 6 mois
post-intervention (n=102, p=0,2)(121)*2.

Les auteurs ont mesuré la fonction via la Patient Specific Functional Scale (PSFS). La MN ne
semble pas avoir d’effet significatif sur la fonction du sujet, a 3 semaines (n=102, p=0,86, IC 95% :[-
3,7; 3,1]),, a 6 semaines (n=102, p=0,86, IC 95% [-3,9 ; 3,1]), a 6 mois (n=102, p=0,82, IC 95% [-2,7
; 2,5]) et 12 mois post-intervention (n=102, p=0,99, IC 95% [-2,7 ; 2,5]).

4.3.1.4 Capacité physique et performance

La MN semble induire une amélioration des capacités physiques chez les patients atteints
de DN (136,138,139). Selon Seth et al., la MN améliore spécifiquement la capacité physique des
survivants du cancer présentant une DNIPC (139). Cette conclusion s'appuie sur les travaux de
Anderson et al. qui ont évalué les effets d'un programme de MN a domicile!® comparé a un
traitement controle chez des patients atteints de DNPIC(138). L'évaluation de la force de préhension

a été mesurée a l'aide d'un dynamometre (en kg). Les résultats indiquent une augmentation

'L a DCMP de I’EVA est de 0,4 4 4 points sur 10.
12 La DCMP de I’ED5Q est de 0,03 a 0,54 selon les études.
13 3 séries de 5 a 10 minutes de MN par jour, pendant 6 mois, non supervisé.
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significative de la force de préhension dans le groupe intervention, avec une valeur moyenne de

27,2 + 5,53 kg contre 21,8 + 4,26 kg dans le groupe contrdle (p<0,0001).

4.3.2 Activité physique et exercice spécifique
4.3.2.1 Sévérité des symptdmes et intensité de la douleur

L’activité physique influe sur la sévérité des symptomes et sur l'intensité de la douleur
percue dans la DND (122,128), la DNC ou la DNP (124,126,127,132,140) ainsi que dans la DNIPC
(134,139). Dans une population de sujets DN, Saglam et al. ont comparé un programme d’activité
physique spécifique!® a un traitement par ondes de chocs et un traitement conventionnel de MK.
Les sujets présentent des DN associées a un SCC. Les auteurs ont mesuré l'intensité de la douleur
via EVA. Les résultats montrent une diminution de la douleur sur EVA dans les 3 groupes
d’interventions, avec des scores respectivement de 5.6 +/- 0,9 dans la population test (n=32, vs 6.7
+/- 1.1 avant intervention, p<0,001), 2.5 +/- 0,9 dans la population “ondes de chocs” (n=32, vs 6,5+/-
1,4 avant intervention, p<0,001), 3,9+/-0,7 dans la population “thérapie physique” (n=32, vs 6,7+/-
0,8 avant intervention p<0,001)(132).

Des résultats similaires sont retrouvés chez une population de sujets atteints de DND
(122,128). Ghavami et al. ont cherché a déterminer les effets d’une intervention visant a changer le
style de vie (augmenter I'activité physique, diminuer la sédentarité, encourager une perte de poids).
Les auteurs ont mesuré la sévérité des symptomes via le Toronto Clinical Neuropathic Score (TCNS).
Les résultats montrent une diminution moyenne de 5,1 +/- 0,73 points'® sur le TCNS dans le groupe
intervention, contre une augmentation de 0,89 +/-1,2 points sur le TCNS dans le groupe contréle
(n=74, p<0,001)(128)*,

Dans la population de sujets atteints de DNIPC, I'activité physique semble diminuer la
sévérité des symptomes et l'intensité de la douleur (125,134,141,142). Jesson et al. ont effectué
une synthése de la littérature des interventions de MK pour les sujets atteints de DN (134), ou sont
cités les travaux de Dhawan et al. (142). Ces auteurs ont présenté aux sujets de I'étude un
programme d’exercice physique de 30 minutes par jour, pendant 10 semaines, pratiqué a domicile,

sans supervision. Ce programme a été comparé a un traitement conventionnel contréle.

1410 mobilisations passives du poignet, 10 mouvements de renforcement du poignet, 10 séquences d’étirement du
poignet, 3 fois par jour, tous les jours, pendant 1 mois, non supervisé.

15 Le score maximum du 7CNS est de 19 points, un score haut signifiant une forte sévérité des symptomes.
16 A ce jour, la DCMP du TCNS n’est pas connue.
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La sévérité des symptomes est mesurée avec le score de LANSS, un score haut signifiant une
probabilité plus forte d’avoir une DN comme source de symptomes. Les résultats montrent une
diminution significative du score de sévérité des symptomes (p<0,001), avec respectivement un
score LANSS post-test de 10,7 points (versus 16,6 en pré-test) pour le groupe intervention, contre

un score LANSS post-test de 15,8 points (versus 17,3 en pré-test).

4.3.2.2 Qualité de vie et invalidité

L’activité physique semble influer sur la qualité de vie et I'invalidité!’ dans la DN (124,140)
dans la DNLME (127), ainsi que dans la DNIPC (142). Backryd et al. ont comparé les différentes
interventions de rééducation face aux traitements conventionnels dans la DN. Les auteurs ont
synthétisé les résultats d’ECR ayant pour outcome principal ou secondaire les composantes sociales,
environnementales, physiques, mentales et ont standardisé les résultats moyens sous I'axe général
de qualité de vie, dans une population de sujets atteints de DN. Les résultats sont en faveur d’'une
intervention d’activité physique en cas de DN, SMD = -0.34 [-0,6 ; -0,063] IC 95%, de maniere
significative (p=0,02) et homogenes (12 = 23%) en comparaison avec les interventions controles
(124).

Boldt et al. apportent des résultats similaires sur I'influence de I'activité physique sur la
qualité de vie. Les auteurs ont synthétisé les résultats d’études ayant fait des mesures sur le court,
moyen et long terme sur la qualité de vie a 'aide du questionnaire SF-36 sur les interventions non
pharmacologiques dans la DNMLE. Les résultats sont en faveur d’une intervention de programme
d’exercice sur le court terme pour améliorer la qualité de vie dans la DN, avec une amélioration
moyenne de 1,9 ([3,4 ; 0,4], IC 95%) points sur le score SF-36, de maniére significative (p=0,05).

