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Objec-fs	
  d’appren-ssage	
  

•  Lorsqu’ils	
  auront	
  terminé	
  ce	
  module,	
  les	
  par-cipants	
  	
  
seront	
  en	
  mesure	
  :	
  
–  de	
  décrire	
  la	
  classifica-on	
  de	
  la	
  douleur	
  qui	
  se	
  fonde	
  	
  
sur	
  les	
  mécanismes	
  physiopathologiques,	
  la	
  durée,	
  la	
  gravité	
  	
  
et	
  le	
  type	
  de	
  -ssus	
  touchés	
  

–  de	
  discuter	
  de	
  la	
  prévalence	
  générale	
  de	
  la	
  douleur	
  
–  d’évaluer	
  le	
  cas	
  des	
  pa-ents	
  se	
  plaignant	
  de	
  douleur	
  
–  de	
  choisir	
  les	
  stratégies	
  pharmacologiques	
  et	
  non	
  
pharmacologiques	
  qui	
  conviennent,	
  selon	
  le	
  type	
  de	
  douleur	
  

–  de	
  reconnaître	
  les	
  cas	
  qui	
  doivent	
  être	
  orientés	
  en	
  spécialité	
  



Table	
  des	
  ma-ères	
  

•  Qu’est-­‐ce	
  que	
  la	
  douleur?	
  
•  Quelle	
  est	
  la	
  prévalence	
  de	
  la	
  douleur?	
  
•  Quels	
  sont	
  les	
  types	
  de	
  douleur	
  sous-­‐jacents?	
  
•  Comment	
  la	
  douleur	
  doit-­‐elle	
  être	
  évaluée	
  	
  
en	
  pra-que	
  clinique?	
  

•  Comment	
  la	
  douleur	
  doit-­‐elle	
  être	
  traitée	
  	
  
si	
  l’on	
  -ent	
  compte	
  des	
  causes	
  
physiopathologiques?	
  



Qu’est-­‐ce	
  que	
  la	
  douleur?	
  

Expérience	
  sensorielle	
  et	
  
émo)onnelle	
  désagréable	
  	
  

qui	
  résulte	
  de	
  lésions	
  )ssulaires	
  
réelles	
  ou	
  poten)elles,	
  ou	
  dont	
  
la	
  descrip)on	
  fait	
  référence	
  	
  

à	
  de	
  telles	
  lésions	
  

Interna-onal	
  Associa-on	
  for	
  the	
  Study	
  of	
  Pain.	
  IASP	
  Taxonomy.	
  Accessible	
  à	
  :	
  
hZp://www.iasp-­‐pain.org/AM/Template.cfm?Sec-on=Pain_Defini-ons.	
  Consulté	
  le	
  :	
  15	
  juillet	
  2013.	
  
	
  

	
  Interna-onal	
  Associa-on	
  for	
  the	
  Study	
  	
  
of	
  Pain	
  (IASP),	
  2011	
  (traduc-on	
  libre)	
  



La	
  douleur	
  est	
  le	
  5e	
  signe	
  vital	
  

Phillips	
  DM.	
  JAMA	
  2000;284(4):428-­‐9.	
  

Température	
  Respira-on	
   Pouls	
   Tension	
  artérielle	
  

Douleur	
  



Vue	
  d’ensemble	
  de	
  la	
  douleur	
  
Rôle	
  de	
  protec9on	
  :	
  premier	
  système	
  d’alarme	
  vital	
  	
  
• Détecte	
  les	
  s-muli	
  nocifs	
  
• Déclenche	
  le	
  réflexe	
  nocicep-f	
  (réflexe	
  de	
  retrait)	
  et	
  accroît	
  la	
  sensibilité	
  à	
  la	
  suite	
  
d’une	
  lésion	
  -ssulaire	
  pour	
  réduire	
  le	
  risque	
  que	
  les	
  dommages	
  s’aggravent	
  

Expérience	
  désagréable	
  :	
  	
  
• Souffrance	
  –	
  dimensions	
  physique,	
  émo-onnelle	
  et	
  cogni-ve	
  
• Une	
  douleur	
  con-nue	
  qui	
  n’est	
  pas	
  soulagée	
  peut	
  affecter	
  l’état	
  physique	
  	
  
(p.	
  ex.,	
  systèmes	
  cardiovasculaire,	
  rénal	
  et	
  gastrointes-nal,	
  etc.)	
  et	
  psychologique	
  	
  
de	
  la	
  personne	
  

Réponse	
  inadaptée	
  :	
  
• Douleur	
  neuropathique	
  et	
  douleur	
  dysfonc-onnelle/causée	
  par	
  une	
  sensibilisa-on	
  
centrale	
  

• Sans	
  fonc-on	
  de	
  protec-on	
  
• Diminu-on	
  de	
  la	
  qualité	
  de	
  vie	
  

Cos-gan	
  M	
  et	
  al.	
  Annu	
  Rev	
  Neurosci	
  2009;32:1-­‐32.	
  Wells	
  N	
  et	
  al.	
  Dans	
  :	
  Hughes	
  RG	
  (éd.).	
  Pa)ent	
  Safety	
  and	
  Quality:	
  An	
  Evidence-­‐Based	
  Handbook	
  
for	
  Nurses.	
  Agency	
  for	
  Healthcare	
  Research	
  and	
  Quality,	
  Rockville	
  (MD),	
  2008.	
  Woolf	
  CJ	
  et	
  al.	
  Ann	
  Intern	
  Med	
  2004;140(6):441-­‐51.	
  	
