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DEFINITION

LA DOULEUR ET UNE EXPERIENCE
SENSORIELLE ET EMOTIONNELLE
DESAGREABLE, ASSOCIEE A UN DOMMAGE
TISSULAIRE, REEL OU POTENTIEL,

OU DECRITE EN TERMESD "UN TEL DOMMAGE



MODELE PLURIDIMENSIONNEL
DE LA DOULEUR

DOULEUR
A
4 )
MECANISMES EXPERIENCE COMPORTEMENTS
GENERATEURS SUBJECTIVE OBSERVABLES

EXCESDE SENSATION MOTEURS

STIMULATIONS
NOCICEPTIVES
COGNITION VERBAUX

v

EMOTION PHY SIOLOGIQUES
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| ES 3 CERCLES DU MAL
CENTRALES

IMPLIQUEES

« PSYCHOL OGIQUE
7 COGNITION

CORTEX FRONTAL

o AFFECTIVE
0 EMOTION

SYSTEME
RETICULAIRE

THALAMUSMEDIAN
SYSTEME LIMBIQUE

TALAMUSLATERAL
CORTEX PARIETAL

o SENSORIELLE
1 SENSATION



CARACTERISTIQUES COMPAREES DOULEURS AIGUE-

CHRONIQUE
DOULEUR AlIGUE CHRONIQUE
SEMIOLOGIE SYMPTOME SYNDROME
MECANISME MONOFACTORIEL MULTIFACTORIEL
INSTALLATION RECENTE SUPERIEURE
A3-6MOIS
FINALITE UTILE, INUTILE,
PROTECTRICE DESTRUCTRICE
SIGNAL D'ALARME MALADIE
COMPOSANTE ANXIETE DEPRESSION
AFFECTIVE
COMPORTEMENT REACTIONNEL APPRIS
OBJECTIF CURATIF, VOIRE READAPTATIF

THERAPEUTIQUE

PREVENTIF

SOMATO-
PSYCHOSOCIAL

* DOULEURS PERSISTANTES: FORMESDE TRANSITION




ANATOMIE

TERMINAISONS NERVEUSES
FIBRESSENSITIVESAOET C
CORNE POSTERIEURE DE LA MOELLE

VOIESMEDULLAIRES ASCENDANTES

0 Faisceau néo-spino-thalamique et paléo-spino-
thalamique

[ Faisceau spino-r éticulaire

0 Faisceau spino-ponto-encephalique
THALAMUS
PROJECTIONS CORTICALES



TERMINAISONS NERVEUSES

e« PASDE STRUCTURE SPECIFIQUE
HISTOLOGIQUE DE RECEPTEUR NOCICEPTIF

e« MISE EN JEU DE TERMINAISONSLIBRES
AMYELINIQUES, CONSTITUANT DES

ARBORISATIONS PLEXIFORMES DANS

0 Lestissuscutanés
musculair es
articulaires

0 Lesparoisdesvisceres



FIBRES NOCICEPTIVES

e FIBRESSENSITIVESA CONDUCTIONLENTE

0 Ad

[
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[

[]

DI:II:IO
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FAIBLEMENT MYELINISEES
DIAMETRE 1-5 MICRONS

DOUL EUR RAPIDE, BIEN LOCALISEE, A TYPE DE
PIQURE

DEUX TYPES DE NOCICEPTEURS

— Ad detypel
- peau glabre (ex : paume de main)
- Vvitesse de conduction 30 m /seconde

- stimulations mécaniques nociceptives
thermiques intenses (53°)

— Ad detype?2
- faceet zones poilues
- Vitesse de conduction 15 m/seconde
- seuil d 'activation inférieur
NON MYELINISEES
DIAMETRE 0,3-1,5 microns

DOULEUR PLUSTARDIVE, DIFFUSE, A TYPE DE
BRULURE

NOCICEPTEURS . Polynodaux C
. Silencieux (processusinflammatoir es)



CORNE POSTERIEURE DE LA MOELLE




FAISCEAUX MEDULLAIRES ASCENDANTS NOCICEPTIFS

THALAMUS THALAMUS THALAMUS THALAMUS
MEDIAN LATERAL LATERAL LATERAL
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PROJECTIONS CEPHALIQUES DES VOIES NOCICEPTIVES