Cette significativité n’est pas suivie sur le moyen et long terme (127).

4.3.3 Electrothérapie

L'électrothérapie par stimulation électrique transcutanée (TENS) consiste en une application
de patchs sur la peau, reliés a un générateur de courant électrique. L’objectif est la réduction de la
douleur locale sur le court et moyen terme ainsi qu’une détente musculaire locale, via des

fréquences électriques de type endorphiniques ou “burst”.

17 A mettre en lien avec la définition du handicap par la Classification Internationale du Fonctionnement et du
Handicap
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4.3.3.1 Sévérité des symptdmes et intensité de la douleur

Le TENS influe sur la sévérité des symptoémes ainsi que sur l'intensité de la douleur. Gibson
et al. (131)ont synthétisé les résultats de la littérature sur I'effet du TENS sur la douleur, en
comparaison avec un traitement controle, aucun traitement, traitement conventionnel et le TENS
en complément du traitement conventionnel, chez des sujets atteints de DN. Les auteurs de la revue
ont mesuré I'intensité de la douleur par EVA. Le TENS diminue significativement (n=111, p<0,00001)
le score moyen d’EVA de 1,5 points [-2,08 ; -1,09] IC 95% en comparaison avec un traitement

contrdle, dans la DN.

Figure 9 : Forrest plot de comparaison d'efficacité entre le TENS et le TENS controle sur l'intensité de la
douleur, issu de Gibson et al.

TENS Sham TENS Mean Difference Mean Difference
Study or Subgroup Mean SD Total Mean SD Total  Weight 1V, Random, 95% CI IV, Random, 95% C1
Barbarisi 2010 (1) 2.3 0.78 7 3.2 0.81 6 21.0% -0.90 [-1.77 , -0.03] ==
Barbarisi 2010 (2) 25 0.97 9 3.7 1.19 8 16.5% -1.20 [-2.24, -0.16] —_—
Bi 2015 214 0.91 24 3.87 1.45 24 27.8% -1.73[-2.41, -1.05] —_
Buchmuller 2012 3.85 297 43 5.78 1.9 32 15.1% -1.93 [-3.04, -0.82] —_——
Celik 2013 3.88 25 17 6.77 1.42 16 10.7% -2.89[-4.27, -1.51] A
Vitalii 2014 395 1.7 11 5.25 1.86 10 9.0% -1.30[-2.83,0.23] =
Total (95% CI) 111 96 100.0% -1.58 [-2.08, -1.09] .
Heterogeneity: Tau? = 0.11; Chi2 = 7.04, df = 5 (P = 0.22); 2 = 29%
Test for overall effect: Z = 6.23 (P < 0.00001) A ) ( b 4
Test for subgroup differences: Not applicable Favours TENS Favours sham TENS

Mean : Moyenne

SD : Déviation standard

SHAM : Controle

Weight : Poids de I'étude dans I’hétérogénéité des résultats

Test for overall effect : Tests de probabilité pour la significativité

@ Indicateur visuel de la méta-analyse, centre du losange : effet global (MDglobale), largeur du losange : intervalle de

confiance de I'effet global, position par rapport au zéro : indique un effet en faveur de I'intervention ou du contréle

Gibson et al. présentent également les travaux de Casale et al.(143) qui apportent des
résultats différents. Ces auteurs ont comparé I'efficacité du TENS a une thérapie antalgique par
LASER, chez des sujets atteints d’un SCC. Casale et al. mesurent l'intensité de la douleur par EVA.
Leurs calculs indiquent une amélioration moyenne significative (p=0,041) de 1.2 [0,1; 2,3] IC 95%
points sur EVA en faveur du LASER comparé au TENS. Les auteurs de ces études (131,143) précisent

une forte dévaluation de leurs résultats en lien avec des risques de biais non négligeables.
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4.3.4 Thérapies centrées sur le bien-étre

Les thérapies centrées sur le bien étre incluent diverses techniques, telles que la méditation
de pleine conscience, le yoga, le tai-chi et le gigong, qui visent toutes a développer la conscience

mentale, I'équilibre émotionnel et la relaxation (144).

4.3.4.1 Sévérité des symptdmes et intensité de la douleur

Les thérapies centrées sur le bien étre influent sur I'expérience douloureuse dans la DNPIC
(125) ainsi que sur la DN chronique (129,130)

Papadopoulou et al. ont effectué une méta-analyse des données de la littérature en
comparant l'influence des interventions non-pharmacologiques a un traitement conventionnel,
chez des sujets atteints de DNIPC, sur la douleur. Les auteurs des études sélectionnées ont utilisé
des échelles différentes, la différence moyenne a été standardisée pour obtenir des résultats
comparables. D’apreés les résultats, I'acupuncture diminue significativement (n=151, p=0,0007) le
score de douleur d’en moyenne 0,62 points (SMD = -0,62 [-0,99 ; -0,26], IC 95%) en comparaison

avec un traitement conventionnel, dans la DNPIC(125).

Figure 10 : Forrest plot de comparaison d'efficacité entre un programme de méditation
pleine confiance et toute autre intervention sur I'intensité de la douleur, issu de Babos et al.
Standardised Mean

Study SMD SE(SMD) Difference SMD 95%-Cl Weight
Bao, 2020 [38] -1.9400 0.9616———=—i -1.94 [-3.82;-0.06] 43.0%
Lengacher, 2021 [37] -1.6000 0.8355 ———+— -1.60 [-3.24; 0.04] 57.0%
Random effects model [-<11> —r—r -1.75 [-2.98; -0.51] 100.0%

3 210 1 2 3

Heterogeneity: /> = 0%, * = 0, p = 0.79 Pain score 1-1.5 months
Test for overall effect: z = -2.77 (p < 0.01)