  



Ques-on	
  à	
  débaZre	
  

RESSENTONS-­‐NOUS	
  TOUS	
  	
  
LA	
  DOULEUR	
  DE	
  LA	
  MÊME	
  

FAÇON?	
  



Modèle	
  biopsychosocial	
  de	
  la	
  douleur	
  

Gatchel	
  RJ	
  et	
  al.	
  Psychol	
  Bull	
  2007;133(4):581-­‐624.	
  

Psycho	
  Social	
  

Bio	
  



Ques-on	
  à	
  débaZre	
  

D’UN	
  POINT	
  DE	
  VUE	
  
PRATIQUE,	
  	
  

COMMENT	
  CLASSEZ-­‐VOUS	
  	
  
LA	
  DOULEUR?	
  



Classifica-on	
  de	
  la	
  douleur	
  

1.	
  McMahon	
  SB,	
  Koltzenburg	
  M.	
  Dans	
  :	
  McMahon	
  SB,	
  Koltzenburg	
  M	
  (éd).	
  Wall	
  and	
  Melzack’s	
  Textbook	
  of	
  Pain.	
  5e	
  éd.	
  Elsevier,	
  Londres	
  (R.-­‐U.),	
  2006.	
  	
  
2.	
  Loeser	
  D	
  et	
  al	
  (éd.).	
  Bonica’s	
  Management	
  of	
  Pain.	
  3e	
  éd.	
  LippincoZ	
  Williams	
  &	
  Wilkins,	
  Hagerstown	
  (MD),	
  2001.	
  	
  
3.	
  Hanley	
  MA	
  et	
  al.	
  J	
  Pain	
  2006;7(2):129-­‐33.	
  4.	
  Jensen	
  TS	
  et	
  al.	
  Pain	
  2011;152(10):2204-­‐5.	
  5.	
  Woolf	
  CJ.	
  Pain	
  2011;152(3	
  Suppl.):S2-­‐15.	
  

Durée1	
  

Aiguë	
  

Chronique	
  

Emplacement2	
  

Tête	
  

Bas	
  du	
  dos	
  

Etc.	
  

Gravité3	
  

Légère	
  

Modérée	
  

Grave	
  

Physiopathologie4,5	
  

Nocicep9ve	
  

Neuropathique	
  

Dysfonc9onnelle/	
  
causée	
  par	
  une	
  
sensibilisa9on	
  

centrale	
  



Con-nuum	
  de	
  la	
  douleur	
  
Temps	
  écoulé	
  avant	
  la	
  dispari3on	
  de	
  la	
  douleur	
  

Douleur	
  aiguë	
   Douleur	
  chronique	
  

Chapman	
  CR,	
  S-llman	
  M.	
  Dans	
  :	
  Kruger	
  L	
  (éd).	
  Pain	
  and	
  Touch.	
  Academic	
  Press,	
  New	
  York	
  (NY),	
  1996.	
  Cole	
  BE.	
  Hosp	
  Physician	
  2002;38(6):23-­‐30.	
  	
  
Interna-onal	
  Associa-on	
  for	
  the	
  Study	
  of	
  Pain.	
  Unrelieved	
  Pain	
  Is	
  a	
  Major	
  Global	
  Healthcare	
  Problem.	
  	
  
Accessible	
  à	
  :	
  hZp://www.iasp-­‐pain.org/AM/Template.cfm?Sec-on=Press_Release&Template=/CM/ContentDisplay.cfm&ContentID=2908.	
  Consulté	
  le	
  :	
  24	
  juillet	
  2013.	
  	
  
Na-onal	
  Pain	
  Summit	
  Ini-a-ve.	
  Na)onal	
  Pain	
  Strategy:	
  Pain	
  Management	
  for	
  All	
  Australians.	
  	
  
Accessible	
  à	
  :	
  hZp://www.iasp-­‐pain.org/PainSummit/Australia_2010PainStrategy.pdf.	
  Consulté	
  le	
  :	
  24	
  juillet	
  2013.	
  	
  
Turk	
  DC,	
  Okifuji	
  A.	
  Dans	
  :	
  Loeser	
  D	
  et	
  al.	
  (éd.).	
  Bonica’s	
  Management	
  of	
  Pain.	
  3e	
  éd.	
  LippincoZ	
  Williams	
  &	
  Wilkins,	
  Hagerstown	
  (MD),	
  2001.	
  	
  

Agression	
  

Réponse	
  normale	
  et	
  d’une	
  durée	
  limitée	
  
à	
  une	
  expérience	
  «	
  nocive	
  »	
  	
  

(moins	
  de	
  3	
  mois)	
  

Douleur	
  persistant	
  au-­‐delà	
  du	
  délai	
  	
  
de	
  guérison	
  normal	
  des	
  3ssus	
  

(habituellement	
  3	
  mois)	
  

• Lésion	
  -ssulaire	
  généralement	
  évidente	
  
• Fonc-on	
  de	
  protec-on	
  
• Dispari-on	
  de	
  la	
  douleur	
  avec	
  la	
  guérison	
  

• Aucune	
  fonc-on	
  de	
  protec-on	
  en	
  général	
  	
  
• Dégrada-on	
  de	
  la	
  santé	
  et	
  du	
  fonc-onnement	
  
	
  

La	
  douleur	
  aiguë	
  peut	
  devenir	
  chronique	
  



Ques-on	
  à	
  débaZre	
  

COMBIEN	
  DE	
  PATIENTS	
  
SOUFFRANT	
  DE	
  DOULEUR	
  
AIGUË	
  VOYEZ-­‐VOUS	
  AU	
  

COURS	
  	
  
D’UNE	
  SEMAINE	
  NORMALE?	
  