CORT EX
FRONTAL

NOYAUX SYSTEME LIMBIQUE

/ INSULA
NOYAUX
HYPOTHALAMIQUES
NOYAU
N\Q ) PARAVENTRICULAIRE
NOYAU ARQUE
HYPOPHY SE

LOCUS COERULEUS

THALAMIQUES

CENTRO-LATERAL
MEDIAN

VENTRO POSTERO-
LATERAL

AMYGDALE

SUBSTANCE GRISE
PERIAQUEDUCALE



NEUROPHYSIOLOGIE

[ CONTROLESSEGMENTAIRES

[] CONTROLESD "ORIGINE SUPRA
SPINALE



CONTROLES SEGMENTAIRES

GATE CONTROL THEORY 1965, WALL MELCZAK
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CONTROLES SEGMENTAIRES

GATE CONTROL THEORY 1965, WALL MELCZAK
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CONTROLES SEGMENTAIRES

GATE CONTROL THEORY 1965, WALL MELCZAK
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CONTROLES D'ORIGINE SUPRA SPINALE

[1 CONTROLESPROVENANT
0 DU TRONC CEREBRAL + + +
0 DU THALAMUS, DEL '"HYPOTHALAMUSET DU CORTEX
0 Une stimulation de la substance grise peri aqueducale
peri ventriculaire
[0 Activation dela voie inhibitrice descendante
0 Blocage de la transmission spinale du message nociceptif par
libération de
sérotonine
opioides endogenes
[1 THEORIE BASEE SUR LA NOTION DECONTROLE

INHIBITEUR DIFFUSINDUIT PAR LA NOCICEPTION
(C.I.D.N.) LeBars

O IMPLIQUANT LESNEURONES CONVERGENTS
LE FAISCEAU SPINO THALAMIQUE
RETICULOSPINAL
LA RETICULEE BULBAIRE

0 INFORMATIONSNOCICEPTIVESNOYEES DANSUN BRUIT
DE FOND SOMESTHESIQUE



NEUROBIOCHIMIE

e NIVEAU PERIPHERIQUE

e NIVEAU SPINAL

e NIVEAU CENTRAL



TRANSMETTEURS, MEDIATEURSET AUTRESFACTEURS IMPLIQUES
DANS LA GENESE DE LA NOCICEPTION AU NIVEAU DES
TERMINAISONS NERVEUSES NOCICEPTIVES

FACTEURS SECRETES
PARLESCELLULESIMMUNES
: CytOk'”%_ e ~ame FACTEUR DE CROISSANCE
. enkephalines DU NERF (N.G.F.)
. endor phines
g FACTEURS NEUROGENIQUES
AGENTSVASCULOTROPES . heurokinines
. kinines . galanine
.5HT e . Somatostatine
.NO
—~age— STIMULI
L ESION TISSUL AIRE [ EzEie e
— . Thermiques
. bradykinine
.BHT
INFLUENCES
_—
o SYMPATHIQUES

. Prostaglandines “NPY

. noradrenaline
. prostaglandines



INTERACTIONS ENTRE LES SYSTEMES EXCITATOIRES ET
INHIBITEURS DE LA MOELLE EPINIERE

OPIOIDES .y
écepteurs
A lles ADENOSINE
x
Récepteurs
présynaptiques@)) == , ADENOSINE
»GLUTAMATEI MONOXIDE D'AZOTE
FIBRE C > PEPTIDES WIND-UP !
SUbgance P ++++++++
CGRP HYPERALGESIE

neurokinine A
\ NEURONE NOCICEPTIF
DE LA CORNE DORSALE

GABA Glycine Enképhalines Dynorphine CCK Noradrénaline
5-Hydroxytryptamine




SENSIBILISATION CENTRALE

PRE-SYNAPTIQUE

Ca2+ [ Na+
NMDA > FENTE
® SYNAPTIQUE
@_» '{’
Caz+

C-JUN

(PROTO-ONCOGENES)
POST-SYNAPTIQUE C-FOS

DYNORPHINE...




CONTROLE MEDULLAIRE DE LA DOULEUR
SCHEMA DE JESSEL ET IVERSEN

FAISCEAU
INTERNEURONE ASCENDANT
DE COUCHE I SPINOTHALAM IQUE
A
GANGLION
RACHIDIEN { { I @ MOELLE
PEAU N A i
_ FIBRE C
—>
INFLUX NOCICEPTIE <>

TERMINAISON INTERNEURONE

HERYELES DE COUCHE V



CONTROLE CENTRAL DE LA DOULEUR

CENTRES SUPERIEURS CENTRES SUPERIEURS
A
|
|
|
THALAMUS :
A |
|
NOYAU
'e 'e_‘a ‘@ DU RAPHE
— — MAGNUS
SUBSTANCE GRISE PERI AQUEDUCALE
\ 4
FAISCEAU
DORSO

VOIE INHIBITRICE DESCENDANTE / LATERAL

DOULEUR=S >
E : Interneurone enképhalinergique
CORNE POST G : Interneurone gabaergique
DELA MOELLE 5HT : 5 Hydroxytryptamine (sérotonine)