SMD : Différence de moyenne standardisée

MD : Déviation standard

SHAM : Controle

Weight : Poids de I'étude dans I'hétérogénéité des résultats

Test for overall effect : Tests de probabilité pour la significativité

4@ Indicateur visuel de la méta-analyse, centre du losange : effet global (SMD globale), largeur du losange : intervalle de

confiance de I'effet global, position par rapport au zéro : indique un effet en faveur de I'intervention ou du controle

Babos et al. obtiennent des résultats similaires chez des sujets atteints de DN chroniques.
Ces auteurs ont effectué une méta-analyse de la littérature disponible en incluant les études ayant

appliqué des interventions en “pleine conscience” face a tout autre traitement. En raison d’une
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multitude d’échelles utilisées, les différences de moyenne ont été standardisées, pour obtenir des
résultats comparables. Les résultats montrent une tendance significative (p=0,06) en faveur des
interventions en pleine conscience, avec une diminution moyenne standardisée de 0,47 points ([-
0,97 ; 0,02], IC = 95%). Cette tendance serait suivie d’une réduction significative (p<0,01) du score
de douleur moyenne standard de -1,75 ([-2,98 ; -0,51], IC 95%) 4 a 6 semaines apres |'intervention

de méditation en pleine conscience chez les DN chroniques(130).

4.3.4.2 Santé mentale

Seul I'article de Babos et al. integre les criteres de jugement relatifs a la santé mentale chez
les sujets atteints de DN. Les auteurs ont analysé les résultats de la littérature.

Les auteurs ont effectué une analyse statistique des travaux de la littérature avec une
attention particuliere sur la douleur, mais aussi sur I’anxiété, le stress et la dépression. Les résultats

des mesures de ces outcomes ont été standardisés pour pouvoir étre comparés. (130)

Anxiété

Les résultats sont en faveur de l'intervention. De maniére standardisée, la méditation en
pleine conscience améliore de maniere significative (p<0,01) et homogene (i2 = 15%) le score
d’anxiété d’en moyenne 2,50 points ([3,68 ; 1,32], IC 95%) chez les sujets atteints de DN chronique,

en comparaison avec toute autre intervention.

Dépression

Les résultats sont en faveur de l'intervention. Les données issues de la littérature ont été
standardisées afin d’étre comparées. La méditation en pleine conscience diminue de maniere
significative (p<0,01) le score moyen de stress de 1,53 points ([-2,12 ; -0,93], IC 95%), en

comparaison avec toute autre intervention, chez les sujets atteints de DN chronique.

4.3.5 Approche instrumentale

Deux études du corpus ont évalué I'efficacité d’une approche instrumentale sur I'intensité de la

douleur neuropathique.
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4.3.5.1 Sévérité des symptdmes et intensité de la douleur

Jamal et al. ont évalué I'efficacité d’une plateforme vibrante sur l'intensité de la douleur et sur la
sévérité des symptomes chez les sujets atteints de DND. Le groupe d’intervention a appliqué le
protocole expérimental présenté dans le tableau n°X, 3 fois par semaine, pendant 6 semaines. Le
groupe controle n’a regu que le traitement conventionnel. (133)

Tableau IX: Programme d'intervention d'aprés Jamal et al.

Groupe expérimental
Echauffement Vibration corps entier Traitement conventionnel
5-10 minutes : - Séquence de 3 - Médicaments
- Vélo minutes de - Conseils d’hygiene
- Etirements des vibration de vie
quadriceps, - 1 minute de pause - Conseils
ischios-jambiers, diététiques
gastrocnémiens
- Plateforme “twist”

Les auteurs ont mesuré la douleur via EN et I’évolution des symptomes de DN via le score
LANSS. Les résultats montrent une diminution moyenne significative (p<0,001) du score de douleur
via EN dans le groupe expérimental (5,46 +/- 2,33 avant intervention versus 2,92 +/- 1,55 post-
intervention) en comparaison avec le groupe contrdle (5,07 +/- 2,13 avant intervention versus 5,46
+/- 1,94 post-intervention), ainsi qu’une diminution moyenne significative (p<0,001) du score LANSS
dans le groupe expérimental (15,92 +-/- 3,68 avant intervention versus 10,23 +/- 3,7 post-
intervention) en comparaison avec le groupe controle (18,23 +/- 4,28 avant intervention versus

18,84 +/- 3,93 post-intervention).
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5. Discussion

5.1 Interprétation des résultats

Cette étude est a notre connaissance la revue systématique francophone la plus récente qui

évalue le réle du MK dans la gestion des TAD chez les sujets atteints de DN.

Dans cette partie, chaque outcome a été considéré en fonction des différences inter-groupe
(Gl versus GC) issus des études du corpus (cf. Tableau X). Lorsqu’elle était présente dans I'étude, la

différence intra-groupe sur chaque outcome a également été considérée.

Tableau X: Différences inter et intra-groupe en fonction des résultats des études

Outcome primaire Outcome secondaire
Intensité de la Qualité de vie Santé mentale Fonction et
douleur & Sévérité | handicap

des symptémes Anxiété Dépression

Lascurain et al., Différence intra-
2024 groupe

NON, p=0,10

Différence inter-
groupe

Ferreira et al. 2016 Différence inter-
groupe

Joshi et al., 2023 Différence inter-
groupe

Bassonetal, 2020  Différence inter-

NON, p=0,20 & 12
mois

NON, p=0,992 12
‘mols

Backryd et al., 2024

Papadopoulou etal.,
2023

Bernetti et al., 2021

Ghavami et al.,
2018

Naimat et al,, 2024

Différence Inter-
groupe

W. Gibson et al.,
2017

Babos et al., 2024

Différence intra-
groupe
Différence inter-
groupe
Saglam et al., 2022 Différence intra-
groupe
Différence inter-
groupe

Jamal et al., 2019

: Différence significative en faveur de I'intervention
: Différence significative en défaveur de I'intervention

: Tendance significative en faveur de I'intervention

+ Aucune différence sienificative
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Les études de Boldt et al., Leitzelar et al., Ogle et al. et Jesson et al. n’ont pas été intégrées
dans cette analyse étant donné qu’elles n’apportent qu’une présentation des résultats de la
littérature sans analyse statistique. Ces études ont été lues, analysées et décryptées. Les
présentations de résultats a partir d’articles figurant dans leurs revues ont été intégrées dans
I’analyse finale. Les interventions décrites comprenant des résultats probants ont été lues et les

données chiffrées ont été extraites afin de garantir une profondeur d’analyse a ce mémoire.