Prévalence	
  de	
  la	
  douleur	
  aiguë	
  

•  Prévalence	
  à	
  vie	
  chez	
  la	
  popula-on	
  générale	
  :	
  
– Près	
  de	
  100	
  %	
  des	
  gens	
  souffrent	
  à	
  un	
  moment	
  
ou	
  l’autre	
  d’une	
  douleur	
  aiguë	
  qui	
  nécessite	
  	
  
la	
  prise	
  d’analgésiques1	
  	
  

•  Pa-ents	
  au	
  service	
  des	
  urgences	
  :	
  
– La	
  douleur	
  est	
  à	
  l’origine	
  de	
  >	
  2/3	
  des	
  visites	
  	
  
au	
  service	
  des	
  urgences2	
  

•  Pa-ents	
  hospitalisés	
  :	
  	
  
– >	
  50	
  %	
  des	
  pa-ents	
  signalent	
  une	
  douleur3	
  

1.	
  Diener	
  HC	
  et	
  al.	
  J	
  Headache	
  Pain	
  2008;9(4):225-­‐31.	
  2.	
  Todd	
  KH,	
  Miner	
  JR.	
  Dans	
  :	
  Fishman	
  SM	
  et	
  al.	
  (éd.).	
  Bonica’s	
  Management	
  of	
  Pain.	
  	
  
4e	
  éd.	
  LippincoZ,	
  Williams	
  and	
  Wilkins,	
  Philadelphie	
  (PA),	
  2010.	
  3.	
  Dix	
  P	
  et	
  al.	
  Br	
  J	
  Anaesth	
  2004;92(2):235-­‐7.	
  



Ques-on	
  à	
  débaZre	
  

DANS	
  VOTRE	
  PRATIQUE,	
  QUELLE	
  	
  
EST	
  LA	
  PROPORTION	
  DE	
  PATIENTS	
  	
  

QUI	
  SOUFFRENT	
  DE	
  DOULEUR	
  CHRONIQUE?	
  



Prévalence	
  de	
  la	
  douleur	
  chronique	
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Tsang	
  A	
  et	
  al.	
  J	
  Pain	
  2006;9(10):883-­‐91.	
  



Freynhagen	
  R,	
  Baron	
  R.	
  Curr	
  Pain	
  Headache	
  Rep	
  2009;13(3):185-­‐90.	
  Jensen	
  TS	
  et	
  al.	
  Pain	
  2011;152(10):2204-­‐5.	
  	
  
Julius	
  D	
  et	
  al.	
  Dans	
  :	
  McMahon	
  SB,	
  Koltzenburg	
  M	
  (éd.).	
  Wall	
  and	
  Melzack’s	
  Textbook	
  of	
  Pain.	
  5e	
  éd.	
  Elsevier,	
  Londres	
  (R.-­‐U.),	
  2006.	
  	
  
Ross	
  E.	
  Expert	
  Opin	
  Pharmacother	
  2001;2(1):1529-­‐30.	
  Webster	
  LR.	
  Am	
  J	
  Manag	
  Care	
  2008;14(5	
  Suppl.	
  1):S116-­‐22.	
  Woolf	
  CJ.	
  Pain	
  2011;152(3	
  Suppl.):S2-­‐15.	
  
	
  

Plusieurs mécanismes  
de douleur peuvent 

coexister 
(douleur mixte) 

Douleur	
  	
  
nocicep9ve	
  

-­‐ Soma-que	
  
-­‐ Viscérale	
  

Douleur	
  
neuropathique	
  

-­‐ Périphérique	
  
-­‐ Centrale	
  

Douleur	
  dysfonc9onnelle/	
  	
  
causée	
  par	
  une	
  sensibilisa9on	
  centrale	
  	
  

Classifica-on	
  physiopathologique	
  	
  
de	
  la	
  douleur	
  



Qu’est-­‐ce	
  que	
  la	
  douleur	
  nocicep-ve?	
  

Felson	
  DT.	
  Arthri)s	
  Res	
  Ther	
  2009;11(1):203.	
  Interna-onal	
  Associa-on	
  for	
  the	
  Study	
  of	
  Pain.	
  IASP	
  Taxonomy.	
  Accessible	
  à	
  :	
  	
  
hZp://www.iasp-­‐pain.org/AM/Template.cfm?Sec-on=Pain_Defini-ons.	
  Consulté	
  le	
  :	
  15	
  juillet	
  2013.	
  McMahon	
  SB,	
  Koltzenburg	
  M	
  (éd.).	
  	
  
Wall	
  and	
  Melzack’s	
  Textbook	
  of	
  Pain.	
  5e	
  éd.,	
  Elsevier,	
  Londres	
  (R.-­‐U.),	
  2006.	
  Woolf	
  CJ.	
  Pain	
  2011;152(3	
  Suppl.):S2-­‐15.	
  

Défini9on	
  

• Douleur	
  provoquée	
  par	
  une	
  lésion	
  
réelle	
  ou	
  une	
  menace	
  de	
  lésion	
  	
  
à	
  des	
  -ssus	
  autres	
  que	
  nerveux	
  	
  
et	
  aZribuable	
  à	
  l’ac-va-on	
  	
  
des	
  nocicepteurs	
  

• Soma-que	
  ou	
  viscérale	
  

Caractéris9ques	
  de	
  la	
  douleur	
  

•  En	
  général,	
  endolorissement	
  	
  
ou	
  douleur	
  pulsa-le	
  

• Habituellement	
  limitée	
  dans	
  le	
  temps	
  
(dispari-on	
  avec	
  la	
  guérison	
  	
  
des	
  -ssus	
  endommagés)	
  

• Généralement	
  bien	
  délimitée	
  	
  
lorsque	
  soma-que	
  	
  

•  Suscep-ble	
  d’être	
  irradiée	
  	
  
si	
  soma-que	
  	
  

•  Suscep-ble	
  de	
  devenir	
  chronique	
  



Douleur	
  nocicep-ve	
  

Fishman	
  SM	
  et	
  al.	
  (éd).	
  Bonica’s	
  Management	
  of	
  Pain.	
  4e	
  éd.	
  LippincoZ,	
  Williams	
  and	
  Wilkins,	
  Philadelphie	
  (PA),	
  2010.	
  	
