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Résumé 

 

La main présente une forte densité de récepteurs sensoriels associé à des aires corticales 

somatosensorielles étendues. Cette innervation est cependant superficielle, ce qui la rend 

vulnérable et fréquemment lésée lors des traumatismes de la main. Ces lésions peuvent être 

responsables de troubles de la sensibilité, capables à court ou long terme de déterminer le 

succès fonctionnel d’une intervention chirurgicale en conditionnant une réalité simple : le 

patient utilise-t-il ou non sa main/son doigt dans son quotidien ? 

 

Ce travail est une synthèse de la littérature qui questionne et propose l’idée d’un outil pratique 

et simplifié sous la forme d’un arbre décisionnel pouvant guider un bilan des troubles de la 

sensibilité auprès de patients victimes de traumatismes de la main. Ce mémoire développe 

donc les étapes d’une approche centrée sur « le confort » pour guider l’examen clinique d’un 

trouble de la sensibilité.  

 

Mots clefs : bilan, confort, main, nerf, trouble de la sensibilité. 
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1. Introduction et définitions 

1.1. Contexte 

En plus d’avoir pour objet un complexe anatomique particulièrement sophistiqué, la 

rééducation de la main présente cette spécificité de partager une intimité toute particulière 

avec le sens du toucher, que l’on appellera dans ce manuscrit la sensibilité. Indispensable 

pour assurer une relation équilibrée entre la main et son environnement, le bon fonctionnement 

de notre sensibilité repose sur l’intégrité du système nerveux périphérique du membre 

supérieur, pourtant vulnérable pour deux raisons majeures. D’une part, son anatomie est 

superficielle, il est donc facilement sujet aux lésions directes. D’autre part, ce système nerveux 

est soumis à de fortes contraintes mécaniques liées à la large mobilité des différentes 

articulations du membre supérieur. De ce fait, on rencontre à la main des lésions nerveuses 

traumatiques de deux grandes natures différentes : les lésions nerveuses primaires dues à un 

traumatisme extérieur direct (lacération, écrasement, mécanisme balistique, etc.), et les 

lésions nerveuses secondaires, conséquences d’un traumatisme initial provoquant une 

souffrance nerveuse (œdème, adhérence nerveuse, syndrome canalaire compressif, 

radiculopathie, etc.) [1]. 

Avec la zone du visage, des études ont objectivé que la main était la région anatomique la 

plus riche en récepteurs sensoriels du corps humain. Une réalité que laissait présager 

l’Homonculus de Penfield qui décrivait déjà en 1937 la très grande place qu’occupait la 

représentation corticale de la main dans le cortex somatosensoriel [2]. La densité sensorielle 

dans la pulpe d’un doigt est environ de 241 récepteurs par cm², c’est 3 fois plus que la face, 

20 fois plus que les jambes ou les bras [3,4]. On sait également que toutes les couches du 

derme (épiderme / derme / hypoderme) sont concernées par cette innervation sensitive 

enrichie [5]. 

Une étude récente estime l’incidence générale des lésions nerveuses après traumatisme du 

membre supérieur à 2,6% [6]. Plus spécifiquement à la main, le chiffre encore plus faible de 

1,2% de lésion nerveuse après lacération de la main est proposé par une autre équipe 

d’urgentistes américains [7]. Pourtant, la main disposant d’une organisation nerveuse aussi 

riche, ces données épidémiologiques peuvent sembler étonnantes voire éloignées de 

l’expérience de terrain. La raison en est simple, une lésion nerveuse ne s’objective que 

lorsqu’elle est visible, c’est-à-dire lorsqu’elle concerne des structures suffisamment grosses 

pour être cliniquement observées. Or la grande quantité de récepteurs sensitifs à la main 

rappelée plus tôt met en perspective une hypothèse importante : une lésion de la main avec 
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effraction cutanée (liée à un traumatisme ou à une chirurgie), aussi légère soit-elle, implique 

très probablement des lésions nerveuses superficielles multiples. Par la suite, ces lésions 

nerveuses peuvent elles-mêmes être responsables de troubles de la sensibilité, capables à 

court ou long terme de déterminer le succès fonctionnel d’une intervention chirurgicale en 

conditionnant une réalité simple : le patient utilise-t-il ou non sa main/son doigt dans son 

quotidien ? 

 

Figure 1 : Représentation schématique des fibres sensitives et récepteurs sensitifs dans la peau 
normale  

 

1.2. Expérience personnelle et élaboration de la question de 

recherche 

C’est en travaillant dans un SOS main de Lyon que j’ai pris la mesure de l’importance de la 

sensibilité dans la fonction de la main. Pour reprendre des mots d’un collègue « une main 

aveugle, c’est une main dont on ne se sert pas, c’est une main dysfonctionnelle ». Cela a donc 

motivé ma décision d’étudier les nerfs périphériques du membre supérieur lors de mon 

mémoire de Master 2 de biomécanique. Ce travail de recherche, réalisé en parallèle de mon 

activité clinique, et que j’ai ensuite publié sous le titre The consequences of a thoracic outlet 

syndrome’s entrapment model on the biomechanics of the ulnar nerve - cadaveric study [8], 
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m’a permis de constater que le système nerveux était le grand oublié de la recherche 

biomécanique. Et c’est en développant mon expérience dans le SOS main que j’ai constaté 

que ce déséquilibre existait également dans notre discipline de rééducation.  

J’ai donc d’abord cru faire des techniques de rééducation des troubles de la sensibilité mon 

sujet de mémoire. Le problème était en effet posé, il n’y avait qu’à répertorier les traitements 

connus, avec leurs indications et leurs limites, afin de proposer un outil décisionnel utile et 

pratique pouvant être utilisé de manière précoce auprès des patients atteints de traumatismes 

de la main. C’était alors bien sous-estimer la complexité de mon sujet, ma confrontation avec 

la littérature me l’a immédiatement fait comprendre. En effet, avant de traiter un problème, il 

faut être capable de le comprendre et donc de le décrire correctement. J’avais un peu 

naïvement cru pouvoir me dispenser de cette étape car elle me semblait claire. Or elle ne l’était 

nullement. Ainsi, avant de pouvoir proposer une prise en charge pertinente des troubles de la 

sensibilité, il m’était au préalable nécessaire de maîtriser un bilan diagnostique adapté.  

Si plusieurs propositions de bilan de la sensibilité existent, ils ne s’adressent pas 

spécifiquement aux patients traumatisés de la main. Les nombreux stages effectués au cours 

de mon DIU m’ont également permis de réaliser que ces bilans de la sensibilité, par un manque 

de matériel, des contraintes de temps et/ou de formation, incarnaient une réelle difficulté et 

accompagnaient rarement le quotidien des rééducateurs de la main.  Ces réflexions m’ont 

ainsi amené vers la question de recherche suivante : avec l’évolution des connaissances, est-

il aujourd’hui possible de proposer un outil pratique et accessible en l’objet d’un arbre 

décisionnel pouvant guider un bilan des troubles de la sensibilité auprès de patients 

victimes de traumatismes de la main ? 

 

1.3. Définition des troubles de la sensibilité 

On peut définir un trouble de la sensibilité comme « une sensation anormale, plus ou moins 

désagréable et plus ou moins douloureuse, liée à l’altération à un ou plusieurs niveaux du 

système nerveux sensoriel » [9]. Ce système nerveux sensoriel est schématiquement 

composé de trois grandes structures : les récepteurs sensoriels, les voies nerveuses 

afférentes, et des parties du cerveau responsables du traitement de l'information sensorielle 

(le cortex somatosensoriel). La notion de sensation anormale peut dans cette définition se 

comprendre à travers 3 différentes dimensions que nous allons ici approfondir : le caractère 

désagréable ou non, la présence d’augmentation ou de réduction de l’information sensorielle, 

et enfin le caractère douloureux ou non. 
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1.3.1. Première distinction du trouble de la sensibilité : le caractère 

désagréable ou non 

L’International Association for the Study of Pain (IASP) propose en 2020 une première grande 

distinction entre deux grandes familles de troubles de la sensibilité qui repose sur leur nature 

désagréable ou non [10]. Nous associerons dans ce mémoire le terme désagréable à celui de 

l’inconfort, qui est « un état où l’on éprouve une difficulté quelconque, qu’elle soit physique, 

physiologique ou psychologique ». A l’inverse, nous considérerons que ce cet état s’oppose 

au confort, qui est lui « un état agréable de bien-être, d’aisance et d’harmonie physique […] 

entre une personne et l’environnement » [11]. 

Ces deux grandes familles de troubles de la sensibilité sont : 

• La paresthésie : Sensation anormale mais non désagréable (peut être spontanée ou 

provoquée)  

• La dysesthésie : Sensation anormale et désagréable (peut être spontanée ou 

provoquée).  

C’est donc un premier point à souligner et à garder en tête pour le reste de ce mémoire : le 

premier paramètre qui différencie les troubles de la sensibilité n’est pas la douleur mais bien 

la présence ou non d’une réponse confortable et non désagréable à un stimulus.  

 

1.3.2. Seconde distinction du trouble de la sensibilité : l’augmentation ou 

la réduction de la réponse sensitive aux stimuli 

La deuxième distinction des troubles de la sensibilité se penche sur l’augmentation ou la 

réduction de l’intensité du message sensitif face à un stimulus donné : 

• L’hyperesthésie : Augmentation de la sensibilité à la stimulation. 

• L’hypoesthésie : Diminution de la sensibilité à la stimulation. 

• L’anesthésie : Disparition de la sensibilité à la stimulation. 

Notons ici qu’il est possible de conceptualiser une hyperesthésie n’est pas nécessairement 

une dysesthésie (c’est-à-dire pour rappel un trouble de la sensibilité désagréable). En effet, si 

notre œil de rééducateur nous fait aisément l’appréhender comme un symptôme lié à une 

lésion ou une pathologie, l’hyperesthésie peut être acquise, exercée, et bénéfique. C’est le 
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cas chez les personnes lisant le Braille dont le système somatosensoriel s’est modifié et 

adapté [12]. Il semble donc important de s’accorder sur le fait qu’une augmentation ou une 

diminution de la sensibilité est une donnée neutre, et que son sens clinique n’apparait que 

lorsqu’elle est mise en relation avec le vécu du patient, soit la présence ou non d’une réponse 

confortable et non désagréable à un stimulus. 

 

1.3.3. Dernière distinction du trouble de la sensibilité : la relation de la 

sensibilité vis-à-vis de la douleur 

Ce n’est que dans cette troisième et dernière couche descriptive du trouble de la sensibilité 

qu’est explorée la relation entre la sensibilité et la douleur. La récente définition de la douleur 

proposée en 2020 par l’IASP est « une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable 

associée ou ressemblant à celle associée à une lésion tissulaire réelle ou potentielle » [10]. Il 

est important d’appuyer l’idée que la douleur est un mécanisme physiologique dont la fonction 

de protection occupe un rôle majeur dans notre survie. C’est ce que nous a appris une 

pathologie dénommée l’insensibilité congénitale à la douleur, causant chez l’individu la perte 

de capacité à ressentir la douleur. Chez ces personnes dont le corps est incapable d’alerter 

du danger, l’espérance de vie dépasse aujourd’hui rarement les 25 ans [13]. Inutile donc 

d’imaginer ce qu’elle a pu être dans les conditions sanitaires et sociales plus défavorables que 

l’homme a dû affronter durant ses milliers d’années d’évolution. A ce titre, évitons les écueils 

en affirmant clairement que la douleur n’est intrinsèquement pas un trouble sensitif.   