MECANISMES DE LA DOULEUR CHRONIQUE

EXCESDE STIMULATIONS NOCICEPTIVES

NEUROPATHIQUES
0 LESIONNELLES
0 Nerf périphérique
[0 Systeme nerveux central (thalamique)
0 PAR DESAFFERENTATION

MIXTES

DYSFONCTIONNEMENT DU SYSTEME SYMPATHIQUE

0 ASSOCIE A EXCESDE NOCICEPTION, COMPOSANTE
NEUROPATHIQUE  Syrek omes douloureux régionaux
complexes (algodystrophies)

PSYCHOGENES



1. DOULEURS PAR EXCES DE
STIMULATIONS NOCICEPTIVES

0 AUGMENTATION DESMESSAGES NOCICEPTIFS
GENERES PAR LES NOCICEPTEURS
PERIPHERIQUES AU SEIN DES TISSUSLESES

[ REACTION DE TYPE INFLAMMATOIRE
[1 SENSIBILISATION DESNOCICEPTEURS PERIPHERIQUES
[ SENSIBILISATION CENTRALE

0 HYPEREXCITABILITE DESNEURONESIMPLIQUES
DANSLE TRANSFERT DES MESSAGES NOCICEPTIFS



2. DOULEURS NEUROPATHIQUES

0 TOUJOURS ASSOCIEES A DESLESIONS NERVEUSES
PERIPHERIQUES OU CENTRALES

[J REDUCTION DESINFLUX INHIBITEURS (DESAFFERENTATION)

[ TOUJOURSLIEESA UN DYSFONCTIONNEMENT DES
MECANISMES DE CONTROLE ET DE TRANSMISSION DES
MESSAGES NOCICEPTIFS

[1 TOUJOURS PERTE DE FONCTION

[ LE PLUSSOUVENT SENSITIVE
[ PARFOISMOTRICE

[J AVEC A L'INTERROGATOIRE:

1 DESDOUL EURS « SPONTANEES » CONTINUES A TYPE DE BRULURES
(Causalgies) DE TORSION OU DE DILACERATION

[ DESDOULEURS « PAROXYSTIQUES» A TYPE DE DECHARGES
ELECTRIQUES, SPONTANEES OU PROVOQUEES

[ DOULEURSDANSUNE ZONE INSENSIBLE (anesthésie doulour euse) OU
APRESAMPUTATION (membrefantome), ARRACHEMENT PLEXULAIRE

1 ANALYSE SEMEIOLOGIQUE + + +




ANALYSE SEMEIOLOGIQUE

0 PARESTHESIES : sensations anor males non douloureuses, atype de
fourmillements, de picotements, d’ engour dissement.

0 DYSESTHESIES : sensations anor males non doulour euses ayant
néanmoins une tonalitée nettement désagr éable

[ ALLODYNIES: douleur causée par une stimulation qui
nor malement ne produit pas de douleur
[1 MECANIQUE (statique ou dynamique)
[1 THERMIQUE (au chaud ou au froid)

[ HYPERALGESIE : réponse exagér ée a une stimulation, qui
nor malement, est douloureuse.

[ HYPERPATHIE : syndrome douloureux caractérise par une
r éponse exagér ée a un stimulus qui est répétitif et dont le seuil est
augmente, avec fréguemment une sensation d’irradiation et de
rémanence teémoignant d 'une sommation spatiale et temporelle



3. DOULEURS MIXTES

O INTRICATION DESDEUX TYPESDE MECANISMES
PRECEDENTS

0 SOUVENT RENCONTREESEN PRATIQUE
ex : Douleurs cancér euses

[ EXCES DE NOCICEPTION DIRECTEMENT LIE A
L "EVOLUTION DU CANCER

[ COMPOSANTE NEUROPATHIQUE LIEE A :

0 L ’ENVAHISSEMENT LESIONNEL

0 TRAITEMENTS:
n CHIRURGIE
n RADIOTHERAPIE
o CHIMIOTHERAPIE



CONCLUSION

LA NATURE MULTIFACTORIELLE DE
LA DOULEUR CHRONIQUE NECESSITE :

0 UNE APPROCHE DIAGNOSTIQUE
MULTIDISCIPLINAIRE

0 UNE PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

LI EN PRENANT EN COMPTE :
o LESDIFFERENTSMECANISMES
o LESDIVERSESCOMPOSANTES
[1 ASSOCIANT SOUVENT PLUSIEURS TRAITEMENTS
MEDICAMENTEUX ET/OU NON MEDICAMENTEUX

[1 CONDUISANT A UNE PRISE EN CHARGE GLOBALE DE
L "INDIVIDU