  

Trauma-sme	
  

Brûlure	
  

Blessure	
  
musculosquele}que	
  

Douleur	
  postopératoire	
  

Infec-on,	
  p.	
  ex.,	
  	
  
pharyngite	
  

Douleur	
  ischémique,	
  	
  
p.	
  ex.,	
  infarctus	
  	
  
du	
  myocarde	
  

Colique	
  abdominale	
  

Dysménorrhée	
  

Soma9que	
   Viscérale	
  



Douleur	
  soma-que	
  	
  
et	
  douleur	
  viscérale	
  

Soma9que	
  
•  Implica-on	
  des	
  nocicepteurs	
  
•  Souvent	
  bien	
  délimitée	
  	
  
•  Généralement	
  décrite	
  comme	
  

une	
  douleur	
  pulsa-le	
  ou	
  un	
  
endolorissement	
  

•  Superficielle	
  (peau	
  ou	
  muscles)	
  
ou	
  profonde	
  (ar-cula-ons,	
  
tendons	
  ou	
  os)	
  	
  

Viscérale	
  
•  Nocicepteurs	
  des	
  organes	
  creux	
  

et	
  des	
  muscles	
  lisses	
  sensibles	
  	
  
à	
  l’é-rement,	
  à	
  l’hypoxie	
  	
  
et	
  à	
  l’inflamma-on	
  généralement	
  
en	
  cause	
  	
  

•  Douleur	
  généralement	
  irradiée,	
  
mal	
  délimitée,	
  vague	
  et	
  diffuse	
  

•  Présence	
  possible	
  de	
  symptômes	
  
du	
  système	
  nerveux	
  autonome	
  
(p.	
  ex.,	
  pâleur,	
  sueurs,	
  nausées	
  et	
  
varia-ons	
  de	
  la	
  tension	
  artérielle	
  
et	
  de	
  la	
  fréquence	
  cardiaque)	
  

McMahon	
  SB,	
  Koltzenburg	
  M	
  (éd).	
  Wall	
  and	
  Melzack’s	
  Textbook	
  of	
  Pain.	
  5e	
  éd.	
  Elsevier,	
  Londres	
  (R.-­‐U.),	
  2006.	
  
Sikandar	
  S,	
  Dickenson	
  AH.	
  Curr	
  Opin	
  Support	
  Palliat	
  Care	
  2012;6(1):17-­‐26.	
  



Douleur	
  irradiée	
  

Hudspith	
  MJ	
  et	
  al.	
  Dans	
  :	
  Hemmings	
  HC,	
  Hopkins	
  PM	
  (éd).	
  Founda)ons	
  of	
  Anesthesia.	
  2e	
  éd.	
  Elsevier,	
  Philadelphie	
  (PA),	
  2006.	
  	
  
SchmiZ	
  WH	
  Jr.	
  Uplink	
  1998;10:1-­‐3.	
  

FOIE	
  ET	
  VÉSICULE	
  BILIAIRE	
  

APPENDICE	
  

RATE	
  

POUMONS	
  ET	
  
DIAPHRAGME	
  

CŒUR	
  

ESTOMAC	
  

PANCRÉAS	
  

INTESTIN	
  GRÊLE	
  

OVAIRES	
  

CÔLON	
  

REINS	
  

VESSIE	
  

URETÈRE	
  

FOIE	
  ET	
  VÉSICULE	
  
BILIAIRE	
  

THYMUS	
  
THYMUS	
  



Fibre	
  afférente	
  nocicep9ve	
  

S9mulus	
  nocif	
  

Transmission	
  
Influx	
  
ascendant	
  

Moelle	
  épinière	
  

	
  	
  

Transduc9on	
   Conduc9on	
  

Thalamus	
  

Scholz	
  J,	
  Woolf	
  CJ.	
  Nat	
  Neurosci	
  2002;5(Suppl.):1062-­‐7.	
  
	
  

Percep9on	
  

Nocicep-on	
  :	
  processus	
  neuronal	
  	
  
d’encodage	
  des	
  s-muli	
  nocifs	
  

Cortex	
  somatosensoriel	
  

Modula9on	
  
descendante	
  

Les	
  conséquences	
  de	
  l’encodage	
  peuvent	
  être	
  autonomes	
  (p.	
  ex.,	
  éléva-on	
  de	
  la	
  tension	
  artérielle)	
  ou	
  comportementales	
  
(réflexe	
  moteur	
  de	
  retrait	
  ou	
  comportement	
  nocifensif	
  plus	
  complexe).	
  Il	
  n’y	
  a	
  pas	
  nécessairement	
  percep-on	
  	
  
de	
  la	
  douleur. 



Transduc-on	
  par	
  l’entremise	
  	
  
des	
  médiateurs	
  endogènes	
  

•  Mécaniques	
  

•  Thermiques	
  

•  Chimiques	
  

Julius	
  D,	
  Basbaum	
  AI.	
  Nature	
  2001;413(6852):203-­‐10.	
  Scholz	
  J,	
  Woolf	
  CJ.	
  Nat	
  Neurosci	
  2002;5(Suppl.):1062-­‐7.	
  	