Cela étant, l’expression clinique de nombreux troubles sensitifs peut s’exprimer par des 

phénomènes douloureux anormaux par leur mécanisme d’apparition, leur intensité ou encore 

leur fréquence. Cette distinction par le caractère douloureux d’un stimulus se retrouve sous 

les termes suivants : 

• Hyperalgésie : Augmentation de la douleur perçue à la suite d’un stimulus qui 

provoque normalement de la douleur (c’est donc une dysesthésie). 

• Hypoalgésie : Diminution de la douleur perçue à la suite d’un stimulus qui provoque 

normalement de la douleur. 

• Allodynie : Douleur perçue à la suite d’un stimulus qui normalement ne provoque pas 

de douleur (c’est donc une dysesthésie). 

Ces définitions nous apprennent donc qu’une allodynie est une hyperesthésie (cf. définition 

1.3.2.), mais qu’une hyperesthésie n’est pas nécessairement une allodynie. Cette subtilité est 

importante car la physiopathologie de l’allodynie est spécifique. Il existe des allodynies 
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thermiques, c’est-à-dire qu’un stimulus thermique provoque de la douleur alors qu’il ne devrait 

pas. Mais l’allodynie présentant le plus gros enjeu dans la rééducation de la main est l’allodynie 

mécanique, puisqu’elle induit une douleur lors d’un stimulus mécanique doux qui ne devrait 

pas en provoquer, c’est-à-dire lors du toucher. On peut même aller plus loin en différenciant 

l’allodynie mécanique statique, déclenchée par un toucher immobile, et l’allodynie mécanique 

dynamique, déclenchée par un toucher mobile. 

Un nombre croissant d’études suggère que l’allodynie mécanique est la conséquence d’une 

lésion périphérique des grosses fibres A-β, impliquant des modifications anormales des 

mécanismes d’échange d’information au niveau de la corne postérieure de la moelle épinière 

[14,15], donc du système nerveux central. Cette physiopathologie ne peut et ne doit ainsi pas 

être confondue avec celle d’une hyperesthésie provoquée par un névrome ou par un site de 

repousse axonale, et où la cause d’origine est une atteinte du système nerveux périphérique, 

devenu hyperactif ou hyperexcitable, mais qui n’implique pas ces modifications d’échange à 

la corne postérieure. 

 

1.4. Différenciation des fibres sensitives : une approche 

simplifiée pour mieux comprendre ces troubles  

Cette partie reprend une synthèse de la littérature proposée par le Professeur Jean-Pascal 

Lefaucheur en 2021 [16]. En distinguant les fibres sensitives et leurs symptômes, ce travail 

offre une vision schématique de l’anatomie des afférences sensitives périphériques, et nous 

aide à organiser une approche simplifiée des troubles de la sensibilité, en permettant de mieux 

structurer notre compréhension de ces problèmes. Il y rappelle qu’il existe trois catégories de 

fibres nerveuses sensitives spécialisées, portant chacune des informations différentes : 

• Les très grosses fibres A-α sont des fibres profondes musculaires, tendineuses, 

capsulaires et ligamentaires, qui communiquent une information proprioceptive. 

• Les grosses fibres A-β sont les fibres de la sensibilité mécanique, c’est-à-dire qu’elles 

sont le relai de l’information du toucher et de la vibration (vibrotactile). 

• Les petites fibres A-δ et C sont les fibres de la douleur. Elles sont également 

porteuses de l’information sur la température (chaud ou froid). 

Une lésion ou pathologie de ces fibres modifiant leur activité normale peut provoquer deux 

types de symptômes. On peut d’une part rencontrer des « symptômes négatifs », de perte de 

fonction liés à diminution réelle de fibres nerveuses. On peut à l’inverse observer des 

« symptômes positifs », soit des gains de fonction, par hyperactivité ou hyperexcitabilité des 
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fibres nerveuses, soit des « symptômes positifs ». Ces symptômes sont résumés dans le 

tableau ci-dessous (Figure 2). 

 
SYMPTÔME NÉGATIF 

Perte de fonction ou perte réelle en 
fibres nerveuses 

SYMPTÔME POSITIF 
Gain de fonction, hyperactivité ou 

hyperexcitabilité des fibres nerveuses 

TRÈS GROSSE 
FIBRE A-α 

Ataxie proprioceptive 
Illusion de mouvement (illusion de 

Pinocchio) 

GROSSE FIBRE 
A-β 

Hypoesthésie tactile  
et/ou  

Hypopallesthésie (vibration) 

• Allodynie mécanique (statique ou 
dynamique) 

• Sensation de décharge électrique 
et/ou de fourmillement 

• Sensation d’étau 

PETITE FIBRE 
A-δ et C 

Hypoesthésie thermique  
et/ou 

 Hypoalgésie 

• Allodynie thermique (déclenchée au 
chaud ou au froid) 

• Sensation de brulure et/ou de froid 

• Sensation de piqure 
 

Figure 2 : Tableau résumant les symptômes positifs ou négatifs possibles pour les différents types de 
fibres sensitives [16] 

 

1.5. Différenciation des trois natures de douleurs 

La douleur étant bien trop subtile pour être abordée et synthétisée correctement ici, rappelons 

tout de même que nous différencions trois types de douleur possédant des fonctionnements 

propres [10] : 

• La douleur nociceptive : Douleur résultant d'une lésion réelle ou imminente des tissus 

non neuronaux et due à l'activation des nocicepteurs. C’est la fonction défensive qui 

permet d’alerter lorsque l’intégrité de l’organisme est menacée. 

• La douleur neuropathique : Douleur résultant d’une lésion ou d’une maladie du système 

nerveux somatosensoriel. 

• La douleur nociplastique : Douleur [résultant d'une nociception altérée] malgré 

l'absence de preuves claires de lésions tissulaires réelles ou imminentes provoquant 

l'activation des nocicepteurs périphériques, ou l’absence de preuves d'une maladie ou 

d'une lésion du système somatosensoriel à l'origine de la douleur. Autrement dit, cette 

douleur ne s’explique pas par une lésion tissulaire objective mais par exemple par des 

mécanismes de plasticité cérébrale ou de sensibilisation centrale.  
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Les notes accompagnant ces définitions indiquent également que les patients peuvent vivre 

une combinaison de douleur, par exemple à la fois nociceptive et de nociplastique, ce qui peut 

évidemment complexifier notre compréhension de leur situation. 

Ces catégories sont importantes car nos outils de prise en charge de la douleur vont souvent 

être spécifiques à l’une de ces natures. Les connaitre nous ouvre ainsi la possibilité de décider 

rationnellement pourquoi et quand utiliser nos outils. Sur le plan pharmacologique par 

exemple, dans les douleurs neuropathiques pures, les traitements antidouleurs classiques 

(paracétamol, AINS, opioïdes) ont un niveau de recommandation faible, contrairement aux 

antidépresseurs (type gabapentine) ou antiépileptiques (type prégabaline) qui ont un niveau 

de recommandation élevé [17].  Dans cet exemple, échouer à détecter l’origine neuropathique 

de la douleur signifierait échouer à proposer le traitement pharmaceutique adapté. Et cette 

réflexion s’applique aussi aux techniques de rééducation de la sensibilité, qui ne s’adressent 

pas toutes aux mêmes natures de nociception. 

 

1.6. Plan du mémoire 

Le plan de ce mémoire va s’inspirer d’une importante revue de littérature mandatée par l’IASP 

en 2016 et qui propose trois étapes de raisonnement clinique pour guider efficacement le bilan 

diagnostique d’une douleur neuropathique [18] (Figure 3). Soulignons à nouveau qu’un trouble 

de la sensibilité ne s’exprime pas nécessairement par une douleur neuropathique. Cela étant, 

l’origine de ces deux symptômes est commune, c’est à dire une altération à un ou plusieurs 

niveaux du système nerveux sensoriel. Il semble donc pertinent de s’inspirer des 

recommandations de raisonnement clinique proposées par ce groupe d’experts. 

Dans un premier temps, nous aborderons les bienfaits de l’écoute du patient et de sa plainte, 

et les éléments d’intérêt de l’anamnèse nous permettant de préparer efficacement notre bilan 

des troubles de la sensibilité. Puis nous proposerons un arbre décisionnel centré sur le confort 

du patient pour guider l’examen clinique du trouble de la sensibilité. Enfin, nous rappellerons 

le rôle des examens paracliniques dans l’exploration du système nerveux. 
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Figure 3 : Organigramme inspirant notre plan de mémoire du système de classification mis à jour pour 
la détection d’une douleur neuropathique [18] 
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2. La plainte du patient et dresser l’anamnèse : 

l’importance de comprendre le patient et sa situation 

Les éléments que nous allons décrire, entourant l’anamnèse et la compréhension de la plainte 

et des attentes du patient, permettent de récolter de nombreuses informations cruciales et 

pourtant absentes des dossiers et comptes rendus médicaux. L’entretien et l’enquête reposent 

sur l’écoute active et permettent d’offrir au thérapeute les tous premiers éléments de 

compréhension du trouble de la sensibilité. Ceux-ci ne sont d’ailleurs pas uniquement à 

explorer lors de la première séance de bilan diagnostique, mais sont le sujet d’une réévaluation 

permanente puisqu’ils évoluent et que leur variation peut impacter de manière notable les 

résultats potentiellement attendus dans le cadre de notre prise en charge. Ils participent 

également à la construction et au renforcement de l’alliance thérapeutique, dont nous aurons 

besoin pour que le patient, en confiance, adhère aux traitements et participe à sa rééducation.  

 

2.1. Écouter la plainte du patient 

Au mépris des 23 secondes accordées à leurs homologues américains [19], les patients 

français disposeraient d’en moyenne 85 secondes pour expliciter les motifs de leur 

consultation chez un médecin généraliste, soit environ 11 % de la durée de la consultation 

[20].  

Pourtant, ne pas écouter correctement les motifs de consultation d’un patient nous expose à 

deux déconvenues. La première est tout simplement la mécompréhension des attentes du 

patient et de ce qui motive sa consultation, entrainant ainsi le risque de proposer un traitement 

inadapté. La seconde est d’échouer dans la création d’une relation de confiance avec son 

patient. En effet, l’époque du soin paternaliste étant révolue, la confiance dans le couple 

thérapeute-patient est plus que jamais nécessaire pour proposer une prise en charge 

holistique reposant sur un consentement éclairé. Or, manquer d’empathie en écoutant peu ou 

mal son patient, c’est mettre en péril la relation et la confiance dont il fait preuve lorsqu’il nous 

livre les motifs de sa consultation. Les moments d’écoute active sont coûteux en temps et en 

énergie, ce qui explique qu’ils soient parfois écourtés. Ils sont pourtant d’une importance 

majeure dans les bilans mais aussi dans les séances de rééducation des troubles de la 

sensibilité puisque (contrairement au champ musculosquelettique reposant sur de 

nombreuses observations visuellement objectivables) le relai de la majorité des informations 

que nous avons à recueillir va passer par la parole du patient, et par ce que le thérapeute 

saura comprendre de cette dernière.   
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2.2. Récolter des informations à travers l’historique de la lésion 

et le compte rendu 

Dresser avec le patient l’historique de la lésion permet de récolter des informations spécifiques 

parfois absentes du dossier médical, ou du compte rendu chirurgical. Les éléments d’intérêt 

sont notamment les facteurs influençant les résultats de la récupération nerveuse et donc 

interférant dans la rééducation et dans l’acquisition de progrès fonctionnels optimaux. Parmi 

ces facteurs, on peut retrouver :  

• L’âge : les meilleures récupérations nerveuses sont constatées chez les sujets de moins 

de 10 ans, et décroissent rapidement jusqu’à atteindre un plateau après la fin de 

l’adolescence. A partir de cet âge, on constate un déclin progressif des capacités de 

régénération du nerf périphérique et une diminution du transport axonal [21,22]. L’âge du 

patient est donc un paramètre crucial dans sa récupération nerveuse. 

