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Objectifs pedagogiques

1. Definir la douleur et les notions de nociception , d’allodynie et
d’hyperalgésie.

2. Décrire les voies de transmission et de perception de la
douleur.

3. Decrire les differents mecanismes physiopathologigues
intervenant dans la douleur (depuis sa genese a son
iIntégration au niveau cerébral).

4. EXposer le retentissement de la douleur sur I'organisme.



Conception actuelle:

La douleur est considéree comme un phénomene multidimensionnel,
plurifactoriel et non comme une réaction simple, univogue a une stimulation
périphérique.

Il s’agit d'une manifestation totalement subjective et comportementale

en reponse a un stimulus nociceptif physique ou psychologigue.



Définitions

1. La douleur :

« Expérience sensorielle et eémotionnelle désagréable,
associée a une lésion tissulaire reelle (1) ou potentielle 2, ou
décrite (3) en termes d’une telle lésion »

« Sensation désagréable et expeéerience emotionnelle en

relation avec un dommage tissulaire present, potentiel ou décrit en
ces termes ».

International Association for the Study of Pain



Caractere multidimensionnel :

(1) Lésion tissulaire réelle (atteinte lésionnelle réelle) : mise en jeu de
recepteurs peériphériques spécifiques.

2) Lésion tissulaire potentielle (atteinte potentielle) : absence de
lésion périphériqgue mais présence de Iésions centrales.

3) Lésion tissulaire décrite : la description par le sujet en terme d'une
telle Iésion est le reflet du versant psychogene de la douleur.



Définitions

2. La douleur referée ou projetée :

Douleur percue a distance du siege de la Iésion responsable.



Définitions

3. La nociception :

Processus sensoriel qui permet de détecter, percevoir et
reagir a des stimulations internes et externes potentiellement
nocives pour l'organisme.
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Processus sensoriel a I'origine du message nerveux qui
provoque la douleur.



Définitions

4. L'allodynie :

Il s’agit d'une douleur en réponse a des stimuli « non
douloureux » mecaniques ou thermiques (ex: effleurement de la
peau) due a une diminution du seuil d’activation des nocicepteurs:

Un stimulus habituellement non douloureux va provoquer des
sensations douloureuses.
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Douleur a des stimuli non douloureux.



Deéfinitions

5. L'hyperalgésie / L'hyperalgie :

C’est une réponse exagérée a une stimulation nociceptive par
abaissement du seuil aux simulations nociceptives.

P\

v

Réponse exageéerée a une stimulation douloureuse.



Composantes de la douleur

A. Sensori-discriminative : liée a la capacité d’analyser la nature, la
localisation, la durée et lI'intensité de la stimulation douloureuse.

B. Affectivo-émotionnelle : toute douleur s’accompagne d’'un
retentissement sur l'affectivité et 'émotion ( angoisse, dépression,
peur, anxiéeteé).

C. Cognitivo-comportementale : modification du comportement
(fuite, ...), Influences culturelles et sociologiques du patient.
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Types de douleurs

1. Douleur aigué :

» Survient brusquement, par exemple a la suite d'une blessure ou d'une
opération.

» Se traite efficacement par des moyens pharmacologiques
(médicament antidouleur, anesthésie).

» Disparait généralement une fois la blessure guérie ou l'inflammation
resorbée.

» De regle:
Est un symptome.
Décroit lorsqu'un traitement de sa cause est institue.



2. La douleur chronique :

» Persiste sur une période prolongée, > 3 mois.
» Peut soit

Se maintenir de facon relativement constante (dans le cas de
douleurs cancéreuses, par exemple),

Varier d'intensité en fonction des périodes.
» De causes organiques et/ou psychiques.
» Fait important a retenir :

Insuffisamment traités, les états douloureux aigus peuvent degenérer en
douleurs chroniques.



Tableau récapitulatif de distinction entre douleur aigue et douleur chronique

Douleur aigue Douleur chronique
Douleur symptome Douleur maladie
Récente et transitoire Douleur > 3 mois

Continue ou paroxystique
Réversible sous traitement Aggravation spontanée

classique

Signal dalarme a une Lésions eévolutives (cancer,

agression de l'organisme ...), ou définitive
(nerveuses,...)