  
Woolf	
  CJ,	
  Salter	
  MW.	
  Science	
  2000;288(5472):1765-­‐68.	
  

S9muli	
  nocifs	
   Médiateurs	
  
• Prostaglandines	
  
• Leucotriènes	
  
• Substance	
  P	
  
• Histamine	
  
• Bradykinine	
  
• Sérotonine	
  
• Hydroxyacides	
  
• Espèces	
  réac-ves	
  de	
  
l’oxygène	
  
• Cytokines	
  et	
  chimiokines	
  
inflammatoires	
  

Récepteurs/canaux	
  
sur	
  les	
  nocicepteurs	
  



Transmission	
  par	
  l’intermédiaire	
  	
  
des	
  neurotransmeZeurs	
  

1.  L’impulsion 
atteint la 
terminaison  
du neurone 
présynaptique 

2.  Le glutamate est 
libéré dans la 
fente synaptique 

3.  Le glutamate se 
fixe au récepteur 
AMPA 

4.  L’impulsion  
est transmise  
au neurone 
postsynaptique  

Substance P 

Neurone 
présynaptique 

Fente synaptique 

Glutamate 

Neurone  
postsynaptique 

Récepteur 
NMDA bloqué 
par Mg2+ 

Récepteur  
AMPA 

Récepteur 
NMDA NK-1 

AMPA	
  =	
  acide	
  2-­‐amino-­‐3-­‐	
  
(5-­‐méthyl-­‐3-­‐hydroxy-­‐1,2-­‐oxazol-­‐4-­‐yl)	
  
propanoïque;	
  NK	
  =	
  neurokinine;	
  	
  
NMDA	
  =	
  acide	
  N-­‐méthyl-­‐D-­‐aspar9que.	
  
Fields	
  HL	
  et	
  al.	
  Dans	
  :	
  McMahon	
  SB,	
  Koltzenburg	
  M	
  (éd.).	
  Wall	
  and	
  Melzack’s	
  Textbook	
  of	
  Pain.	
  5e	
  éd.	
  Elsevier,	
  Londres	
  (R.-­‐U.),	
  2006.	
  	
  
Julius	
  D,	
  Basbaum	
  AI.	
  Nature	
  2001;413(6852):203-­‐10.	
  Woolf	
  CJ,	
  Salter	
  MW.	
  Science	
  2000;288(5472):1765-­‐68.	
  



Modula-on	
  de	
  la	
  douleur	
  

Modula9on	
  
descendante	
   Influx	
  

ascendant	
  

Moelle	
  épinière	
  

	
  	
  
•  La	
  douleur	
  est	
  modulée	
  par	
  
l’intermédiaire	
  des	
  faisceaux	
  spinaux	
  
nocicep9fs	
  ascendants	
  et	
  
inhibiteurs/facilitateurs	
  
descendants	
  

Faisceaux	
  
spinaux	
  

nocicepteurs	
  
ascendants	
  

Faisceaux	
  spinaux	
  
inhibiteurs/	
  
facilitateurs	
  
descendants	
  

Fibres	
  C	
  
Fibres	
  Aδ	
  

Sérotonine	
  
Noradrénaline	
  
Dopamine	
  

Cerveau	
  

Benarroch	
  EE.	
  Neurology	
  2008;71(3):217-­‐21.	
  Fields	
  HL	
  et	
  al.	
  Dans	
  :	
  McMahon	
  SB,	
  Koltzenburg	
  M	
  (éd.).	
  Wall	
  and	
  Melzack’s	
  Textbook	
  of	
  Pain.	
  5e	
  éd.	
  Elsevier,	
  
Londres	
  (R-­‐.U.),	
  2006.	
  Scholz	
  J,	
  Woolf	
  CJ.	
  Nat	
  Neurosci	
  2002;5(Suppl.):1062-­‐7.	
  



Percep-on	
  de	
  la	
  douleur	
  

•  La	
  moelle	
  épinière	
  transmet	
  	
  
les	
  signaux	
  de	
  la	
  douleur	
  à	
  des	
  
noyaux	
  spécifiques	
  du	
  thalamus	
  
et,	
  de	
  là,	
  à	
  de	
  nombreuses	
  et	
  
diverses	
  régions	
  du	
  cerveau	
  –	
  
collec-vement	
  appelées	
  
«	
  matrice	
  de	
  la	
  douleur	
  »	
  

•  La	
  percep-on	
  de	
  la	
  douleur	
  peut	
  
également	
  être	
  altérée	
  sans	
  qu’il	
  
y	
  ait	
  de	
  s-mulus	
  externe	
  (c.-­‐à-­‐d.,	
  
par	
  les	
  émo-ons,	
  la	
  distrac-on,	
  
un	
  effet	
  placebo,	
  etc.)	
  

Tracey	
  A,	
  Dickenson	
  A.	
  Cell	
  2012;148(6):1308-­‐e2.	
  

	
  	
  Matrice	
  
cérébrale	
  

Percep-on	
  



Fibre	
  afférente	
  nocicep9ve	
  

Inflamma-on	
  

Tissus	
  endommagés	
  
Cellules	
  inflammatoires	
  

Cellules	
  tumorales	
  

Moelle	
  	
  épinière	
  

	
  	
  

Réac9vité	
  altérée	
  	
  
des	
  nocicepteurs	
  	
  
(sensibilisa9on	
  	
  
périphérique)	
  

Cerveau	
  

Médiateurs	
  
chimiques	
  
inflammatoires	
   Réac9vité	
  altérée	
  	
  

des	
  neurones	
  dans	
  	
  
le	
  SNC	
  (sensibilisa9on	
  
centrale)	
  

Prostanoïdes	
  
Cytokines	
  	
  
Facteurs	
  	
  
de	
  croissance	
  
Kinines	
  	
  
Purines	
  	
  
Amines	
  	
  
Ions	
  

SNC	
  =	
  système	
  nerveux	
  central.	
  