• Le diabète : cette pathologie est connue pour être un important facteur de fragilisation 

du système nerveux périphérique, pouvant jusqu’à provoquer des neuropathies 

diabétiques [23]. D’ordre général, la présence de cette pathologie étant source de 

vulnérabilité nerveuse, elle est donc aussi souvent synonyme d’une moins bonne 

récupération. 

• Le tabac : si toutes les raisons sont encore mal définies, on sait que le tabac affecte la 

santé du système nerveux ainsi que ses capacités de régénération. Ainsi, un patient 

fumeur présentera une moins bonne régénération nerveuse, associée à augmentation 

du risque de développer des neuropathies [24]. Il sera également sujet à une 

augmentation du risque d’apparition de douleurs neuropathiques [25]. Un sevrage 

tabagique après un traumatisme de la main semble donc être une démarche 

particulièrement souhaitable pour espérer une récupération optimale dans les suites 

d’une lésion du système nerveux. 

• L’alcool : si les causes physiopathologiques sont encore sources de débat, il est connu 

que la consommation d’alcool est nocive pour le système nerveux, particulièrement 

lorsque cette consommation est chronique et ancienne, une relation directe existant entre 

la dose consommée dans une vie et les chances de développer une neuropathie toxique 

alcoolique [26,27]. Le sevrage de l’alcool semble donc, comme celui du tabac, 

représenter une intention de grande valeur pour espérer une récupération optimale dans 

les suites d’une lésion du système nerveux. 
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Le compte rendu opératoire complètera ces premières informations en apportant des données 

plus techniques influençant, elles aussi ; les potentiels de régénération nerveuse et de 

récupération fonctionnelle optimale de la main : 

• Le nerf a-t-il été réparé ? : on sait en effet qu’une lésion nerveuse non réparée présente 

des résultats médiocres en termes de récupération sensitive et motrice [28,29]. Si le 

patient présente des déficits sensitifs et/ou moteurs dans des territoires nerveux, ces 

déficits doivent être mis en relation avec l’histoire du patient (antécédents chirurgicaux par 

exemple) ou avec les données du compte rendu opératoire. S’ils sont inexplicables, on 

est alors probablement en présence d’une lésion nerveuse non repérée par le chirurgien : 

il semble alors absolument nécessaire de l’en informer, et d’en connaitre les raisons. Il 

arrive en effet que des nerfs ne soient pas chirurgicalement réparables (lorsqu’une 

structure est trop abimée, ou que la blessure complexe force l’opérateur à privilégier la 

réparation d’autres structures plus importantes). Mais, étant facteur d’une récupération 

médiocre, cette absence de réparation nerveuse doit être connue par le rééducateur 

comme par le patient pour ne pas risquer de bâtir des attentes de récupération et de 

rééducation inadaptées.  

• La précocité de réparation nerveuse : une réparation nerveuse précoce augmente en 

effet de manière notable la survie postopératoire des cellules nerveuses 

somatosensorielles et permet donc de prévenir une disparition trop importante de ces 

dernières, améliorant ainsi les résultats de récupération après lésion nerveuse opérée 

[30].  

• Le type de nerf lésé : si un nerf strictement moteur est lésé, le risque d'inadéquation de 

repousse entre les axones moteurs et les axones somatosensoriels est éliminé, 

optimisant ainsi la précision de la réinnervation (un axone moteur ne risquera pas de 

repousser dans une gaine précédemment dédiée à un axone sensitif). Cela est similaire 

pour les nerfs strictement somatosensoriels [31]. Or l’innervation de la main est assurée 

par les nerfs Ulnaire, Radial et Médian, qui sont à la fois moteurs et somatosensoriels, et 

donc sujets à ces inadéquations de repousse. 

• Le niveau de la blessure : La repousse axonale est souvent décrite comme se faisant 

à une vitesse de 1 à 3 mm/j, ce qui correspond à la vitesse du transport axonal porteur 

des matériaux de régénération du cytosquelette [32]. S’il est en pratique assez variable, 

ce temps de repousse conditionne néanmoins une durée minimale de réinnervation 

sensitive et motrice. La hauteur de la lésion a donc des conséquences majeures sur les 

pronostics de récupération nerveuse. On sait en effet que deux ans après une lésion de 

nerf, la majorité des progrès moteurs possibles de la main ont déjà été atteints [21,33]. 

De plus, la fin de la repousse nerveuse associée à la modification de la représentation 
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corticale font progressivement glisser la patient dans une situation séquellaire, où « la 

main parle un nouveau langage au cerveau » [34]. En d’autres termes, après deux ans 

de lésion nerveuse, les progrès mineurs finaux à espérer seront préférentiellement liés à 

la plasticité cérébrale et au remaniement cortical.  

• Le mécanisme lésionnel : La main est une structure anatomique complexe et 

l’écrasement de celle-ci compromet souvent simultanément l’intégrité de nombreux tissus 

(peau, nerfs vaisseaux, tendons, os, articulations, muscles intrinsèques, etc.). Ces 

lésions étant difficilement classifiées, leur prise en charge est souvent non standardisée 

car spécifique à l’étendue et à la sévérité des atteintes, ce qui fait de l’écrasement un 

mécanisme lésionnel particulièrement dommageable [35]. Cette réalité avait été 

habilement décrite par le professeur Vilain lorsqu’il disait : « la coupure est un passé 

regrettable, la contusion est un futur redoutable ». D’autres mécanismes comme les 

injections à haute pression, les infections, les lésions étagées ou les blessures avec 

souillure extrême sont aussi reconnus comme des facteurs complexifiant la prise en 

charge chirurgicale ainsi que les suites de soins et de rééducation. 

 

2.3. Explorer la qualité et la quantité de sommeil du patient 

La littérature mentionne qu’un sommeil trop court ou de qualité insuffisante a des effets 

importants sur le fonctionnement du système nerveux, favorisant par exemple l’apparition de 

douleurs et pouvant augmenter leur intensité jusqu’à un stade d’hyperalgie généralisée 

[36,37]. On sait également que le sommeil est biologiquement nécessaire pour assurer le 

maintien et la régénération des cellules du corps humain [38], et donc est par extension 

essentiel pour permettre des processus de cicatrisation cellulaire optimaux. Un patient qui ne 

dort pas, c’est un patient qui ne peut pas bien aller. L’exploration du temps et de la qualité du 

sommeil du patient présente donc un premier grand intérêt qui est de repérer rapidement un 

paramètre dont on sait qu’il influencera les progrès possibles, et qui risque d’entraver notre 

rééducation. Cette exploration est également souhaitable pour sensibiliser le plus 

précocement possible le patient à cet impératif de sommeil, et pour l’encourager si nécessaire 

à consulter rapidement son médecin traitant qui pourra lui ouvrir la porte à des options 

thérapeutiques adaptées (pouvant aller de l’exercice physique à la pharmacologie, 

sophrologie, psychothérapie, etc.). En effet, après un traumatisme, une altération du sommeil 

peut aisément être banalisée comme un problème de second ordre, une résultante du 

traumatisme initial qui se réglera naturellement. Or la relation majeure que partage le sommeil 

avec la cicatrisation tissulaire, la majoration de symptômes douloureux et la santé générale du 

patient doit nous faire éviter cet écueil.  
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Ainsi, au cours de l’anamnèse, le recueil systématique du temps et de la qualité subjective du 

sommeil du patient semble être une nécessité. Une échelle d’évaluation telle que l’Index de 

Sévérité de l’insomnie (ISI) (Annexe 1), développée en 1993 par Charles M. Morin, peut 

également se montrer pertinente : c’est une autoévaluation rapide et donc pratique qui permet 

de classifier les symptômes, en allant de « l’absence de trouble du sommeil » à « l’insomnie 

clinique sévère » [39].  

 

2.4. Explorer l’état psychologique du patient (drapeau jaune) 

L’identité sociale est la représentation que se fait de lui-même un individu en rapport avec la 

société. Elle est associée à un sentiment de continuité et de permanence. Cette représentation 

se construit par de nombreux éléments : situation professionnelle, activités sportives ou 

musicales, rôle social au sein d’une famille ou d’une communauté [40]. Le traumatisme 

physique, en privant -même temporairement- l’individu d’une partie de son autonomie, peut 

briser ce sentiment de continuité et bouleverser l’équilibre du patient. Certains individus sont 

alors capables de faire preuve de résilience. D’autres au contraire se fissurent, confrontés 

dans l’inactivité de leurs journées de convalescence à ce que la besogne du quotidien leur 

permettait auparavant d’ignorer.  

Le spectre des réactions que va présenter le patient à la suite d’un traumatisme de la main est 

imprévisible. Basé sur les travaux de Elisabeth Kubler Ross, Jacobs a synthétisé et proposé 

7 stades théoriques successifs de deuil : le choc et l’incrédulité, le déni, la douleur, la colère, 

la négociation, la dépression et l’acceptation/l’espoir [41]. Parfois, pour des raisons diverses 

dont l’une peut être ce bouleversement de l’identité sociale, notre patient peut s’enfoncer d’une 

manière anormalement longue dans l’un de ces stades de deuil. 

L’exploration de l’état thymique présente les deux mêmes intérêts que ceux de l’exploration 

du sommeil : d’une part, celui d’accompagner précocement le patient vers des options 

thérapeutiques. D’autre part, celui d’identifier un paramètre qui impactera parfois lourdement 

les progrès de notre rééducation. On peut par exemple citer le rôle de la dépression dans la 

diminution de l’adhérence du patient aux traitements thérapeutiques proposés [42,43]. Ne pas 

objectiver cet état dépressif, c’est donc se priver auprès de certains patients de la 

connaissance d’un facteur prédictif de mauvaise adhérence à l’autorééducation, que l’on sait 

pourtant si importante dans la rééducation de la main. Des études ont également étudié les 

nombreuses connexions et interactions entre les zones corticales liées aux émotions 

négatives et celles liées à la douleur, permettant de mieux comprendre la relation étroite entre 

les émotions négatives et l’augmentation des phénomènes douloureux [44]. C’est d’ailleurs 
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une des grandes forces du Questionnaire de St Antoine (adaptation et traduction française du 

Mac Gill pain questionary , élaboré par Melzack et Wall en 1975 [45]) puisque ce questionnaire 

de la douleur permet d’explorer à la fois les aspects sensoriels et les aspects psycho-affectifs 

de la douleur (Annexe 2). 