Utile et protectrice Inutile et invalidante

S’associe a I'anxiété S’associe a la dépression



Rappels anatomigues
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Message is received in the thalamus and cerebral cortex
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Voies de la douleur



Voles de transmission et de perception
de la douleur

Les voies de la douleur de I'agression a l'intégration cérébrale sont :

» ler neurone = neurone de premier ordre = Proto-neurone :
Périphérie — corne dorsale de la moelle épiniere

» 2eme neurone = neurone de second ordre = Deuto-neurone (Spino-
thalamique) :

Moelle épiniere — thalamus

> 3éme neurone = neurone de 3¢™¢ ordre = Thalamo-cortical :
Thalamus — cortex cérébral



Relals

Les relais entre les différents neurones se font a deux niveaux:

» ler relais (spinal) :
Corne postérieure de la moelle épiniere.

» 2eme relais (thalamique):
Thalamus
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Physiopathologie



La douleur, de la nociception a la sensation douloureuse,
est un phenomene complexe mettant en jeu des meéecanismes
électrophysiologiques et neurochimiques ou trois étapes vont se

succéder :

_a nociception.
_e relals au niveau de la corne dorsale.

_Intégration au niveau du cerveau.
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Entre le message douloureux et la perception de la douleur, il existe une cascade
électrique et chimique qui se divise en 4 étapes distinctes
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Stimulation douloureuse

Genese

D’une information ou message nociceptif
au niveau du nocicepteur

Transmission

Par des fibres spécifiques (voies afférentes Ad, C
du systeme nerveux sensoriel)

Intégration

Dans le systeme nerveux central : ME et cerveau




1.1. Neurorécepteurs - Nocicepteurs: —— —,a‘

» Reécepteurs periphériques de la douleur.

» Tous les organes sont eéquipés de
nocicepteurs a l'exception du cerveau

(seules les méninges en sont équipées).

Terminaisons libres 2 600/cm?

» Ce sont des détecteurs spécifiques reliés || LI
a des fibres nerveuses appelées
«neurones primaires» ou «afférences
primaires» dont le corps cellulaire se

trouve au niveau des ganglions

AdetC

rachidiens Nociception, t°

toucher non discr....

A B : toucher discriminatifgacine dorsale du nerfspinal
pression, vibrations
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1. De la périphérie a la ME

1.1. Neurorecepteurs - Nocicepteurs:

» Leur stimulation (activation) se fait par

action directe (lésion tissulaire) et

1.Etape cutanée

. Bradykinine

— H+*
— K+

Indirecte (substances algogenes

endogenes libérées par le tissu Iésé).
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» L’activation de ces nocicepteurs se fait

“—— __ Radicaux libres
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donc par un ensemble de mediateurs | | aachonique W Prostaglandines
chimiques libérés sur place, constituant ‘ | Pl8GUOttes | —fp SEROTONINE
Leucotriénes

ainsi une « soupe inflammatoire ».




1. De la périphérie a la ME )

1. 2. Voies afférentes périphériques :

» Transmission de la sensibilité de la
périphérie vers la moelle épiniere. e Wil

» 3 groupes de fibres nerveuses contenues
dans un nerf sensitif d’origine cutanée A,
Ad, C.

> Seules les fibres Ad et C sont spécifiques
de la douleur.

> Les AB veéhiculent la sensibilité tactile et
proprioceptive.

» Toutes ces fibres passent par le ganglion
spinal sur la racine postérieure de la M.E,
puis gagnent la corne dorsale spinale.

3 groupes de fibres nerveuses dans un nerf d’origine cutanée




» La transmission est assuree par des fibres myélinisées de petit calibre (Ad) et des fibres
amyeliniques (C).

» Pour la sensibilité nociceptive, il n'existe pas de récepteurs mais deux types de
terminaisons libres particulieres jouent le réle de nocicepteurs :

O Les mécano-nocicepteurs actives par des stimuli mécaniques, se prolongeant par
des fibres Ad (transmission rapide) ;

O Les nocicepteurs polymodaux activés par des stimuli thermiques, chimiques ou
mecaniques, se prolongeant par des fibres C (transmission lente).

» Ces deux types de fibres expliquent la sensation de double douleur : la premiere
ressentie plutbt comme une piqlre, apparaissant rapidement et correspondant a
'activation des fibres Ad ; la seconde plus tardive, évocatrice d'une bralure,
correspondant a I'activation des fibres C.
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Les fibres nociceptives rejoignent la moelle par les racines dorsales puis, par les voies
ascendantes médullaires, le message douloureux est transmis aux centres supeérieurs.



