
 

 

Douleurs neuropathiques et syndrômes canalaires :  
Neurodynamique, diagnostic et traitements  

 
 
 
Enseignant : Annina Schmid Kinésithérapeute, Master en Thérapie Manuelle, Doctorat 
Durée de la formation présentiel : 14 heures 
Pré-requis : Diplôme d’Etat de Masseur-Kinésithérapeute 
Modalité d’évaluation et de suivi : 
Formateur et stagiaires devront procéder à l’émargements de présence par demi-journée. 
Fin de formation : Evaluation de la formation par les stagiaires. Attestation de formation 
 
 
     Programme et organisation :  
 
 

 
JOUR 1 : 8h30-17h (7h) 
8h30-9h00 : Introduction 
9h00 -12h : Les mécanismes pathologiques des neuropathies par compression : théorie 
Perte de fonction, Gain de fonction, Gain de fonction massif 
12h – 13h30 : Pause déjeuner 
13h30 – 15h30 : Évaluation et diagnostic : ateliers pratiques ; Questionnaires ; Examen neurologique ; 
Testing quantitatif de la sensibilité en cabinet de kinésithérapie. 
15h50 – 17h30 : Évaluation et diagnostic : ateliers pratiques 
Neuropathie par compression et diagnostics différentiels 
 
 
JOUR 2: 8h30-17h00 (7h) 
8h30 – 8h50 : Récapitulatif du premier jour 
8h50 – 10h30 : Évaluation et diagnostic : théorie et ateliers pratiques; Tests neurodynamiques et leur rôle 
dans l’évaluation des patients souffrant de neuropathies par compression 
10h50 – 12h00 : Traitement, théorie : Efficacité des traitements kinésithérapiques pour les patients victimes 
d’une neuropathie par compression 
12h00 – 13h30 : Pause déjeuner 
13h30 – 15h00 : Traitement : ateliers pratiques; Études de cas et séquences pratiques 
 

 
Un support de cours en français illustré détaillant la présentation power point sera fournie. Ce support de 
court reprend les aspects théoriques, clinique et techniques du contenu de la formation. La formation se fera 
par des travaux pratiques et des études de cas cliniques. Le lieu de stage comprend un système de 
projection, d’un paper board et de tables d’examen et du matériel d’examen clinique. Un organisateur 
représentant l’organisme de formation sera présent tout au long de la formation afin d’assurer la partie 
logistique de la formation. 
 
La première partie du cours sera axée sur la mise à jour des données récentes dans la compréhension des 
mécanismes pathophysiologiques sous-jacents aux neuropathies par “compression”. Il sera aborder les 
mécanismes neuro-inflammatoires du système nerveux périphérique et central, de la dégénerescence 
myélinique et axonale, des changements corticaux et de leur lien avec les signes et symptômes fréquemment 
retrouvés chez les patients souffrant de douleurs liées à des compressions nerveuses. Une meilleure 
compréhension des mécanismes pathogologiques sous-jacents facilite non seulement une évaluation précise 
de ces patients, mais aura également des conséquences sur la prise en charge et le pronostic des patients. 
  
La deuxième partie du cours, il sera aborder les tests cliniques qui peuvent aider à identifier les mécanismes 
pathogènes sous-jacents afin d'interpréter plutôt un contexte d'une perte ou d'un gain de fonction nerveuse. 
Au cours des sessions pratiques, les participants vont acquérir des compétences qui vont bien au-delà des 
tests neurodynamiques. L'accent sera mis sur les tests sensoriels quantitatifs et sur la façon d'améliorer le 
diagnostic ainsi que la planification du traitement dans un contexte thérapeutique. 
Il sera également aborder les méthodes et autres outils de dépistage (les questionnaires par exemple) qui 
peuvent aider à différencier les douleurs neuropathiques et non neuropathiques chez les patients atteints de 
neuropathies présumées de compression. 



 

 

  
La troisième partie de ce cours concernera la prise en charge des patients souffrant de douleurs liées à des 
compressions nerveuses. Cette partie comprendra une mise à jour des preuves scientifiques de l'efficacité et 
de l'avantage (ou de son absence) des interventions kinésithérapiques dans la prise en charge des patients 
atteints de ces pathologies. 
  
À la fin du cours, les participants sauront comment différencier les mécanismes dominants chez 
chaque patient en utilisant des méthodes au-delà des tests neurodynamiques et des tests neurologiques 
cliniques couramment utilisées. Les participants auront des compétences dans la conception d'un traitement 
ciblé pour les patients atteints de douleurs liées à des compressions nerveuses et pourront interpréter les 
changements liés aux traitements proposés. 
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