Il est également important de porter une attention toute particulière aux signes possibles de 

troubles de stress post-traumatique. Ce sont des « troubles psychiatriques qui surviennent 

après un événement traumatisant. Ils se traduisent par une souffrance morale et des 

complications physiques qui altèrent profondément la vie personnelle, sociale et 

professionnelle » [46]. Ils se développent après un évènement particulièrement traumatisant, 

et notamment lorsque le patient est confronté pendant ou après l’accident à l’idée qu’il va ou 

qu’il peut mourir. Les symptômes d’un trouble de stress post-traumatique sont entre-autre la 

reviviscence de l’accident (flash-back), les comportements d’évitement de ce qui pourrait 

rappeler la situation traumatisante, et surtout l’irritabilité, les troubles de l’humeur et les 

cauchemars répétés avec atteintes du sommeil (dont on a vu précédemment les 

conséquences sur le système nerveux et sur l’état général du patient). Précisons à nouveau 

que notre rôle de rééducateur n’est pas ici le traitement du symptôme, mais bien son dépistage 

le plus précoce possible, afin d’orienter rapidement le patient vers son médecin traitant, qui 

pourra lui recommander des options thérapeutiques adaptées, telles qu’une consultation plus 

spécialisée avec un psychiatre, ou vers des thérapies comportementales, des séances 

d’EMDR (Eye Movement Desensitization and Reprocessing), etc. [47]. 

 

2.5. Explorer les obstacles contextuels ou liés au système 

(drapeau noir) 

• Situation judiciaire autour de l’indemnisation du dommage corporel 

Une lésion traumatique de la main peut, dans certaines situations où il y a préjudice d’un tiers, 

s’accompagner de procédures judiciaires. La « procédure d’indemnisation du dommage 

corporel » peut être engagée par un patient pour demander une réparation de son préjudice 

corporel [48]. Et ces situations de démarches judiciaires, lorsqu’elles sont en cours de 

régularisation, peuvent être la source de sentiments d’injustice ou de colère, émotions qui 

peuvent interférer avec la santé psychologique et la motivation du patient. La situation 

judiciaire du patient est donc importante à explorer et à connaitre. 
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• Présence ou non de démarches auprès de compagnie d’assurance 

En dépit des évolutions de la médecine, il est fréquent que les suites d’un accident se 

conjuguent avec des séquelles, c’est-à-dire à une stabilisation du patient à un état qui ne sera 

jamais celui qu’il était a priori de l’accident. On appelle ce stade celui de la « consolidation 

avec séquelles », et il peut déboucher sur des indemnisations de la part des assurances 

basées sur le taux d’incapacité permanente partielle (IPP). Ce taux d’incapacité mesure 

l’atteinte de l’intégrité physique du patient et « sa capacité à accomplir une activité d'une façon 

ou dans les limites considérées comme normales pour un être humain » [49]. Il est déterminé 

par la caisse primaire d'assurance maladie (CPAM) et permet de percevoir une indemnisation 

conformément au code de la sécurité sociale [50]. Notons d’ailleurs que les troubles de la 

sensibilité sont reconnus dans le tableau des IPP comme étant d’une importance majeure pour 

la fonction d’un doigt. En effet, en dépit d’une mobilité et d’une motricité parfaite, une sensibilité 

tactile thermo-algique grossière (aussi appelée « de protection ») est par exemple considérée 

comme équivalant à une perte de 50 % de la valeur fonctionnelle totale d’un doigt [51]. 

Le rééducateur peut ici être un acteur salutaire en éveillant le patient à être aidé dans cette 

nouvelle jungle administrative qui lui fait face, et en lui ouvrant la possibilité à être 

accompagné. Comme expliqué plus tôt, on sait que dans les suites d’accidents complexes, 

certains patients souffriront de séquelles fonctionnelles. Les orienter rapidement vers une 

assistante sociale pour anticiper, par exemple, la constitution d’un dossier MDPH (Maison 

Départementale pour les Personnes Handicapées) peut ainsi, chez certains de ces patients, 

accélérer l’accès à des aides humaines, matérielles ou financières auxquelles ils pourraient 

prétendre. Cela peut aussi, en leur donnant des clefs pour comprendre leur situation 

administrative et leurs droits, les aider à séquencer et compartimenter ce qui relève du 

problème médical de ce qui relève du problème social. 

Dans ces situations, des perspectives de bénéfice secondaire peuvent cependant 

malheureusement interférer avec notre prise en charge, le patient étant confronté à un 

dilemme effrayant : « ma volonté est-elle uniquement de récupérer, au plus vite et au prix de 

tous les efforts possibles, même au détriment de potentielles indemnisation ? », ou « est-ce 

que j’attends des réparations pour mon accident, au prix d’une récupération plus limitée ». 

Qu’il soit conscientisé ou non par le patient, qu’il soit exprimé ou non, le constat de bénéfices 

secondaires n’est aucunement sujet à un jugement moral de la part du thérapeute. C’est un 

paramètre à connaitre, mais il ne modifie pas les exigences de la prise en charge proposée. 
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2.6. Explorer la relation du patient par rapport au travail 

(drapeau bleu) 

Le travail représentant une partie non négligeable du quotidien d’un individu, on connait depuis 

longtemps dans le soin l’importance de la relation qu’entretien le patient avec ce dernier. Ainsi, 

les recommandations de la Haute Autorité de Santé pour la prise en charge d’une lombalgie 

préconisent aux thérapeutes de repérer les « drapeaux bleus », c’est-à-dire les facteurs 

péjoratifs de pronostic, liés aux représentations perçues du travail et de l’environnement par 

le travailleur. Parmi eux, on peut citer une charge physique élevée au travail, une pression 

temporelle ressentie, une absence de satisfaction au travail, ainsi qu’une peur de rechute ou 

de re-blessure [52]. Le stress au travail, le faible niveau d’adaptabilité au travail, l’existence 

d’une maladie professionnelle ou d’un accident de travail sont autant de paramètres qui 

influencent la capacité du patient à retourner au travail et à y être performant [53–55]. On peut 

constater que ces facteurs ne sont pas spécifiques au dos et à la lombalgie, c’est pour cela 

que nous prenons la liberté de nous en inspirer pour les patients atteints de traumatismes de 

la main. 

Une vigilance toute particulière doit cependant nous accompagner lorsque l’on décide 

d’aborder le thème du rapport au travail avec le patient. En effet, si le retour et le ressenti qu’il 

nous offre de son travail sont une source d’information importante, cela reste une version 

personnelle et subjective d’une situation qui peut se révéler beaucoup plus complexe et 

nuancée qu’il n’y parait. Entendre le vécu du patient, prendre acte de son ressenti, mais avec 

distance et précaution, c’est se donner les moyens d’éviter le piège dont nous a poétiquement 

mis en garde Antoine de St Exupéry dans son œuvre majeure : ayons suffisamment de 

sagesse pour ne pas confondre un chapeau avec un éléphant dans un boa. 
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3. Proposition d’une approche centrée sur le confort 

pour guider l’examen clinique objectif d’un trouble de 

la sensibilité 

Dans cette partie, nous allons proposer une succession d’étapes menant à une évaluation 

objective d’un trouble de la sensibilité sur une main traumatique, se voulant également pratique 

et réalisable. Nous faisons donc ici le choix de simplifier au maximum le protocole en limitant 

le nombre de bilans ainsi que le matériel nécessaire, car il doit être accessible à n’importe quel 

rééducateur travaillant auprès de patients traumatisés de la main. À ce titre, il ne nécessite la 

possession que d’un unique matériel spécifique : une boite de 15 esthésiomètres 

(monofilaments de nylon), d’une force croissante allant de 0,03 à 75 grammes. 

 

3.1. Le bilan à la première séance, nécessairement une bonne 

pratique ? 

Aux prémices de notre développement, il semble important d’évoquer un élément concret qui 

pourra étonner et diverger des bonnes pratiques classiques : l’idée qu’il est parfois inefficace 

voire contreproductif de faire un bilan clinique chiffré d’un trouble de la sensibilité lors de la 

première séance de rééducation du patient. Cela s’applique notamment lorsque ce dernier 

présente un tableau de douleurs particulièrement exacerbées, ce qui peut arriver lorsqu’il ne 

dispose dans son répertoire d’aucun traitement ni stratégie suffisamment efficace pour 

soulager ses symptômes, et s’explique par deux raisons principales : 

• D’une part, un patient se présentant dans un pic douloureux exacerbé n’est probablement 

pas en condition de recevoir une évaluation précise de son trouble de la sensibilité : un 

bilan est alors souvent inapproprié. En effet, de la même manière que l’on ne demande 

pas un test à l’effort à une personne pendant une crise d’asthme, il semble inadéquat 

d’évaluer un trouble sensitif en crise douloureuse. Il est d’abord nécessaire de stabiliser 

le patient à son état de base, pour ensuite évaluer sa capacité respiratoire réelle, pour 

évaluer son trouble sensitif effectif. Notre objectif étant dans ces situations de briser l’état 

auto-entretenu de crise douloureuse du patient, le rééducateur va généralement lui 

proposer dès la première séance des solutions et outils d’antalgie variés (réorientation 

au médecin pour adapter le traitement antalgique, éducation à la douleur, suppression 

d’une épine irritative en remodelant l’orthèse, utilisation de filtres sensitifs, de thérapie 

miroir, de TENS, de stimulations vibratoires, de chaleur ou froid, etc.). Si ces outils 
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fonctionnent et que le patient s’en empare, la situation devrait alors rapidement évoluer, 

si bien que lors de notre séance de rééducation suivante, le pic douloureux aura diminué 

et ne masquera plus les subtilités du trouble sensitif réel sous-jacent, qui pourra ainsi être 

évalué correctement.  

 

• D’autre part, dans cette situation de douleur exacerbée, l’évaluation du trouble sensitif 

sera nécessairement douloureuse car guidée, comme nous le verrons plus tard, par un 

protocole essai/erreur pouvant être source de nociception. En d’autres termes, notre 

premier contact avec le patient risque ici de se résumer à une succession de provocations 

de la douleur qui, si elle a le mérite de mieux nous faire comprendre les mécanismes qui 

la déclenchent, ne sont en revanche certainement pas propices à l’installation d’une 

relation de confiance avec notre patient. Elle est pourtant nécessaire pour une 

participation active dans la rééducation ainsi que pour une adhérence aux traitements 

qui seront proposés.  

N'oublions donc pas que la première séance, c’est la rencontre, la « prise de température ». 

On se présente, on rassure, on explique. C’est la genèse ou non d’une relation de confiance 

menant à une alliance thérapeutique. Et c’est face à cet enjeu que le respect de l’aphorisme 

et titre du livre du docteur Masquelet prend toute sa substance : « On n’est jamais trop 

humain ». Malgré les recommandations du Conseil de l’Ordre des Masseurs-

Kinésithérapeutes, le bilan clinique chiffré et approfondi de première séance ne parait donc 

pas toujours approprié. Il semble parfois adapté, face à des tableaux douloureux aigus, de 

préférer une première évaluation plus globale et rapide, puis d’effectuer, dans un souci humain 

mais également d’efficacité et de pertinence, le bilan clinique chiffré et approfondi du trouble 

de la sensibilité sous-jacent lors d’une deuxième ou troisième séance. 