15/20 études du corpus apportent des données sur les différences inter-groupes de leurs
interventions, quand 4/20 études du corpus ont étudié les effets intra-groupe de leurs

interventions.

Ce mémoire a permis de démontrer un effet globalement significatif des interventions de
MK sur I'intensité de la douleur et sur la sévérité des symptomes. Seule I'étude de Lascurain et al.
n‘a pas rencontré d’effets significatifs (n=64, p=0,52)(119) en faveur de lintervention de
mobilisation neurale, en comparaison avec la traction cervicale, chez une population de sujets
atteints de radiculopathie cervicale, recrutés par application du cluster de Wainer. Ces sujets ont
été recrutés, entre autres, grace au test de distraction cervicale, qui s’avere positif si le symptome
décrit par le sujet disparait ou est atténué lors d’'une manceuvre de distraction manuelle de la
colonne cervicale. La traction cervicale comme intervention est donc intrinsequement efficace pour

ce type de population et sur cet outcome, ce qui pourrait expliquer cet effet.

5/20 études du corpus rapportent une différence inter-groupe d’une intervention de masso-
kinésithérapie sur la qualité de vie. L'effet d’une intervention MK est globalement non-significatif
dans la douleur neuropathique. Seule I'étude de Jamal.(133) et al rapporte une différence
significative sur les différences intra et inter-groupe dans la douleur neuropathique chronique, avec
une approche instrumentale (Intra-groupe : p<0,001, inter-groupe : p=0,002). Cette étude étant
soumise a un haut risque de biais et dont la qualité a été évaluée comme étant tres faible, I'effet
global des interventions de kinésithérapie abordées par ce mémoire est considéré comme non-

significatif sur la qualité de vie, dans la douleur neuropathique.

Seulement 2/20 études du corpus ont considéré la santé mentale comme critére d’intérét
dans leurs interventions. Jamal et al. ont couvert ces outcomes par le biais du score SF-36. Comme
décrit ci-dessus, la qualité méthodologique et le haut niveau de biais de cette étude ne permettent
pas d’apporter une conclusion quant a l'efficacité de I'intervention sur la santé mentale. L'effet

d’une intervention kinésithérapique repose donc principalement sur les résultats de Babos et al
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(130), qui démontrent un effet significatif du groupe “interventions centrées sur le bien-étre” sur

I’anxiété (p<0,01), sur la dépression (p<0,01), en comparaison avec un groupe controle.

10/20 études du corpus rapportent des données sur les différences inter-groupes
d’interventions de masso-kinésithérapie sur le handicap et la fonction du sujet douloureux
neuropathique. Ce mémoire a permis de démontrer, de maniere globale, une différence
significative sur la fonction et le handicap pergu entre les groupes interventions et contréle, d’'une
intervention de MK, dans la douleur neuropathique. Seule I’étude de Lascurain et al. rapporte des
données sur la différence intra-groupe. L'intervention de MN est significativement plus efficace que
I’exercice (p<0,00001), que la traction cervicale (p<0,04) que I'absence de traitement (p<0,00001),
au sein du groupe intervention, chez des sujets atteints de douleurs neuropathiques attribués a une

radiculopathie cervicale.

5.2 Confrontation avec la qualité des études

L’évaluation du risque de biais a été effectuée par I'utilisation du Cochrane Risk of Bias Tool :
ROB2 (145). Trois analyses ont été effectuées, selon le design d’étude des articles. Les graphiques
d’évaluation des biais sont consultables en annexes (cf. Annexe V).

Parmi les revues systématiques avec méta-analyses (n=7/20), seules deux d’entre elles
(n=2/7) obtiennent une évaluation de risque de biais faibles. Trois (n=3/7) études ayant un risque
de biais modéré le sont en raison d’un biais de sélection dans leurs résultats rapportés respectifs.
La qualité méthodologique globale est évaluée comme modérément biaisée.

Parmi les revues systématiques narratives (n=5/20), une seule étude (n=1/5) a recu une
évaluation de risque de biais modérée, en raison d’une absence de présentation de résultats d’un
outcome sélectionné. La qualité méthodologique globale est évaluée comme faiblement biaisée.

Parmi les essai-contrdlés randomisés (n=8/20), six études (n=6/8) ont un risque de biais
élevé en raison de l'utilisation d’une échelle de mesure soumise a un fort risque de biais. Cing études
(n=5/8) sont évaluées avec un risque de biais modéré. La qualité méthodologique globale est
évaluée comme hautement biaisée.

Les résultats a privilégier sont ceux présentant la plus faible susceptibilité aux biais

méthodologiques, a savoir les revues systématiques intégrant une méta-analyse.
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5.3 Intérét clinique

5.3.1 Tailles d’effets

La taille d’effet permet d’évaluer I'importance clinique ou pratique d’une intervention. 8
articles du corpus ont calculé les tailles d’effets de leurs interventions sur les outcomes d’intérét
(intensité de la douleur, qualité de vie, anxiété et dépression). Plusieurs indicateurs permettent de
caractériser la taille d’effet. “Le d de Cohen” (d) : utilisé par 5 études, il prévoit une taille d’effet
faible, modérée ou importante pour des valeurs allant de 0,2 2 0,5, de 0,5 a 0,8 et supérieures a 0,8.
“L’éta carré partiel” (np 2) : utilisé par 2 études, il prévoit une taille d’effet faible, modérée ou
importante pour des valeurs allant de 0,01, 0,06 et 0,14. “Le g de Hedges” (g) : utilisé par une étude
du corpus, il prévoit les mémes valeurs que le d de Cohen pour des faibles tailles d’échantillon avec
une taille d’effet faible, modérée ou importante pour des valeurs allant de 0,2 a 0,5, de 0,5 a 0,8 et

supérieure a 0,8.