Scholz	
  J,	
  Woolf	
  CJ.	
  Nat	
  Neurosci	
  2002;5(Suppl.):1062-­‐7.	
  
	
  



Reconnaître	
  la	
  douleur	
  neuropathique	
  

Descrip9ons	
  
couramment	
  employés	
  
Douleur	
  fulgurante	
  
Sensa3on	
  de	
  choc	
  

électrique	
  	
  
Sensa3on	
  de	
  brûlure	
  

Fourmillements	
  
Engourdissement	
  

Algie	
  postzona	
  

Radiculalgie	
  lombaire	
  

Douleur	
  postopératoire	
  
chronique	
  

Douleur	
  consécu9ve	
  à	
  un	
  
accident	
  vasculaire	
  cérébral	
  

Neuropathie	
  périphérique	
  diabé9que	
  

1.	
  Baron	
  R	
  et	
  al.	
  Lancet	
  Neurol	
  2010;9(8):807-­‐19.	
  	
  



Qu’est-­‐ce	
  que	
  la	
  douleur	
  
neuropathique?	
  

Défini9on	
  

•  Douleur	
  causée	
  par	
  une	
  lésion	
  	
  
ou	
  une	
  affec-on	
  du	
  système	
  
nerveux	
  somatosensoriel	
  

•  Douleur	
  pouvant	
  être	
  
périphérique	
  ou	
  centrale	
  

Caractéris9ques	
  	
  
de	
  la	
  douleur	
  

•  Sensa-on	
  de	
  brûlure	
  
•  Douleur	
  lancinante	
  
•  Sensa-on	
  de	
  choc	
  électrique	
  
•  Douleur	
  souvent	
  diffuse	
  
•  Type	
  de	
  douleur	
  fréquemment	
  
accompagné	
  d’allodynie	
  et/ou	
  
d’hyperalgésie	
  

Chong	
  MS,	
  Bajwa	
  ZH.	
  J	
  Pain	
  Symptom	
  Manage	
  2003;25(5	
  Suppl.):S4-­‐11.	
  Cruccu	
  G	
  et	
  al.	
  Eur	
  J	
  Neurol	
  2004;11(3):153-­‐62.	
  
Dray	
  A.	
  Br	
  J	
  Anaesth	
  2008;101(1):48-­‐58.	
  Interna-onal	
  Associa-on	
  for	
  the	
  Study	
  of	
  Pain.	
  IASP	
  Taxonomy.	
  Accessible	
  à	
  :	
  
hZp://www.iasp-­‐pain.org/AM/Template.cfm?Sec-on=Pain_Defini-ons.	
  Consulté	
  le	
  :	
  15	
  juillet	
  2013.	
  McMahon	
  SB,	
  Koltzenburg	
  M	
  (éd.).	
  Wall	
  and	
  
Melzack’s	
  Textbook	
  of	
  Pain.	
  5e	
  éd.	
  Elsevier,	
  Londres	
  (R.-­‐U.),	
  2006.	
  Woolf	
  CJ.	
  Pain	
  2011;152(3	
  Suppl.):S2-­‐15.	
  



Descrip-ons	
  de	
  la	
  douleur	
  neuropathique	
  
couramment	
  employés	
  

Sensa3on	
  	
  
de	
  brûlure	
  

Baron	
  R	
  et	
  al.	
  Lancet	
  Neurol	
  2010;9(8):807-­‐19.	
  Gilron	
  I	
  et	
  al.	
  CMAJ	
  2006;175(3):265-­‐75.	
  

Engourdissement	
  Sensa3on	
  	
  
de	
  choc	
  
électrique	
  

Picotements	
  Fourmillements	
  



La	
  douleur	
  neuropathique	
  se	
  caractérise	
  	
  
par	
  des	
  varia-ons	
  de	
  la	
  réponse	
  de	
  la	
  douleur	
  	
  

aux	
  s-muli	
  douloureux	
  
In
te
ns
ité

	
  d
e	
  
la
	
  d
ou

le
ur
	
  

10	
  
	
  
8	
  
	
  
6	
  
	
  
4	
  
	
  
2	
  
	
  
0	
  

Intensité	
  du	
  s9mulus	
  

Réponse	
  normale	
  	
  
de	
  la	
  douleur	
  

Agression	
  

Hyperalgésie	
  
(réponse	
  accrue	
  à	
  un	
  s-mulus	
  
normalement	
  douloureux)	
  	
  

Allodynie	
  
(douleur	
  causée	
  	
  
par	
  un	
  s-mulus	
  	
  

qui	
  n’en	
  provoque	
  
normalement	
  pas)	
  	
  

D’après	
  :	
  GoZschalk	
  A	
  et	
  al.	
  Am	
  Fam	
  Physician	
  2001;63(10):1979-­‐84.	
  

Réponse	
  à	
  
l’agression	
  



Mécanismes	
  de	
  la	
  douleur	
  neuropathique	
  

Lésion/affec9on	
  
nerveuse	
  

Moelle	
  épinière	
  Fibre	
  afférente	
  nocicep9ve	
  

Gilron	
  I	
  et	
  al.	
  CMAJ	
  2006;175(3):265-­‐75.	
  Jarvis	
  MF,	
  Boyce-­‐Rustay	
  JM.	
  Curr	
  Pharm	
  Des	
  2009;15(15):1711-­‐6.	
  	