 

3.2. Déroulement de l’examen clinique  

3.2.1. Premier paramètre : la main est-elle confortable ou non ? 

Le confort est le point cardinal de notre examen car il est aussi celui de notre rééducation : 

lorsqu’un trouble de la sensibilité est rendu confortable, il n’entrave plus notre relation avec 

l’environnement, il « s’oublie ». Lorsqu’elle est confortable, une sensibilité même limitée ou 

imparfaite peut être fonctionnelle. Ce n’est pas le cas d’une sensibilité inconfortable ou 

désagréable, puisque même si la mobilité et la motricité volontaire sont parfaites, le patient 

sera gêné lors de l’utilisation de sa main. Pour reprendre une image proposée par ma collègue 

Anne Lise Garel, cette notion peut se concevoir avec l’image du caillou dans la chaussure. Ce 
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n’est pas douloureux mais c’est inconfortable, et nul doute que s’il vous était imposé de 

marcher les prochaines semaines ou mois avec ce caillou dans la chaussure, vous diriez que 

c’est un problème important, quand bien même cela ne provoquerait pas réellement de 

douleur.  

La notion de confort dans les troubles de la sensibilité est pratiquement inexistante, aussi son 

évaluation ne peut pas baser pas sur des outils validés. Une première approche peut être de 

simplement demander au patient : « est-ce que votre main / la zone est confortable ? ». Cette 

question s’intègre à une démarche de communication positive réfléchie et se démarque de 

notre habituel « est-ce que vous avez mal ? » car elle évite à notre interrogatoire d’orienter le 

patient vers des notions péjoratives et négatives telles que la douleur. De plus, la question 

étant ensuite ouverte à l’explication libre du patient, elle lui permet d’évoquer spontanément 

les premiers éléments qui lui semblent importants, sans biais de confirmation apportés par le 

thérapeute.  

Une autre approche ayant pour objet de quantifier cette notion de confort est de proposer au 

patient de répondre à une échelle visuelle analogique de l’inconfort (Figure 4), directement 

inspirée de son homologue dédiée à l’évaluation de la douleur. Sur la face visible montrée au 

patient, on trace une jauge de 10 centimètres. A gauche de la jauge, aux côtés d’un schéma 

de visage content, le début du tracé correspond à « une absence totale d’inconfort ». A droite 

de la jauge, aux côtés d’un schéma de visage triste, la fin du tracé correspond à « un inconfort 

si important qu’il en devient douloureux ». Sur la face verso cachée au patient, une échelle de 

0 à 10 est tracée, avec 1 point par centimètre. Après l’explication de l’échelle au patient, on 

peut lui demander de situer sa main sur la jauge. On peut, au besoin, spécifier une zone 

anatomique plus précise, mais aussi demander de se prononcer lors de tâches et gestes 

spécifiques, ou encore lors de moments précis de la journée.  

L’échelle visuelle analogique de l’inconfort peut être comprise comme un zoom, une précision 

de cet espace particulier des échelles de la douleur (telles que l’échelle visuelle analogique 

(EVA) ou l’échelle numérique (EN)) situé entre le chiffre 0, absence totale de douleur, et le 

chiffre 3, seuil d’une douleur d’intensité légère. Cette zone piège est difficile à interpréter, 

remettant souvent en question la réelle nature douloureuse de la sensation. En effet, quelles 

conclusions tirer d’une douleur de 1 sur 10 ? Et à quel point affecte-t-elle concrètement notre 

rééducation par rapport à une douleur cotée à 2 sur 10 ?  

En plaçant toutes nos échelles en parallèle, on peut ainsi imaginer glisser notre échelle visuelle 

analogique de l’inconfort entre le 0 et le 3 sur 10 des échelles d’évaluation de la douleur, avec 

un 10 sur 10 sur l’échelle visuelle analogique de l’inconfort qui pourrait correspondre à une 
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douleur cotée à 3 sur 10 pour les échelles d’évaluation de la douleur. Ce zoom permet ainsi 

une approche plus précise et objective de la notion d’inconfort vécue par le patient.  

Notons que si un trouble de la sensibilité est considéré comme confortable par le patient, il 

peut alors se poser la question de la pertinence de sa rééducation, puisqu’il ne représente pas 

une gêne pour ce dernier. La priorité semble plutôt de s’assurer que ce trouble de la sensibilité 

est fonctionnel et que la zone est naturellement et efficacement intégrée aux gestes importants 

pour le patient. La rééducation n’est pas le sujet de ce mémoire, mais dans cette configuration, 

il apparait important d’échanger avec le patient autour de ses attentes, objectifs et des 

perspectives de progrès potentiels, afin de décider ensemble si ce trouble de la sensibilité 

confortable est réellement pertinent à rééduquer. 

 

 

Figure 4 : Echelle visuelle analogique de l’inconfort 
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3.2.2. Deuxième information : la cartographie globale du trouble de la 

sensibilité 

Il s’agira ensuite de comprendre la localisation globale du trouble de la sensibilité, information 

qui guidera la suite de notre examen clinique. Deux solutions s’offrent alors à nous : 

• On peut demander à l’oral au patient de nous monter et nous décrire la zone et le trajet 

du trouble de la sensibilité. Succédant normalement à notre première question sur le 

confort, où le patient aura déjà évoqué des zones inconfortables, on peut par exemple lui 

demander « pourriez-vous me montrer avec votre autre main ces endroits où vous sentez 

différemment / ces endroits qui ne sont pas confortables ? ». Si besoin, il peut aussi être 

intéressant de demander au patient de conscrire cette zone au crayon dermographique, 

ce qui pourra servir de repère visuel pratique pour la séance de rééducation (par exemple 

pour différencier les zones à travailler ou non), voire même d’un outil de suivi grossier 

d’évolution : intra-séance (ma zone tracée a-t-elle évolué au cours de la séance ?) ou 

inter-séance (la photographie de ma zone tracée à la dernière séance a-t-elle évolué la 

séance suivante ?). 

 

• On peut également utiliser un outil papier plus répandu comme le Body chart. L’idée de 

cet outil est de demander au patient, sur une feuille où sont imprimés un schéma du corps 

humain et un schéma plus détaillé de l’avant-bras et de la main, de dessiner et 

circonscrire les zones de sensations différentes, d’endroits qui ne sont pas confortables. 

Cette première description permet de constater l’étendue du trouble de la sensibilité, mais 

également de repérer sa topographie anatomique : suit-il le dermatome d’un gros nerf 

périphérique (nerf médian ou ulnaire par exemple), ou celui d’une racine cervicale, ou est-il au 

contraire réparti d’une manière qui nous semble anarchique et non corrélée à l’organisation 

anatomique ? 

 

3.2.3. Troisième étape : la mesure objective des augmentations ou 

diminutions de réponses sensitives aux stimuli 

La troisième étape de notre bilan sera de mesurer de la manière qui se veut la plus objective 

possible l’augmentation ou la diminution de ces troubles de la sensibilité. Ces mesures 

demandent du calme, du temps, et un patient qui comprend nos indications. Comme expliqué 

plus tôt, nous faisons le choix de simplifier au maximum le protocole en limitant le nombre de 

bilans ainsi que le matériel nécessaire, car il doit être accessible à n’importe quel rééducateur 

travaillant auprès de patients traumatisés de la main. 
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• Evaluation de la sensibilité vibrotactile - les grosses fibres A-β : 

 

❖ Evaluation de l’hypoesthésie vibrotactile : « l’esthésiographie » et « le test du seuil 

de perception à la pression » 

L’esthésiographie a pour but de cartographier précisément le territoire hypoesthésique, tandis 

que le test de seuil de perception à la pression le succède pour quantifier la pression minimale 

que le patient peut détecter. Les passations de ces deux examens ont été rigoureusement 

décrites et détaillées par les nombreux travaux de Claude Spicher et de son équipe [56] 

(Annexe 4 – Annexe 5). Le matériel spécifique nécessaire est notamment une boite 

d’esthésiomètres avec des grammages standardisés allant de 0,03 à 75 grammes (de la 

marque « Semmes-Weinstein ® » par exemple). Ajoutons simplement qu’avec les nouvelles 

technologies, une photo modifiable sur tablette ou smartphone semble pouvoir intelligemment 

se substituer au schéma sur papier millimétré, permettant, outre les enjeux d’écologie et de 

traçabilité informatique, un gain de temps et de précision dans la représentation de la main du 

patient. Ces deux bilans présentent le haut intérêt de permettre un suivi reproductible de 

l’évolution du patient : ils sont les deux piliers de l’évaluation de l’hypoesthésie.  

Bien que le temps à consacrer à l’évaluation de l’hypoesthésie ne soit pas extensible, il est 

également possible, si le thérapeute le juge nécessaire, d’adjoindre des tests plus précis tels 

que : 

▪ Le test de discrimination 2 points mobiles. 

▪ Le test de discrimination 2 points statiques. 

▪ Le test du seuil de discrimination à la vibration. 

Ces bilans additionnels, eux aussi méthodiquement expliqués par Claude Spicher [56] 

permettent pour ceux qui le souhaitent de se repérer de manière plus précise sur les stades 

de recouvrement de la sensibilité cutanée décrits par Seddon en 1975 [57] et organisés en 

1989 par Mackinnon et Dellon en une échelle modifiée allant de S0 (absence de récupération) 

à S4 (récupération parfaite) [58,59] (Annexe 3) . Déterminer le stade de recouvrement de cette 

échelle modifiée pourra par la suite présenter une utilité pratique car certaines méthodes de 

rééducation s’appuient sur ces stades pour guider le choix des techniques les plus adéquates. 

 
 
❖ Evaluation de l’anesthésie vibrotactile :  la continuité du « test du seuil de 

perception à la pression » avec un esthésiomètre de 75 grammes 
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L’anesthésie (soit le stade S0) correspondant à une absence de sensibilité vibrotactile. Elle 

est la suite logique du test de seuil de perception à la pression, où aucun filament n’aurait été 

reconnu. On considère alors que la zone est anesthésique, c’est-à-dire lorsque le patient est 

dans l’incapacité de ressentir au-delà de 100 grammes [56]. C’est pourquoi nous proposons 

de nous rapprocher de ce seuil avec notre esthésiomètre le plus épais : celui de 75 grammes 

(« Semmes-Weinstein ® » [5.88]).  

L’anesthésie vibrotactile est importante à repérer et à objectiver notamment lorsqu’une zone 

fonctionnelle en forte relation sensorielle avec l’environnement (telle qu’une pulpe de doigt) 

semble particulièrement hypoesthésique. En effet, dans ces conditions, l’utilisation intuitive et 

spontanée de la zone est difficilement concevable puisque cette dernière est parfaitement 

insensible. De ce fait, la zone dite « fonctionnelle » ne peut plus l’être, posant les fondations 

d’une sous-utilisation et pouvant à terme évoluer en exclusion fonctionnelle avec modification 

du schéma corporel. Objectiver l’anesthésie peut ainsi permettre de poser des mots et une 

explication sur les difficultés fonctionnelles fatalement rencontrées malgré tous les efforts que 

déploiera le patient, car liées à l’absence de sensibilité vibrotactile d’une zone qui en est 

dépendante. 