Tableau Xl : Valeurs des tailles d’effets sur les outcomes d’intérét

QOutcome primaire Outcome secondaire
Intensité de la Qualité de vie Santé mentale Fonction et
douleur handicap
Anxiété Dépression
Lascurain & al, 2024 Important (d = 1,55)
Basson & al, Important (d=3,0)
Biickryd & al, Modéré (d = 0,62) Faible (d = 0,48)

Papadopoulou & al, Modéré (d = 0,56)

Babos & al, Faible (d= 0,47) - Important (d = 2,50) Important (d = 1,53)

Jamal & al, Important (np 2 = 0,44) Important (np 2 =
0,61)
Saglam & al, Important (np 2 = 0,78)
Kannan & al, Modere (g = 0,589)

8 études (n=8/20) ont évalué les tailles d’effets dans leurs interventions respectives. L’effet
clinique des interventions sur I'intensité de la douleur a été évalué par 7 études (n=7/8). Il existe
une grande variabilité des tailles d’effets dans les études, ce qui les rend difficilement
interprétables. Néanmoins, les deux articles qui mobilisent des interventions par approches
instrumentales ont un effet important et significatif dans la gestion de I'intensité de la douleur, dans
une population d’adultes atteints de DND et de SCC. Il semble important de préciser que ces
approches instrumentales n‘ont pas été appliquées seules dans ces études, mais avec un

complément d’intervention qui a un effet en tant que tel dans la gestion de la douleur : activité
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physique (124,125,128) et exercice aérobique (122,146), ce qui constitue un biais notable dans
I’analyse de ces résultats et qui ternit I'effet clinique annoncé. Des interventions d’activité physique
comme du renforcement musculaire et de I'exercice aérobique, combiné a un programme de
mobilisation neurale permettrait d’obtenir des effets cliniques modérés a importants dans la

gestion de l'intensité de la douleur.

Seules deux études (n=2/7) ont considéré I'effet clinique des interventions sur la qualité de
vie. Les tailles d’effets sont inversées, il est donc impossible de parvenir a une interprétation. Babos
et al. n"apportent aucune précision sur la raison de cet effet défavorable a 'intervention. De plus,
comme vu précédemment, I'étude de Jamal et al. semble hautement biaisée et ne peut donc pas

permettre de statuer quant a |'efficacité clinique de ces interventions sur la qualité de vie.

Une seule étude (n=1/7) a ciblé I'étude de la taille d’effet sur des critéres de santé mentale
(anxiété et dépression). D’apres les résultats de Babos et al., conduire une intervention centrée sur
le bien-étre permettrait d’obtenir des effets cliniques importants sur la gestion de la santé mentale

des patients atteints de douleurs neuropathiques.

Deux études (n=2/7) ont évalué la taille d’effet dans le cadre d’une intervention sur la
fonction et le handicap percu par le sujet. Lascurain et al. obtiennent une efficacité clinique
importante pour la mobilisation neurale chez des sujets atteints de NCB, quand Backryd et al.
observent qu’une intervention de rééducation multimodale a un effet significatif mais faible dans la

gestion du handicap et de la fonction dans la douleur neuropathique chronique.

5.3.2 Applicabilité clinique

Considérer I'applicabilité clinique est intéressant pour statuer sur la possibilité de mise en
place de ces interventions dans la pratique quotidienne des MK. Au vu des interventions décrites
dans la littérature, aucun colt supplémentaire n’est a envisager pour le patient. L’application de
certaines interventions (thérapies centrées sur le bien-étre et approches instrumentales) peut
nécessiter des connaissances ou du matériel allant au-dela de ce qui est transmis en formation
initiale en kinésithérapie. Cela implique un investissement budgétaire et temporel de la part des MK
souhaitant délivrer ce type de traitement. A contrario, la prescription d’exercices de renforcement

musculaire, d’exercices aérobiques, de mobilisation neurale sont intégrées dans le processus de
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formation initiale du MK, ce qui les rend accessibles. En excluant le choix d’une intervention précise,
I’'accompagnement en santé mentale souffre de certains stéréotypes impliquant la nécessité d’un «
savoir-faire » particulier, notamment en termes de communication et de posture a adapter face aux
patients (147). D’autre part, par la réalisation de son examen subjectif et objectif, le MK avisé devrait
étre en mesure d’exercer un triage et de repérer les éventuels signes et symptdmes de troubles
sortant de son champ d’intervention et ne nécessitant pas une prise en charge kinésithérapique en

premiere intention (148).

5.3 Limites

A ce jour, comme déja mentionné plus haut, ce travail est la revue francophone la plus
récente ayant investigué le champ des interventions en kinésithérapie dans la prise en charge des
symptomes non-moteurs et de la santé mentale dans la douleur neuropathique. L'intérét de ce
travail est donc d’apporter de nouveaux éléments, susceptibles de contribuer a I'amélioration des
pratiques professionnelles en kinésithérapie, néanmoins certaines limites doivent étre prises en

considération.

5.3.1 Limites méthodologiques

L'utilisation de deux équations de recherche différentes a été prévue pour réduire a la fois
le silence et le bruit documentaire. Cependant, il est possible qu’avec cette manipulation, la
recherche systématique fasse I'objet d’un silence documentaire.

Une certaine difficulté quant a la sélection de la population s’est posée lors de I’élaboration
méthodologique. Le choix s’est porté sur I'inclusion de tous les sujets adultes ayant une description
clinique de douleur neuropathique. La douleur neuropathique est un symptome commun a de
nombreuses pathologies, dont certaines sont lourdes (cancer traité par chimiothérapie, diabéte,
sclérose en plaque...). Identifier la cause initiale sur la santé mentale entre douleur neuropathique
et pathologie lourde semble délicat.

Le cadrage temporel imposé lors de la méthodologie réduit également le champ d’action des
équations de recherche. Apres vérification, certains articles abordés dans les revues systématiques
avaient été identifiés lors de la premiere sélection, mais ont été exclus du fait de la période de
rétention. De nombreux articles ont été exclus du processus d’analyse en raison de leur

indisponibilité en version entiere gratuite. Certains d’entre eux ont été retrouvés dans les
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différentes revues systématiques et ont pu étre analysés par cet intermédiaire, malgré tout, les
articles exclus auraient pu donner plus d’envergure a ce travail.