  
Scholz	
  J,	
  Woolf	
  CJ.	
  Nat	
  Neurosci	
  2002;5(Suppl.):1062-­‐7.	
  

Perte	
  du	
  contrôle	
  
inhibiteur	
  

Sensibilisa9on	
  
centrale	
  

	
  	
  

Décharge	
  
ectopique	
  

Sensibilisa9on	
  
périphérique	
  

Cerveau	
  

Lésion/affec9on	
  nerveuse	
  

Modula9on	
  
descendante	
  

Sensibilisa9on	
  
centrale	
  

Lésion/affec9on	
  nerveuse	
  



Qu’est-­‐ce	
  que	
  la	
  douleur	
  dysfonc-onnelle/	
  
causée	
  par	
  une	
  sensibilisa-on	
  centrale?	
  

Défini9on	
  

•  Amplifica-on	
  du	
  
signalement	
  neuronal	
  	
  
à	
  l’intérieur	
  du	
  SNC	
  	
  
qui	
  provoque	
  une	
  
hypersensibilité	
  	
  
à	
  la	
  douleur	
  

Exemples	
  

•  Fibromyalgie	
  
•  Syndrome	
  du	
  côlon	
  
irritable	
  

•  Cys-te	
  inters--elle	
  
•  Syndrome	
  de	
  l’ar-cula-on	
  
temporo-­‐mandibulaire	
  

•  Type	
  de	
  douleur	
  pouvant	
  
être	
  présent	
  en	
  cas	
  de	
  
lombalgie	
  chronique,	
  
d’arthrose	
  ou	
  de	
  
polyarthrite	
  rhumatoïde	
  

Caractéris9ques	
  	
  
de	
  la	
  douleur	
  

•  Sensa-on	
  de	
  brûlure	
  
•  Douleur	
  lancinante	
  
•  Sensa-on	
  de	
  choc	
  
électrique	
  

•  Douleur	
  souvent	
  diffuse	
  
•  Type	
  de	
  douleur	
  
fréquemment	
  
accompagné	
  d’allodynie	
  
et/ou	
  d’hyperalgésie	
  

	
  
Woolf	
  CJ.	
  Pain	
  2011;152(3	
  Suppl.):S2-­‐15.	
  



Importance	
  de	
  l’évalua-on	
  	
  
de	
  la	
  douleur	
  

La	
  douleur	
  est	
  un	
  prédicteur	
  significa9f	
  	
  
de	
  morbidité	
  et	
  de	
  mortalité	
  

• Surveiller	
  les	
  drapeaux	
  rouges	
  qui	
  demandent	
  une	
  inves-ga-on	
  
et/ou	
  une	
  orienta-on	
  en	
  spécialité	
  immédiate	
  
• Iden-fier	
  les	
  causes	
  sous-­‐jacentes	
  

–  Le	
  soulagement	
  de	
  la	
  douleur	
  est	
  plus	
  efficace	
  si	
  les	
  causes	
  	
  
sous-­‐jacentes	
  sont	
  iden-fiées	
  et	
  prises	
  en	
  charge	
  	
  

• Iden-fier	
  le	
  type	
  de	
  douleur	
  pour	
  orienter	
  le	
  choix	
  	
  
du	
  traitement	
  
• Déterminer	
  l’intensité	
  ini-ale	
  de	
  la	
  douleur	
  pour	
  être	
  	
  
en	
  mesure	
  d’évaluer	
  l’efficacité	
  du	
  traitement	
  par	
  la	
  suite	
  

Forde	
  G,	
  Stanos	
  S.	
  J	
  Fam	
  Pract	
  2007;56(8	
  Suppl.	
  Hot	
  Topics):S21-­‐30.	
  Sokka	
  T,	
  Pincus	
  T.	
  Présenta-on	
  par	
  affiche	
  à	
  l’ACR	
  2005.	
  



COMMENT	
  ÉVALUEZ-­‐VOUS	
  	
  
LA	
  DOULEUR	
  DANS	
  VOTRE	
  

PRATIQUE?	
  

Ques-on	
  à	
  débaZre	
  



Fiche	
  de	
  l’historique	
  de	
  la	
  douleur	
  

•  Emplacement	
  de	
  la	
  douleur	
  
•  Facteurs	
  provoquant	
  ou	
  aggravant	
  la	
  douleur	
  	
  
•  Intensité	
  et	
  caractéris-ques	
  de	
  la	
  douleur	
  
•  Présence	
  ou	
  absence	
  de	
  symptômes	
  connexes	
  
•  Présence	
  ou	
  absence	
  d’une	
  altéra-on	
  	
  
du	
  fonc-onnement	
  causée	
  par	
  la	
  douleur	
  	
  

•  Antécédents	
  médicaux	
  per-nents	
  

Ayad	
  AE	
  et	
  al.	
  J	
  Int	
  Med	
  Res	
  2011;39(4):1123-­‐41.	
  



Localiser	
  la	
  douleur	
  

	
  
	
  

Des	
  images	
  du	
  corps	
  humain	
  sont	
  u-les	
  pour	
  localiser	
  
précisément	
  les	
  symptômes	
  de	
  la	
  douleur	
  et	
  les	
  signes	
  sensoriels*	
  

*	
  En	
  cas	
  de	
  douleur	
  irradiée,	
  il	
  n’y	
  a	
  pas	
  nécessairement	
  de	
  corréla9on	
  entre	
  l’emplacement	
  de	
  la	
  douleur	
  et	
  celui	
  de	
  la	
  blessure	
  
ou	
  de	
  la	
  lésion	
  ou	
  du	
  dysfonc9onnement	
  nerveux.	
  