  
❖ Evaluation de l’hyperesthésie des fibres A-β : « le test du seuil d’inconfort à la 

pression »  

Pour rappel, l’hyperesthésie est une augmentation de la sensibilité à la stimulation. Cette 

augmentation peut entrainer de la douleur à la suite d’un toucher qui ne devrait pas l’être : 

c’est ici une allodynie. Mais souvent, l’hyperesthésie caractérise une zone « hypersensible » 

qui n’implique pas de douleur pour le patient ; l’augmentation de la réponse à un stimulus 

sensitif peut cependant être source d’inconfort. Un schéma proposé dans l’encyclopédie de la 

douleur illustre cette notion (Figure 5). Ces zones hyperesthésiques mais non allodyniques 

sont fréquemment rencontrées sur des cicatrices et en regard de sites de lésion ou de 

repousse axonale. 
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Figure 5 : Schéma de l’hyperesthésie, correspondant à la fois à une diminution du seuil de perception 
et une augmentation d’intensité de la réponse à un stimulus (DT : Seuil de détection – PT : Seuil de 

douleur) [60]   

En l’absence de bilan faisant consensus pour évaluer l’hyperesthésie non douloureuse, nous 

proposons dans ce mémoire un test original, celui du test du seuil d’inconfort à la pression. 

Voici une présentation de la passation de cette évaluation :  

 

Test du seuil d’inconfort à la pression 

 
But : Déterminer, en un point précis, la pression minimale que le patient peut percevoir pour 

ressentir une sensation d’inconfort modéré, et objectiver l'évolution de sa diminution. 

 

Matériel :  

- 15 esthésiomètres, allant de 0,03 gramme à 75 grammes. 

- Papier millimétré de format A4. 

- Feutre  

 

Passation :  

Choix de l’invariant d’inconfort : 5/10 sur l’échelle visuelle analogique de l’inconfort, qui détermine 

le « stop ». 
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Explications du test : L’esthésiomètre est montré au patient et il lui est expliqué qu'il va être touché 

par ce filament pour déterminer le territoire où sa sensibilité est augmentée au point de provoquer 

un inconfort modéré, tel que déterminé comme « stop » sur l’échelle. Il lui est demandé de regarder 

l’échelle visuelle analogique de l’inconfort et de progresser avec un doigt le long du trait, de 

« confort total » au « stop ». Le patient répond « stop » lorsque la stimulation provoque un inconfort 

de 5/10. 

 
Position : Le membre examiné est stable, au besoin, la main de l'examinateur le stabilise.  

 
Type de stimulation :  

- La pression à effectuer sur l'esthésiomètre par le clinicien est la pression minimale qui permet 

de courber le filament.  

- La durée d’application est de deux secondes. Puis on attend au minimum 8 secondes avant 

une nouvelle stimulation.  

 

Pré-Test : Afin d’exclure le besoin de réaliser une allodynographie, on utilise l’esthésiomètre de 15 

grammes (« Semmes-Weinstein ® » [5.18]) sur la zone hyperesthésique. Si le patient vous indique 

une douleur, arrêtez cette évaluation et passez directement à l’allodynographie.  

 

Test :  

▪ Cas de figure n°1 - hyperesthésie légère : si le patient ne dit pas « stop » à l’esthésiomètre de 

15 grammes, utilisez successivement les esthésiomètres plus épais jusqu’à ce qu’il dise 

« stop » : cet esthésiomètre sera alors celui « de référence ». S’il ne dit pas « stop » au dernier 

esthésiomètre de la série (75 grammes), on considère qu’il n’y a pas d’hyperesthésie à traiter. 

 

▪ Cas de figure n°2 - hyperesthésie marquée : Si le patient a dit « stop » à l’esthésiomètre de 15 

grammes : 

- Effectuez une série ascendante, un esthésiomètre après l’autre en partant du plus fin jusqu’à 

celui de 15 grammes, et jusqu’à ce que le patient vous dise « stop » : gardez en main cet 

esthésiomètre « de référence » provoquant un inconfort. 

- Puis, emparez-vous de l’esthésiomètre supérieur et inférieur. 

- Effectuez une série de 6 stimulations en répartissant aléatoirement : 

o 3 stimulations avec l’esthésiomètre de référence : réponse « stop » attendue. 

o 3 stimulations avec l’esthésiomètre inférieur : pas de réponse attendue. 

- Si votre test présente 5 bonnes réponses sur 6 stimulations, on considère que l’esthésiomètre 

de référence initial est très probablement le bon. 

- Effectuez ensuite une stimulation de contrôle avec l’esthésiomètre supérieur, qui doit 

provoquer une réponse « stop » du patient, apportant la confirmation de votre esthésiomètre 

de référence. 

 

Résultat : Le grammage de l’esthésiomètre « de référence » correspond au seuil d’inconfort à la 

pression toléré sur la zone hyperesthésique testée. 

 

 

Figure 6 : Description du test du seuil d’inconfort à la pression 
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Le choix de l’invariant à 5 sur 10 est un juste compromis entre une stimulation provoquant un 

inconfort léger donc peu gênant pour le patient, et une stimulation franchement inconfortable 

beaucoup moins tolérable pour être acceptée et intégrée inconsciemment dans les gestes du 

quotidien. On peut considérer le 5 sur 10 comme un « inconfort modéré », seuil de départ d’un 

toucher que le patient s’appliquera à esquiver dans son utilisation courante de la main. C’est 

pour cet intérêt pratique que nous proposons l’invariant de l’inconfort à 5 sur 10. 

Ce test nous permet donc de mesurer le seuil de pression capable de déclencher un inconfort 

modéré sur la zone hyperesthésique testée, et offre une mesure objective permettant de 

quantifier les évolutions du patient. En plus de s’inscrire dans une continuité logique des bilans 

et outils décrits précédemment, et notamment de notre « échelle visuelle analogique de 

l’inconfort, cet examen continue d’être accessible puisqu’il repose sur l’utilisation unique des 

d’esthésiomètres, ne nécessitant donc pas de multiplier son matériel. 

Au besoin et même s’ils se font rares sur le marché, un rééducateur possédant un appareil de 

stimulation vibratoire transcutanée avec une fréquence et des amplitudes ajustables (tel que 

le « Vibralgic ® » ou le « Vibrasens ® ») pourra appliquer la même logique d’augmentation 

progressive d’intensité de stimulation (ici par l’amplitude de vibration) pour aboutir à une 

mesure objective et reproductible d’un seuil provoquant, à un certain paramètre de réglage, 

un inconfort de 5 sur 10 sur l’échelle visuelle analogique de l’inconfort. Ici, on parlera plutôt 

d’un seuil d’inconfort à la vibration, mais il apporte ce même intérêt d’aboutir à une évaluation 

du système vibrotactile permettant de mesurer de manière objective les évolutions du patient 

dans le temps. 

 

• Evaluation de la sensibilité thermoalgique - les petites fibres A-δ et C : 

L’évaluation des petites fibres thermoalgiques sera moins approfondie que celle des grosses 

fibres vibrotactiles. Notre objectif est de détecter s’il existe ou non une atteinte de la sensibilité 

thermoalgique, et si cette atteinte existe, de repérer si une sensibilité de protection est tout de 

même existante (on fait ici référence à une sensibilité suffisante pour permettre au patient de 

détecter un stimulus qui pourrait lui être dangereux, tel qu’un contact avec une surface 

brulante).  

Nous proposons ici une évaluation simple et rapide ciblée sur la sensibilité thermique, et 

mettons volontairement de côté l’évaluation de la sensibilité de protection à un stimulus 

douloureux, qui nécessite une effraction cutanée pouvant poser problème. Pour cette 

évaluation de la sensibilité thermique, on prépare d’abord un petit récipient rempli d’eau 

préalablement placé au réfrigérateur (environ 5°C) et un petit récipient identique rempli de 
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l’eau chaude du robinet (environ 45 °C). Le patient est prévenu qu’il sera touché avec un des 

deux récipients, et qu’il doit répondre « froid » s’il est touché par le premier récipient, « chaud » 

s’il est touché par le deuxième. Puis, les yeux fermés, on stimule la zone concernée avec l’un 

des deux récipients. La difficulté voire l’incapacité à détecter la nature et la variation de ces 

températures nous permet ainsi grossièrement d’objectiver une atteinte des petites fibres 

thermoalgiques, et surtout de repérer si cette atteinte est suffisamment prononcée pour en 

être invalidante au point de priver le patient d’informations de protection faces aux stimuli 

thermiques. Il sera alors important d’éveiller la vigilance de ce patient à cette déficience, afin 

qu’il éviter toute mise en danger liée à une méconnaissance de son impotence sensorielle. 

 

3.3.3. Dernière étape : évaluation de la composante douloureuse dans les 

troubles de la sensibilité 

❖ Echelles d’évaluation de la douleur : quantifier et décrire. 

Les échelles d’évaluation de la douleur sont utilisées pour mesurer et quantifier l’intensité de 

la douleur ressentie par une personne. Parmi les plus utilisées, on peut citer l’échelle visuelle 

analogique (EVA), avec sa réglette à déplacer sur une jauge allant de « absence de douleur 

totale » (0 sur 10) à « douleur maximale imaginable » (10 sur 10) mais qui masque le chiffre 

au patient, et l’échelle numérique (EN), où la mesure de l’intensité douloureuse est directement 

demandée au patient, sur la base de cette même cotation allant de 0 à 10. L’utilisation de ces 

échelles présente plusieurs intérêts lors d’une prise en charge impliquant des phénomènes 

douloureux : 

- Objectiver la douleur : La douleur est une expérience subjective, complexe à décrire, et 

peut considérablement varier d'une personne à l'autre. Les échelles d'évaluation 

permettent d'objectiver la douleur et de la mesurer de manière plus précise. 

- Suivre l’évolution de la douleur 

- Améliorer la communication : Les échelles d'évaluation permettent aux professionnels de 

santé de mieux comprendre la douleur ressentie par le patient et de mieux communiquer 

avec lui à ce sujet. Cela peut donc améliorer la prise en charge globale de la douleur. 

- Standardiser les pratiques : L'utilisation d'échelles d'évaluation de la douleur permet de 

faciliter la communication entre les différents professionnels de santé impliqués dans la 

prise en charge du patient, et donc de standardiser les pratiques autour de la douleur.  

- Adapter le traitement : L'intensité de la douleur est un critère important pour adapter le 

traitement. Les échelles d'évaluation permettent de suivre l'évolution de la douleur et de 

savoir si le traitement est efficace ou s'il doit être ajusté. 
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En somme, l'utilisation d'échelles d'évaluation de la douleur permet une prise en charge plus 

précise et adaptée de la douleur vécue par le patient. Leur limite majeure est cependant 

qu’elles ne prennent pas en compte les aspects émotionnels de la douleur (tels que l’anxiété, 

la peur, ou la dépression). 

Lorsque ces facteurs émotionnels semblent occuper une place importante dans l’expérience 

douloureuse du patient, il est pertinent de compléter l’évaluation par un questionnaire de St-

Antoine (Annexe 2) pour explorer les aspects psycho-affectifs liés à la douleur, et pouvant 

avoir un fort retentissement sur la qualité de vie du patient.  