Peu d’articles du corpus s’intéressent a la santé mentale comme critére principal de

jugement d’efficacité d’une intervention.

5.3.2 Limites d’analyse

Un biais de sélection apparait inévitablement dans ce travail, en raison d’un screening des
articles effectué par un seul relecteur. L'analyse des résultats est également soumise a des biais,
étant donné qu’elle a été réalisée par un seul intervenant. Cette analyse des études sélectionnées
est limitée par une grande variabilité des parametres étudiés. De plus, bien que certains outils de
mesure soient retrouvés dans le corpus (DN4, BDI, EVA, EN, LANSS...), une hétérogénéité notable
dans le choix de ces instruments est retenue, méme lorsqu'ils visent a évaluer un méme outcome.

Cette diversité complexifie la mise en relation des résultats et rend leur généralisation plus délicate.

L'identification de la douleur neuropathique repose sur des outils d'évaluation qui different
selon les études, constituant ainsi une limite méthodologique notable. Certaines recherches se
fondent sur des questionnaires de dépistage (exemple : le questionnaire LANSS), tandis que d'autres
s'appuient sur des questionnaires diagnostics (exemple : le questionnaire DN4), ce qui engendre
une variabilité importante dans la sélection des participants. Cette disparité conduit a une
hétérogénéité des échantillons. Les outils de dépistage, bien qu'ils permettent d'identifier un grand
nombre de cas potentiels, ne présentent pas de diagnostic formel, tandis que les questionnaires
diagnostics s'appuient sur des critéres plus stricts pour confirmer ou infirmer la présence d'un
trouble. Aucune étude du corpus ne mentionne I'utilisation de I'algorithme décisionnel de Finnerup
et al. dans le dépistage de la douleur neuropathique, celui-ci étant pourtant fortement recommandé
par I'JASP et la European Academy of Neurology et I'European Pain Federation. Ces aspects
démontrent des progres a faire dans l'identification de la douleur neuropathique a la fois dans la
recherche mais également en clinique. Ces divergences méthodologiques peuvent affecter
I'interprétation des résultats, en induisant une surestimation ou une sous-estimation des effets de
la kinésithérapie dans la prise en charge des troubles anxio-dépressifs associés a la douleur

neuropathique.

De nombreuses études du corpus s’intéressent aux effets d’interventions sur I'intensité de
la douleur. Dans la majeure partie de ces articles, I'outil de mesure sélectionné est I'EVA. L'EVA est

utilisée par les cliniciens en raison de sa simplicité d’utilisation et de sa fiabilité d’utilisation intra et

54



IFM3R — IFMK 2021/2025 Mémoire — UE28 William HEBUTERNE
inter-opérateur. Ces criteres font de I'EVA le gold-standard du screening de I'intensité de la douleur.
Pourtant, la différence clinique minimale pertinente de I'EVA est trés large (0,4 a 4/10) et limite la
fiabilité clinique et scientifique de I'évaluation de I'évolution de la douleur. Cette faiblesse
méthodologique peut amener a surestimer ou sous-estimer I'effet d'un traitement, ce qui est une
limite a l'utilisation de cette échelle (149). Dans le cadre de I'évaluation d’une douleur
neuropathique, le clinicien devrait, selon May & Serpell utiliser des marqueurs de la douleur
spécifigue a la douleur neuropathique, en complément d’une échelle d’évaluation simple

d’utilisation comme I'EVA ou I'EN (150).

5.4 Réponse a la problématique

Ce travail de recherche constitue la premiere synthése quantitative des interventions de
kinésithérapie, proposées pour des patients souffrant de troubles anxio-dépressifs, attribués a une
douleur neuropathique. Ce mémoire a identifié 20 études capables d’aider a répondre a la
problématique. 12 revues systématiques, dont 7 avec méta-analyse, et 8 ECR, tous publiés apres
2014, ont permis de démontrer que diverses interventions pouvaient s’avérer efficaces dans la
réduction des symptomes d’anxiété et de dépression dans la douleur neuropathique, avec une taille
d’effet modérée a importante.

Parmi elles, les interventions de mobilisation neurale et d’activité physique semblent étre
les plus prometteuses dans la gestion de I'intensité des symptémes dans la douleur neuropathique.
En ce qui concerne la qualité de vie, seules les approches instrumentales ont montré des effets
intéressants, ternis par la faiblesse méthodologique et le haut niveau de biais des études qui les
abordent. Pour la santé mentale, une seule étude du corpus permet d’aboutir a une conclusion. Les
interventions centrées sur le bien-étre, bien que peu exploitées, semblent également apporter des
effets intéressants.

Ce travail a permis d’identifier un tres faible nombre d’articles abordant la santé mentale
comme critere principal d’intérét dans la douleur neuropathique. Pour ces raisons, les données de
cette étude sont insuffisantes pour étudier I'impact réel des interventions de kinésithérapie sur les
symptomes non-moteurs de la douleur neuropathique.

Pour autant, I'activité physique a montré son efficacité clinique dans la gestion de la
dépression, notamment par la lutte contre la sédentarité. (151-153)En prenant en compte que les
personnes souffrant de douleurs neuropathiques présentent ces conditions de maniére importante,

il parait pertinent d’encourager cette population a augmenter son niveau habituel d’activité
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physique. Cette revue, comme I'ont fait d’autres avant elle, a permis de montrer |'efficacité de la
mobilisation neurale ainsi que des exercices physiques et aérobiques dans la diminution de
I'intensité des douleurs. Par cet effet, le MK peut considérer ces approches en début de traitement,
afin de se concentrer ensuite sur la reprise d’activité globale qui permettrait d’améliorer la qualité
de vie des sujets atteints de douleurs neuropathiques.

Ces éléments permettent d’apporter une réponse a la problématique de ce travail, a savoir
d’identifier la place qu’occupe la kinésithérapie dans le traitement des symptomes non-moteurs
de la DN et des troubles anxio-dépressifs associés.