2. AU niveau de la ME

2.1. Corne dorsale spinale :

> Les fibres afférentes rejoignent le SNC » Libération des principaux
au niveau de la corne postérieure de la neuromeédiateurs de la douleur par les
M.E. fibres Ad et C dans I'espace synaptique :

> Relais médullaire :

O Les neurones nociceptifs speécifiques O Glutamate : excitateur puissant.
: véhiculent les stimuli douloureux. O Substance P . le principa|
O Les neurones nociceptifs non neurotransmetteur de la douleur.

specifigues (neurones convergents)

stimuli douloureux et non douloureux.




2. AU niveau de la ME
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2. 2. Voies spinales ascendantes:

> Les neurones nociceptifs de la corne dorsale spinale
decussent au niveau de la commissure grise ventrale et
gagnent le cordon antérolatéral controlateral de la M.E.

» Le message nociceptif emprunte des voies ascendantes
jusqu’au thalamus

» 2 voies principales
0 Voie de la composante sensorielle discriminative de la
douleur (emplacement, intensité, nature de la douleur):
faisceaux spinothalamique.

0 Voie de la composante émotionnelle, affective de la
douleur (caractere deésagréable, déclenche la fuite, la
défense): voie spinoréticulaire.




3. AU niveau du cerveau

C’est au niveau du cortex cérébral que l'organisme prend conscience du caractere

douloureux de l'information et devient capable de discerner la localisation de la douleur.




4. Regulation / Modulation/ Mécanismes de controle de
la douleur

Les voies nociceptives afférentes sont en permanence regulées par des systemes,
essentiellement inhibiteurs, au niveau de leurs divers relais centraux (spinaux, bulbaires

et thalamiques)




Controle des messages nociceptifs
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4.1. Au niveau spinal

4.1.1. Gate control (theorie du controle de la porte)

Les fibres de gros calibre exercent une
Inhibition sur le faisceau spinothalamique
par l'intermédiaire d'interneurones

Inhibiteurs.

Les messages nociceptifs des fibres Ad et
C peuvent étre bloqués a leur entrée dans
la corne postérieure de la moelle épiniere
par une action inhibitrice des fibres de gros
calibre A et AB véhiculant des messages

tactiles non nociceptifs.




4.1. Au niveau spinal

4.1.2. Le systeme opioide

Au niveau de la corne dorsale de la moelle épiniere, il existe des récepteurs aux
endorphines (opiacés) dont l'activation entrainerait une inhibition de la corne
dorsale.

Les endorphines sont des peptides endogenes qui miment I'action de la morphine et se fixent sur les récepteurs opiacés.




4.2. au niveau supra-spinal

Le contrble supraspinal s’exerce surtout au niveau du tronc cerebral, dont
les neurones sont a l'origine des voies descendantes inhibitrices qui se

projettent sur la corne dorsale de la moelle épiniere.



4.2. au niveau supra-spinal

4.2.1. Controle inhibiteur descendant

Les voies descendantes module l'intensité de la douleur (composante sensori-
discriminative).

Stimulus nociceptif

Activation des voies ascendantes nociceptives

ﬂ

Message secondaire descendant en direction
spinale, qui provoque une diminution de l'activité
des neurones nociceptifs de la moelle.



4.2.2. Controle des centres supeérieurs du SNC

4.2.2.1. Module surtout l'aspect desagreable de la douleur composante
émotivo-affective (perception de la douleur).

4.2.2. 2. Neurotransmetteurs :

Leurs principaux neurotransmetteurs sont la sérotonine et la norépinephrine
dont 'augmentation provoque la libération d’opioides endogenes par les inter
neurones inhibiteurs de la corne dorsale.

Ces opioides + récepteurs spécifiques  —  inhibition de I'influx douloureux.



Mécanismes physiopathologiques
genérateurs de douleurs

A. Etat normal (sujet sain)

Balance entre les influences excitatrices et inhibitrices : ce qui evite la
transmission d’'un message douloureux

influences inhibitrices
Fibres AB, Aa

influences excitatrices
Fibres C

La transmission des messages nociceptifs est réglee par un effet de
balance entre diverses influences.