 
❖ Evaluation de l’allodynie mécanique statique : « l’allodynographie »  

Pour rappel, un faisceau grandissant d’études suggère que l’allodynie mécanique statique est 

la conséquence d’une lésion périphérique des grosses fibres A-β, impliquant des modifications 

anormales dans les mécanismes d’échange d’information au niveau de la corne postérieure 

de la moelle épinière [14,15]. L’examen clinique de choix permettant sa cartographie se 

nomme l’allodynographie. 

La passation de cet examen, comme l’esthésiographie et le test du seuil de perception à la 

pression, a été rigoureusement décrite par les nombreux travaux de Claude Spicher et de son 

équipe [56] (Annexe 6). Le matériel spécifique nécessaire est toujours la boîte 

d’esthésiomètres de grammage standardisé, et notamment le monofilament de référence de 

15 grammes. En effet, si cet esthésiomètre (ou n’importe quel autre de grammage inférieur) 

provoque une douleur à son application contre la peau, on est en présence d’une allodynie 

mécanique statique. Tout comme l’esthésiographie, l’utilisation d’une photo modifiable sur 

tablette ou smartphone est aussi envisageable pour remplacer les schémas papiers. Ce test 

nous permet cartographier le territoire allodynique, et nous offre une manière objective de 

suivre l'évolution ce trouble de la sensibilité.  

 
❖ Objectivation de phénomènes de sensibilisation centrale  

La sensibilisation centrale est un processus caractérisé par une hypersensibilité générale du 

système somatosensoriel due à des modifications du système nerveux central : on constate 

en effet une activité accrue des voies de facilitation de la douleur et un dysfonctionnement des 

voies descendantes inhibitrices de la douleur (régulant le contrôle analgésique endogène) [61]. 

Ce phénomène est souvent rencontré chez les patients souffrant de maladies chroniques où 

il est fréquent que de nombreuses douleurs persistent malgré une absence de lésion tissulaire 
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objective. La sensibilisation centrale est donc un mécanisme physiologique qui explique 

l’existence de certaines douleurs nociplastiques.  

Une équipe de spécialistes de la douleur a proposé en 2014 un algorithme de classification de 

ces douleurs de sensibilisation centrale (Figure 7), et recommande notamment l’utilisation d’un 

outil accessible facilement pour le rééducateur : l’inventaire de la sensibilisation centrale 

(Annexe 7). C’est un questionnaire de 35 items permettant d’évaluer les symptômes 

somatiques et émotionnels communs au syndrome de sensibilisation centrale [62]. On peut 

constater sur l’algorithme proposé qu’un patient avec un score supérieur à 40 est considéré 

comme positif à la présence d’une sensibilisation centrale.  

Il est pertinent d’objectiver une sensibilisation centrale car elle induira chez nos patients une 

perméabilité à de nombreux mécanismes douloureux qui pourront se révéler persistants et 

résistants à nos outils antalgiques habituels, puisque fortement reliés à des processus 

corticaux complexes. Cette facilitation à la douleur influencera fortement l’équilibre de notre 

prise en charge et devra donc être prise en compte dans notre stratégie de prise en charge. 

 

 

Figure 7 : Algorithme de classification des douleurs de sensibilisation centrales [61] 
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• Explorer la présence d’un syndrome régional complexe (SDRC) 

Un syndrome douloureux régional complexe (SDRC) désigne une variété de présentations 

cliniques chez des patients présentant une douleur chronique persistante, disproportionnée 

au traumatisme ou à la lésion précédant la douleur et qui ne se limite pas à un territoire nerveux 

ou à un dermatome spécifique [63]. Parmi les différents signes cliniques du SDRC, ceux qui 

nous intéressent sont notamment les troubles de la sensibilité qu’il engendre, tels que 

l’allodynie ou l’hyperalgésie. 

Si l’on suspecte la présence d’un SDRC pouvant causer un trouble de la sensibilité dont se 

plaint le patient, le syndrome peut être positivé par un médecin à travers la réponse aux 

critères de Budapest [64]. Ces critères peuvent être associés au score de sévérité du SDRC 

(« CRPS Severity Score ») qui, comme son nom l’indique, évalue à travers 16 items un score 

de sévérité corrélé à l’intensité de la douleur du patient [65]. Il est possible d’associer ces deux 

abords en un tableau synthétique proposant à la fois le diagnostic et le score de sévérité 

(Annexe 8). 

Cette pathologie, au tableau clinique très spécifique, est malheureusement connue pour sa 

lente évolution. S’il existe un trouble de la sensibilité pouvant être causé par l’apparition et la 

présence d’un SDRC, ce lien est à objectiver au plus vite car les progrès attendus autour du 

trouble de la sensibilité, indépendamment de la qualité de la prise en charge proposée, seront 

largement affectés par l’évolution de cette pathologie. 

 
 

3.3. Examen global du membre supérieur : détection d’autres 

facteurs pouvant affecter le trouble de la sensibilité 

Un risque face à ces troubles de la sensibilité, comme dans les atteintes musculosquelettiques 

de la main en général par ailleurs, serait d’arrêter aveuglément son attention sur la zone 

concernée, sans appréhender le reste de la condition générale du patient. Pourtant, dans la 

même logique que l’anamnèse extensive proposée au début du mémoire, l’examen plus global 

du membre supérieur peut lui aussi révéler l’existence de facteurs pouvant affecter l’évolution 

d’un trouble de la sensibilité. 

 

3.3.1. La vigilance aux souffrances nerveuses proximales à travers le 

concept du « double crush syndrom »  
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Le double crush syndrom a été décrit pour la première fois en 1973 par Upton et McComas 

[66]. Pour rappel, un axone du membre supérieur est une cellule nerveuse qui peut s’étendre 

de la racine cervicale jusqu’au bout des doigts : cette cellule peut donc naturellement souffrir 

à de nombreux points différents. L’idée d’Upton et McComas est que l’addition de plusieurs 

compressions et altérations du transport axonal rendrait le nerf plus vulnérable et fragile à 

l’apparition de syndromes neuropathiques. Ce concept a été repris par Narakas en 1990, qui 

affirme dans une publication que chez plus de la moitié de sa population souffrant d’un 

syndrome canalaire distal (tel qu’un syndrome du canal carpien), il existait également un 

syndrome canalaire proximal (tel qu’un syndrome du défilé thoracique) [67]. 

Lorsqu’un patient subit un traumatisme de la main impliquant des lésions nerveuses, les 

mécanismes de régénération nerveuse sont sollicités par le biais du transport axonal, porteur 

des matériaux de régénération du cytosquelette [32]. Or les syndromes canalaires, qu’ils 

soient impliqués dans une compression ou une atteinte de la capacité de glissement neural, 

peuvent rapidement provoquer des réductions du transport axonal et de la vascularisation du 

nerf [68,69]. Le potentiel de régénération nerveuse en sera donc très probablement affecté, 

d’autant plus qu’une atteinte du transport axonal est également connue comme étant un 

facteur favorisant l’apparition de neuropathies [70].  

Il semble alors approprié de pouvoir détecter une potentielle souffrance nerveuse proximale 

présente avant ou dans les suites directes du traumatisme. De la même manière, lorsque cela 

est possible, soulager le nerf de certaines contraintes biomécaniques auxquelles il est soumis 

pourrait représenter un axe de traitement tout à fait pertinent pour traiter une composante d’un 

trouble de la sensibilité, qu’il soit débutant ou installé.  

Cette démarche diagnostique est un véritable défi pour un rééducateur et mériterait un 

mémoire entier pour être explicitée, doublé d’années d’expérience pour être maitrisée. Notons 

simplement que la connaissance des myotomes et dermatomes spécifiques des gros troncs 

nerveux ainsi que des racines nerveuses cervicales, la conscience des différents points de 

souffrance canalaire connus et fréquemment rencontrés au membre supérieur, et enfin la 

compréhension des signes cliniques et de l’examen de base des syndromes canalaires 

représentent un socle solide pour appréhender le diagnostic différentiel de ces souffrances 

nerveuses proximales à notre lésion. 

 

3.3.2. Détecter une « boiterie du membre supérieur » 

Les suites d’un traumatisme de la main peuvent parfois s’accompagner d’une boiterie du 

membre supérieur, un tableau clinique proposé par Philippe Pernot décrivant une sidération 
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proprioceptive modifiant la posture et les gestes du membre supérieur, générant contraintes 

et tensions à des endroits différents de celui de la lésion initiale, et pouvant évoluer en 

inconforts voire en douleurs ectopiques. Il est donc important de repérer si le patient a une 

disposition naturelle à cette boiterie, qui sera à combattre dans la suite de notre prise en 

charge, afin de prévenir toute dégradation à distance de la zone lésée de la main. 

 

• Boiterie par modification du schéma moteur de l’ensemble du membre supérieur  

A la suite de l’immobilisation coude au corps, en réponse à la douleur, ou simplement face à 

l’appréhension du mouvement, le patient peut présenter des tendances à une position de 

protection semblable aux enraidissements post-AVC : celle du « triple retrait » (élévation 

adduction et rotation interne de l’épaule, flexion et pronation du coude, flexion du poignet). 

Cette position de protection a un prix : elle modifie la posture et transpose des efforts sur 

d’autres parties du membre supérieur, pouvant à terme engendrer des conséquences 

cliniques. Cette sommation d’efforts peut en effet se transformer en sommation d’inconforts, 

et le stade ultime de cette sommation d’inconforts est l’installation d’un syndrome « épaule-

main » (que l’on devrait soit dit en passant plutôt appeler ici un syndrome « main-épaule »), 

c’est-à-dire une souffrance de l’épaule consécutive à la blessure de la main et induite par cette 

malposition de triple retrait.  

 

• Boiterie par modification du geste du membre supérieur 

Bien qu’extrêmement localisé, un trouble de la sensibilité pouvant sembler anodin peut 

rapidement affecter l’intégralité de la stratégie gestuelle du membre supérieur. Prenons 

l’exemple d’une hyperesthésie du petit doigt : elle est nécessairement accompagnée d’une 

modification du geste avec la mise en place d’un évitement relatif des préhensions en 

supination, puisque ces dernières reposent sur une approche ulnaire pouvant être responsable 

de chocs directs sur la zone hyperesthésique. La surutilisation de préhensions en pronation 

prolongeant cet évitement va, quant à elle, exagérément solliciter des muscles comme les 

épicondyliens latéraux ou le trapèze supérieur, générant une somme d’inconforts 

supplémentaires à distance de l’hyperesthésie, pouvant eux même évoluer en syndrome 

« main-épaule », ou en épicondylalgies. Pour appréhender correctement ces boiteries, une 

approche fonctionnelle avec un effort de compréhension de ce qui compose réellement les 

enjeux gestuels du quotidien du patient semble absolument nécessaire.  
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3.3.3. Évaluer la mécanosensibilité de la branche nerveuse lésée 

La mécanosensibilité nerveuse décrit le mécanisme physiologique de protection par lequel le 

nerf périphérique nous alerte d’un stress mécanique potentiellement dangereux [71]. Cette 

protection se traduit par une sensibilité locale à la pression, et par des sensations voire des 

douleurs neuropathiques en réponse à des mouvements provoquant l’étirement du nerf [72], 

sollicitation mécanique relativement mal tolérée par le nerf puisque pouvant rapidement 

provoquer une baisse du transport axonal et de la vascularisation [69]. L’inflammation 

nerveuse est un facteur connu pour être responsable d’une augmentation de la 

mécanosensibilité, réduisant ainsi le seuil de tolérance du nerf au stress mécanique 

d’étirement [72].   