L’hypothese émise était que le kinésithérapeute, par la mobilisation de ses compétences de
conseils et d’expertise sur la gestion de la douleur, pouvait offrir un panel de techniques et de
connaissances pour lutter contre la désadaptation physique.

Bien qu’un faible nombre d’études sur le sujet existe, il existe des conclusions pertinentes
selon lesquelles la kinésithérapie joue un role central dans la prise en charge pluridisciplinaire des
patients souffrants de troubles anxio-dépressifs associés a une douleur neuropathique.

Par une évaluation clinique intégrant les données issues de la littérature, le kinésithérapeute
contribue au repérage de la douleur neuropathique. Grace a ses compétences en triage, a
I'utilisation de questionnaires et d’éléments cliniques, il peut également suspecter des troubles
anxio-dépressifs associés. Par ses interventions et ses recommandations en matiere d’activité
physique, il participe a la réduction de la sévérité symptomatique. Cette étude a permis de mettre
en lumiere un manque important de littérature sur le sujet. Le caractére exploratoire innovant de
ce travail en fait sa force, ayant pour vocation premiere d’ouvrir davantage le discours sur
I'importance de la considération de la santé mentale dans le monde de la santé et notamment celui

de la MK.

5.6 Directions futures

Au vu des résultats présentés dans cette étude, il semble nécessaire pour la littérature et
pour les praticiens de mener davantage d'essais cliniques controlés randomisés évaluant I'efficacité
d’une intervention kinésithérapique sur la santé mentale, chez une population avec un diagnostic
clinique de douleurs neuropathiques. La population d’intérét devrait étre recrutée a I'aide de
guestionnaires diagnostics comme le DN4 ou le PainDETECT, conjointement a I'exécution de
I'algorithme de Finnerup et al. Les interventions devraient étre menées de maniere randomisée
avec assignation secrete pour s’affranchir de potentiels biais de sélection. Ces interventions
devraient couvrir tous les champs de la masso-kinésithérapie prévus dans le référentiel de
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compétence qui régit la profession : exercices de renforcement musculaire, exercices aérobiques,
interventions hands-on, mobilisation neurale, éducation thérapeutique et ceci, par la séparation en
groupe et sous-groupes de traitement, comparables entre eux. La population controle ne devrait
subir soit aucun traitement, soit un traitement factice déja étudié comme n’ayant aucun lien avec
I’amélioration des outcome d’intéréts. Les criteres de jugements devraient étre centrés sur la santé
mentale en incluant des questionnaires de dépistages de dépression, d’anxiété comme la HADs, de

stress percu, ainsi que des indicateurs sur le sommeil et sur la qualité de vie.

Conclusion

En conclusion, ce travail de recherche a démontré que la littérature scientifique aborde la
kinésithérapie de maniére encourageante, en tant qu'intervention intégrée dans une prise en
charge pluridisciplinaire, dans la gestion des symptdmes non-moteurs associés a une douleur
neuropathique. Néanmoins, en raison du choix de ne pas centrer la recherche sur une seule
population type et d’'un manque de prise en compte de la santé mentale dans la littérature sur le
sujet, d'autres études d'efficacité sont nécessaires pour explorer davantage les effets
d’interventions de masso-kinésithérapie sur ces troubles. Cela afin de parvenir a des conclusions
applicables en population générale.

Les kinésithérapeutes rencontrent fréquemment des patients présentant des troubles
musculosquelettiques chroniques, associés a des troubles psycho-sociaux. Sans ignorer la relation
de causalité entre ces deux troubles, le MK se concentre principalement sur la gestion du trouble
musculo-squelettique, en omettant d’y intégrer les facteurs psycho-sociaux comme I'anxiété et la
dépression. En terminant le processus de formation initiale, les étudiants en kinésithérapie ont pu
prendre conscience des lacunes en santé mentale qui persistent encore au sein méme de la
profession. Cela entraine les kinésithérapeutes a ne pas se sentir en confiance face a ce type de
patients, et ce méme si le MK se situe parfois en premiere ligne pour accompagner le patient dans
son parcours de soin.

Bien que la recherche permette une évolution constante de la profession, basée sur «
I’'Evidence Based Practice », certains sujets demeurent encore trop peu explorés au sein méme de
la formation initiale. Méme si des séquences d’apprentissages sur les troubles psychosociaux sont
prévues, celles-ci devraient étre intégrées au sein méme des séquences d’apprentissage sur le
systeme musculo-squelettique. Ce manque de lien limite I’étudiant et donc le futur PDS dans la
considération de I'ensemble des problématiques des patients. Une piste d’amélioration viserait

alors a sensibiliser davantage les étudiants en kinésithérapie sur cette thématique, et ce, dés leur
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entrée en école. Cela passerait également par une information accrue du corps enseignant a ce
sujet, avec, dans l'idéal, I'intervention de spécialistes en la matiéere.

La poursuite de ce type de projet et la continuité des recherches a ce sujet participent a

améliorer et a faire évoluer constamment la profession de masseur-kinésithérapeute.
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Annexe | : Algorithme décisionnel de diagnostic de la douleur neuropathique, traduction et
production libre, d’aprés Finnerup et al.

Plainte principale | Dou_leur |
i oul

NON Incohérent avec

Antécédents Antégédf:nt; de suspicion ou.de lésnon,ou d'atteinte nerveuse et | une douleur
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oul
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douleur
neuropathique
. La douleur est associée a des signes sensitifs en lien avec la zone
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Annexe Il : Examen neurologique

Mémoire — UE28

Membre supérieur
Ca Elévat® ép.
C5 ABD ép.
(5} Fl°coude |Ext° poignet
C7 Ext° coude |Fl° poignet
Cc8 Abd° pouce
TH1 Abde doigts
Membre inférieur
L2 Fl° hanche
L3 Ext°® genou
L4 Fl° dorsale ch
L5 Ext° hallux
S1 FI° plantaire

Annexe |I.1 Examen des fonctions

nerveuses motrices

William HEBUTERNE

Membre supérieur
C5 Deltoidien
C5-C6 Bicipital brachial
C7-C8 Tricipital brachial
C6 Supinateur
C7 Stylo-radial
Cc8 Cubito-pronateur
Membre inférieur
L4 Quadricipital
L5 Ischio-jambier
S1 Tricipital sural

Annexe II.2 Examen des réflexes ostéo-

articulaires

Annexe 1.3 Carte des dermatomes basée sur les

preuves pour ’examen de la sensibilité
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Annexe Il : Synthése du guide de recommandation francais, d’apres Moisset et al., analysé par

Finnerup et al.