Mécanismes physiopathologiques
genérateurs de douleurs

B. Douleur :

influences inhibitrices
Fibres A, Aa

Influences excitatrices
Fibres C

» Hyper-activation des fibres sensitives de petits calibres : douleur par exces de
nociception.

» Defaut d’inhibition périphérique ou centrale : douleur neuropathique.



Mécanismes physiopathologiques
genérateurs de douleurs

B. Douleur :

influences inhibitrices
Fibres AB, Aa

influences excitatrices
Fibres C

La douleur survient lorsqu’il y a rupture de lI'équilibre en faveur des messages excitateurs : soit par
exces de nociception, soit par déficit des controles inhibiteurs, ou les deux (mixtes), sans oublier les
douleurs psychogenes.




B. 1. Douleur par exces de stimulation nociceptive

> Provoquee par la mise en jeu normale des voies neuro-physiologiques de la
douleur.

» Résulte de lésions des tissus périphérigues, qui provoguent un exces d’influx
douloureux transmis par le systeme nerveux intact.

» Traduit une Iirritation anormale, une excitation des nocicepteurs sans atteinte
anatomique du nerf véhiculant la sensation douloureuse.

> |l se produit au niveau du tissu lésé une réaction locale se traduisant par un
exsudat s’accompagnant d’'une libération massive de substances algogenes
(soupe inflammatoire) qui sensibilisent et activent directement les nocicepteurs et,
ainsi auto-entretiennent la douleur.




B. 2. Douleur par défaut d’inhibition périphérique ou centrale

> Est liée a un mauvais fonctionnement du systeme nerveux responsable de sa
transmission et de son integration (transmission et intégration de la douleur).

» Reésulte d’'une lésion du SNP (nerf, racine) et du SNC (moelle, tronc cérébral,
encephale).

» Clinigues tres evocatrices, et siegent en particulier dans des territoires cutanés
ou la sensibilité est supprimée (anesthésie douloureuse) ou reduite (hypoesthésie
douloureuse).



B. 3. Douleur psychogene

» Souffrance morale liee a une psychopathologie ou a la gravité de la maladie.

» Souvent constituée par une eépine irritative périphérique associée a des
phénomenes psychologiques d’amplification de |la douleur.

» Sémiologie douloureuse atypique, examen clinique normal, explorations
négatives et bilan psychopathologique significatif.



Conséqguences de la douleur

* Douleur aigue :
Tachycardie;
HTA ou hypotension artérielle;
Malaise vagal.

* Douleur chronique :
Insomnie;
Perte de l'appetit;
Reéduction de l'activite;
Dépression nerveuse.



Pour resumer



Stimulus de forte intensité > transduction au
niveau du nocicepteur > création d'un influx
nerveux qui se propage dans le neurone
sensitif > dans la corne dorsale de la moelle
mecanisme de

épiniere, regulation

(interneurone inhibiteur) > neurone post

synaptique > moelle épiniere > thalamus >

cortex > réponse.

NB: La douleur viscérale differe de la douleur cutanée.
Elle n’a pas de signification adaptative ou protectrice.
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» Les voies de transmission du message nociceptif sont composées de trois

neurones .

Le premier périphérique (meécano-nocicepteurs + fibres Ad et récepteurs

polymodaux + fibres C),
Le second meédullaire (spinothalamique),
Le troisieme cerébral (thalamo-cortical ou thalamo-limbique).

> |l existe deux niveaux de controle de la douleur : médullaire (gate control) et

supramedullaire (contrbles inhibiteurs descendants).

» Les principaux neurotransmetteurs ou médiateurs de la douleur (au niveau de la
ME) sont : le glutamate, I'aspartate et la substance P (excitateurs), le GABA, NA,

DA et 5-HT et les substances opioides endogenes (inhibiteurs).



Conclusion



La douleur est completement subjective.

La méme agression peut entrainer une douleur difféerente selon les
personnes.

Une méme personne ne réagit pas toujours de la méme maniere a la méme
douleur = notion de seuil de toléerance qui peut varier selon les
circonstances.

La douleur peut étre aigue (breve) ou chronique (qui dure dans le temps > 3
mois).

Une douleur chronigue a une double dimension = sensorielle et
psychologigue.




SI QUESTIONS

hayetmbnew@vyahoo.fr
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sur le forum de la plateforme de la faculté de médecine.
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