Dans les cas de traumatisme d’une branche spécifique de nerf périphérique, et uniquement 

lorsque la cicatrisation de cette dernière est acquise, il semble donc pertinent d’explorer la 

mécanosensibilité du nerf concerné sur le reste de son trajet puisque c’est un facteur pouvant 

générer des symptômes de souffrance nerveuse, et donc participer à une part des symptômes 

d’un trouble de la sensibilité. Les quatre tests ULNT (Upper Limb Neural Test) sont 

communément décrits dans la littérature comme une référence pour évaluer la 

mécanosensibilité des nerfs du membre supérieur (Annexe 9).  

Un test ULNT consiste en une mise en tension progressive du nerf concerné jusqu’à 

l’apparition de symptômes neuropathiques doux (fourmillements, picotements). On compare 

les amplitudes qui ont déclenché ces symptômes aux deux membres supérieurs, et s’ils sont 

apparus à des amplitudes plus faibles sur le membre lésé, on peut conclure à une 

mécanosensibilité du nerf étudié [73]. Ce test simple permet de nous informer sur une baisse 

de la tolérance du nerf au stress mécanique d’étirement, traduisant un potentielle souffrance 

globale du nerf, et pouvant donc participer à une partie des symptômes d’un trouble de la 

sensibilité. 

Ajoutons ici qu’il semble particulièrement judicieux de s’enquérir de l’existence d’une 

majoration de symptômes neuropathiques pendant la nuit (un engourdissement voire une 

anesthésie d’une partie de la main par exemple), et si tel est le cas, de se renseigner sur la 

position adoptée par le patient lorsqu’il dort ou lorsqu’il se réveille. En effet, des positions 

nocturnes induisant pendant plusieurs heures un stress mécanique au nerf (la plupart du 

temps à travers une compression ou un étirement), générant donc une souffrance axonale, 

sont probablement très inappropriées dans les suites d’une lésion nerveuse pour espérer une 

récupération optimale. Dans ces situations, une orthèse nocturne empêchant les postions 

vicieuses peut par exemple être envisagée. 
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4. Les examens paracliniques du nerf périphérique 

Cette dernière partie propose une revue simplifiée des différents examens paracliniques qu’il 

est possible de rencontrer dans les suites d’une lésion traumatique de la main sur les nerfs 

périphériques, ainsi que leurs grands objectifs et limites. Tout comme le recommandent 

Finnerup et ses collaborateurs dans leur revue de littérature [18], nous décidons 

volontairement de nous référer à ces examens en fin de démarche diagnostique. En effet, ils 

représentent un important complément d’information, mais ils ne prennent leur réelle valeur 

qu’en étant associés à l’examen clinique. 

 

4.1. L’électro-neuro-myogramme (ENMG) 

Objectifs : Cette exploration électrophysiologique prolonge l’examen clinique du système 

nerveux périphérique (examen de la force musculaire, de la sensibilité, études des réflexes 

ostéotendineux, etc.) et cherche à expliquer et mettre en lien les symptômes du patient avec 

une anomalie fonctionnelle des nerfs et/ou des muscles et/ou de la jonction neuromusculaire. 

L’ENMG comprend deux techniques : 

• L’étude de la conduction nerveuse motrice et sensitive : elle repose sur un 

enregistrement des activités électriques conduites par le nerf après une stimulation 

réalisée en surface et en regard du nerf concerné.  

- Pour la conduction motrice, l’activité électrique transmise par le nerf à un muscle 

de son territoire est enregistrée par des électrodes de surface collées sur la peau 

en regard du muscle (exemple pour le nerf médian, avec des électrodes collées sur 

le court abducteur du pouce et une stimulation du nerf en regard du canal carpien 

et gouttière bicipitale interne - Figure 8).  

 

 

Figure 8 : Images illustrant la mesure de la conduction motrice d’un ENMG 
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- Pour la conduction sensitive, l’activité électrique du nerf est enregistrée par des 

électrodes de surface collées sur la peau en regard du territoire sensitif du nerf 

stimulé (exemple pour le nerf médian, avec une stimulation des rameaux sensitifs 

des 2eme et 3eme doigts et le recueil du potentiel sensitif au poignet - Figure 9). 

 

 

Figure 9 : Images illustrant la mesure de la conduction sensitive d’un ENMG 

 

• L’examen myographique : par l’intermédiaire d’une aiguille introduite dans le muscle, 

cet examen recueille un enregistrement de l’activité électrique du muscle produite par 

ce dernier, au repos et pendant la contraction (Figure 10). 

 

 

Figure 10 : Images illustrant l’examen myographique d’un ENMG avec tracé de muscle sain 

 

Opérateur : L’ENMG est réalisé par un neurologue. La procédure peut être inconfortable, 

notamment lors de l’examen myographique, car une aiguille nécessite d’être insérée dans les 

muscles à évaluer. A cette exception, l’examen est non invasif et peu coûteux. 

Limites : L’ENMG cible uniquement les fibres de gros diamètres, mais n’apporte pas 

d’information sur la conduction des petites fibres véhiculant l’information thermoalgique (A-δ 

et C) [74]. Un ENMG normal ne signe donc pas l’absence de neuropathie, mais confirme 
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uniquement la bonne conduction des fibres de gros diamètre (notamment les fibres A-α et A-

β). De plus, cet examen étant strictement fonctionnel, il n’apporte aucune donnée 

morphologique sur l’état du nerf périphérique (il est donc souvent pertinent de compléter 

l’ENMG d’une échographie nerveuse). Enfin, selon le placement des électrodes, l’ENMG peut 

ne pas délivrer d’information sur toutes les branches terminales d’un nerf de gros calibre : un 

placement traditionnel des électrodes sur un nerf ulnaire peut par exemple ne pas explorer la 

branche dorsale de ce dernier. En cas de lésion de cette branche, l’ENMG peut donc fournir 

des résultats incomplets pouvant être source de faux négatifs [75].  

 

4.2. L’échographie des nerfs périphériques 

Objectif : L’échographie est un examen non invasif dont l’objectif est d’utiliser les propriétés 

de propagation d’ondes sonores de haute fréquence pour générer une image en temps réel 

de différentes structures biologiques. Depuis quelques années, l’échographie s’est 

progressivement imposée comme un examen de choix pour observer le nerf périphérique [76], 

en nous informant sur sa continuité, sur sa morphologie (est-il fin, contus, hypertrophique, 

etc.), et même sur sa mobilité. En effet, l’étude dynamique du nerf étant possible, l’échographie 

peut donc nous renseigner sur ses potentielles instabilités, ou encore sur ses restrictions de 

mobilité, lors d’atteintes de la capacité de glissement du nerf par exemple. 

Figure 11 : Schéma d’une échographie du nerf interosseux postérieur, branche du nerf radial [77] 

 

Opérateur : Les experts de cet examen sont les radiologues, mais il est réalisable par tout 

médecin formé à l’échographie. Il est non invasif et peu coûteux, et nécessite un échographe 

haut de gamme avec des sondes adaptées de haute fréquence et du gel permettant de faciliter 

la transmission des ondes [78]. 
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Limites : L’échographie des nerfs est techniquement exigeante, notamment lorsqu’il s’agit 

d’explorer des nerfs de petit calibre des extrémités distales du membre supérieur. Aussi, pour 

exploiter au mieux les performances de la technique échographique, il semple souhaitable de 

confier cet examen à des professionnels expérimentés possédant du matériel adapté [78]. Cet 

examen reposant sur la propagation et la réception d’une onde sonore, il présente également 

des limites lorsqu’il s’agit d’observer des structures nerveuses profondes, car l’onde sonore se 

diffuse dans les différents tissus, et provoque donc une perte d’information qui peut limiter 

l’examen. 

 

4.3. L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

Objectifs : L’IRM repose sur un aimant puissant et l’utilisation de courants électriques pour 

générer des images en deux ou trois dimensions de l'intérieur du corps. Cet examen permet 

d’étudier l’anatomie et la structure du nerf périphérique, et notamment des gros troncs nerveux 

profonds. Elle permet également d’accéder à des informations sur les processus 

physiopathologiques élémentaires du nerf périphérique, tels que la dégénérescence 

wallérienne et la dénervation musculaire [79]. 

Opérateur : Cet examen est réalisé par un radiologue. Il nécessite un appareil d’IRM coûteux 

et imposant.  

Limites : Si l’IRM est performante pour étudier les nerfs périphériques profonds, sa résolution 

spatiale (c'est-à-dire relative à la taille du plus petit détail que l'on pourra détecter) est 

nettement inférieure à celle de l’échographie [80]. Elle ne permet pas une exploration 

dynamique. De plus, le matériel chirurgical souvent présent dans les traumatismes de la main 

peut générer des artéfacts rendant l’interprétation des images difficile. Enfin, c’est un examen 

onéreux.   
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5. Conclusion 

Cette synthèse des données de la littérature, conduite autour du bilan des troubles de la 

sensibilité chez les patients atteints de traumatismes de la main, nous a permis de détailler 

plusieurs étapes importantes d’une démarche centrée sur le confort qui permet d’appréhender 

de manière à la fois objective et holistique les problématiques de l’individu. Ces étapes, nous 

en proposons une synthèse à travers un arbre décisionnel final permettant de guider nos 

décisions lors du bilan d’un trouble de la sensibilité consécutif à un traumatisme de la main 

(Figure 12).  

 

Figure 12 : Arbre décisionnel guidant la démarche diagnostique d’évaluation d’un TDS (trouble de la 
sensibilité) chez un patient victime d’un traumatisme de la main. 
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La démarche diagnostique étant dorénavant traitée, la suite de ce travail appelle naturellement 

à d’autres écrits répondant, eux, à la question de la rééducation des troubles de la sensibilité. 

La littérature autour de ce sujet est limitée, la nature plurifactorielle des troubles de la 

sensibilité renforçant la complexité de mener à bien des études objectives et basées sur la 

science sur l’efficacité réelle de nos outils de prise en charge. Ils sont pourtant nombreux, et 

des travaux d’évaluation ou de synthèse, eux aussi centrés sur le confort, semblent dorénavant 

hautement souhaitables. 
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ANNEXE 3 : Echelle modifiée des stades de recouvrement de la 

sensibilité cutanée  de Mackinnon et Dellon [58] 

Score of sensory recovery 

modified by  

Mackinnon and Dellon 

S0: absence of sensibility in the autonomous area of 
the nerve 

S1: recovery of deep cutaneous pain and tactile 
sensibility 

S1+: recovery of superficial pain sensibility 

S2: Recovery of some degree of superficial cutaneous 
pain and tactile sensibility 

S2+: As in S2, but with over response 

S3: return of pain and tactile sensibility with 
disappearance of over response, static two-point 
discrimination test (s2PD) >15mm, moving two-point 
discrimination test (m2PD) >7mm 

S3+: return of sensibility as in S3 with some recovery of 
2-point discrimination, s2PD: 7-15mm, m2PD: 4-7mm 

S4: complete recovery, s2PD: 2-6mm, m2PD: 2-3mm 
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