Interventions Mécanisme de Effets physiologiques de l'intervention | Classification
l'intervention GRADE
Premiére intention Inhibition de la Augmentation de la concentration en - Fort POUR
recapture de la sérotonine dans les fentes
sérotonine synaptiques du thalamus, de
Inhibition de la I'hnippocampe et du cervelet (note de
recapture de la bas de page : impliqué dans la
“ lAntidépresseurs sérotonine et de réponse douloureuse)
IRSNA la noradrénaline Augmentation de la concentration en
< pAniidenresseurs Augmentation de sérotonine et en noradrénaline dans
TCA la production de les synapses du thalamus, de
- Antiépileptiques GABA I’hippocampe, du cervelet et du locus
(gabapentinoide oreiis
s) Augmentation de la concentration de
GABA, neurotransmetteur des
interneurones inhibiteurs qui régulent
le message douloureux
Deuxiéme intention Analogue du Régulation de la douleur via les - Faible
- Prégabaline GABA interneurones inhibiteurs POUR
- Tramadol Inhibition de la Reégulation de la douleur via les voies
- Thérapie recapture de la inhibitrices descendantes
cognitivo-compor sérotonine Mobiliser des ressources et des
tementale Traitement stratégies d’adaptation face a la
psychothérapeuti douleur par la cognition
que
Troisiéme intention Stimulation Stimulation électrique des neurones - Inconclusive
- rTMS neuronale via un du cortex préfrontal et régulation de
- Stimulation champ la douleur
médullaire magnétique, Régulation de la douleur au niveau
- Opioides forts mécanisme spinal
encore méconnu Action analgésique par élévation du
Neurostimulateur seuil d’activation des neurones
implanté dans la spinaux et supra-spinaux
moelle épiniére
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Annexe IV : Tableau synthétique des échelles et questionnaires diagnostics de la dépression et de

I’anxiété, production libre d’aprés les recommandations de I’APA et de I’'HAS.

a 5 points sur les 17
premiers items

Echelles et Caractéristiques Interprétation Psychométrie
questionnaires
Beck Hopelessness e Autoquestionnaire 0 a 13 : dépression e Se:80%
scale e 21 items, cotésde 0 a minimale ou absente e Spé:614%
3 14 a 19 : dépression légere
e  Traduit en frangais a modérée
e  Mesure I'intensité de 20 4 28 : dépression
la dépression a travers modeérée
le pessimisme du 29 a 63 : dépression sévere
patient
HADS (Hospital e  Autoquestionnaire Pour le score cumulé de A e Sc:91,7%
Anxiety Depression e 14 items, cotés de 0 a ouD: e Spé:56,1
Scale) 3 7 ou moins : absence de
e  Traduit en frangais symptomatologie
e  Dépistage des troubles 8 a4 10 : symptomatologie
anxieux et dépressifs douteuse
e  Mesure I’anxiété et la > 10 : symptomatologie
dépression par une certaine
analyse de la
symptomatologie
e  Possibilité de
sous-échelles : score
d’anxiété (A) et score
de dépression (D)
QIDS-SR (Quick e  Autoquestionnaire Score 0 a5 : Abscence de e  Validité interne :
Inventory of e 14 items, cotation dépression 0,69 a 0,89
Depressive spécifique Score 6 24 10 : Légére
Symptomatology-Se e  Traduit en frangais dépression
If-Report) e  Basé sur le DSM-V Score 11 2 15 : Dépression
e  Mesure la dépression modérée
par une analyse de la Score 16 a 20 : Dépression
symptomatologie séveére
Score 21 a 27 : Dépression
tres sévere
Fatient Health e  Autoquestionnaire Score de 1 a 4 : dépression e  Validité interne :
Questionaire (PHQ) e 9items, cotésde0a3 minimale 0,771
e Basésurla Score de 1 29 : dépression
classification du légére;
DSM-V Scorede 104 14 :
e  Mesure la sévérilé de dépression modérée;
la dépression Scorede 15219 :
e  Questionnaire de dépression modérément
dépistage et de sévere
diagnostic Score de 20 2 27 :
dépression sévére
Hamilton e  Echelle mesurant la Score de 0 a 7 : Normal o Sensibilité : 97%
Depression Rating dépression chez les Score de 8 2 13 : Bénin e Spécificité : 93%
Scale (HDRS) individus avant, Scorede 142 18 : o Validité interne :
pendant et apres le Modérée 0,74 a 0,93
traitement Scorede 19222 :
e  Traduile en Frangais Dépression sévére
o 2] items, cotation de 3 Score supérieur 2 23 :

Dépression trés sévére
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Annexe V : Analyse des risques de biais des études inclues, d’apres le Cochrane Risk of Bias Tool

Risk of bias domains
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Annexe V.2 : Risques de biais des revues systématiques
narratives inclues dans I’étude
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Annexe V.1 : Risques de biais des essais-control
inclus dans I’étude

Risk of bias domains

Study

Annexe V.3 : Risques de biais des revues systématigues avec méta-analyse inclues dans I'étude

Légende :
‘ Risque de biais faible D1 : Risque de biais dans le processus de sélection des
‘ Risque de biais élevé articles ou de la population
Risque de biais modéré D2 : Risque de biais dans la déviation méthodologique
D3 : Risque de biais dans la présentation des résultats
' Doutes sur le risque de biais . o )
D4 : Risque de biais dans la mesure des résultats

Study : Etude, article D5 : Risque de biais dans la sélection des résultats

résentés
Overall : Ensemble P