Gilron	
  I	
  et	
  al.	
  CMAJ	
  2006;175(3):265-­‐75.	
  Walk	
  D	
  et	
  al.	
  Clin	
  J	
  Pain	
  2009;25(7):632-­‐40.	
  	
  

DEVANT	
   DERRIÈRE	
  

Droite	
   Droite	
  Gauche	
   Gauche	
  



Déterminer	
  l’intensité	
  de	
  la	
  douleur	
  

Interna-onal	
  Associa-on	
  for	
  the	
  Study	
  of	
  Pain.	
  Faces	
  Pain	
  Scale	
  –	
  Revised.	
  Accessible	
  à	
  :	
  
hZp://www.iasp-­‐pain.org/Content/Naviga-onMenu/GeneralResourceLinks/FacesPainScaleRevised/default.htm.	
  Consulté	
  le	
  :	
  15	
  juillet	
  2013.	
  	
  
Iverson	
  RE	
  et	
  al.	
  Plast	
  Reconstr	
  Surg	
  2006;118(4):1060-­‐9.	
  

0	
  

Échelle	
  numérique	
  (0-­‐10)	
  d’intensité	
  de	
  la	
  douleur	
  

Aucune	
  
douleur	
  

1	
   2	
   3	
   4	
   5	
   6	
   7	
   8	
   9	
   10	
  
Douleur	
  
modérée	
  

Douleur	
  la	
  plus	
  
grave	
  possible	
  

Échelle	
  descrip-ve	
  simple	
  de	
  l’intensité	
  de	
  la	
  douleur	
  

Aucune	
  
douleur	
  

Douleur	
  
légère	
  

Douleur	
  
modérée	
  

Douleur	
  
grave	
  

Douleur	
  très	
  
grave	
  

Douleur	
  la	
  
plus	
  grave	
  
possible	
  

Échelle	
  de	
  l’expression	
  faciale	
  de	
  la	
  douleur	
  –	
  révisée	
  



UTILISEZ-­‐VOUS	
  UN	
  OUTIL	
  DE	
  
DÉPISTAGE	
  	
  

DE	
  LA	
  DOULEUR	
  NEUROPATHIQUE	
  	
  
DANS	
  VOTRE	
  PRATIQUE?	
  

DANS	
  L’AFFIRMATIVE,	
  QUEL	
  OUTIL	
  	
  
UTILISEZ-­‐VOUS	
  ET	
  POUR	
  QUELLE	
  

RAISON?	
  

Ques-on	
  à	
  débaZre	
  



Ou-ls	
  de	
  dépistage	
  	
  
de	
  la	
  douleur	
  neuropathique	
  

LANSS	
   DN4	
   NPQ	
   painDETECT	
   ID	
  Pain	
  

Symptômes	
  

Sensa-on	
  de	
  piqûre,	
  fourmillements	
  	
  
et	
  picotements	
  

x	
   x	
   x	
   x	
   X	
  

Sensa-on	
  de	
  choc	
  électrique	
  ou	
  douleur	
  
fulgurante	
  

X	
   x	
   x	
   x	
   x	
  

Sensa-on	
  de	
  chaleur	
  ou	
  de	
  brûlure	
   X	
   x	
   x	
   x	
   x	
  

Engourdissement	
   x	
   x	
   x	
   x	
  

Douleur	
  provoquée	
  par	
  un	
  toucher	
  léger	
   X	
   x	
   x	
   x	
  

Sensa-on	
  de	
  froid	
  ou	
  sensa-on	
  glaciale	
  
douloureuse	
  

x	
   X	
  

Examen	
  clinique	
  

Allodynie	
  au	
  froZement	
  (brosse)	
   X	
   X	
  

Seuil	
  du	
  toucher	
  léger	
  accru	
   X	
  

Altéra-on	
  du	
  seuil	
  de	
  la	
  douleur	
  à	
  la	
  piqûre	
   X	
   X	
  

DN4	
  =	
  Douleur	
  neuropathique	
  en	
  4	
  ques9ons	
  (DN4);	
  	
  
LANSS	
  =	
  Leeds	
  Assessment	
  of	
  Neuropathic	
  Symptoms	
  and	
  Signs;	
  NPQ	
  =	
  Neuropathic	
  Pain	
  Ques3onnaire.	
  
BenneZ	
  MI	
  et	
  al.	
  Pain	
  2007;127(3):199-­‐203.	
  Haanpää	
  M	
  et	
  al.	
  Pain	
  2011;152(1):14-­‐27.	
  	
  

Les	
  ou-ls	
  de	
  dépistage	
  de	
  la	
  douleur	
  
neuropathique	
  se	
  fondent	
  en	
  grande	
  
par-e	
  sur	
  la	
  descrip-on	
  verbale	
  de	
  

la	
  douleur	
  }	
  

}	
   Certains	
  ou-ls	
  de	
  dépistage	
  
comprennent	
  un	
  examen	
  
neurologique	
  en	
  clinique	
  

Choisir	
  un	
  ou	
  plusieurs	
  ou-ls	
  qui	
  sont	
  faciles	
  d’emploi	
  	
  
et	
  qui	
  ont	
  été	
  validés	
  dans	
  la	
  langue	
  du	
  pays	
  	
  



Douleur	
  
dysfonc9onnelle/	
  
causée	
  par	
  une	
  
sensibilisa9on	
  

centrale	
  

Douleur	
  
neuropathique	
  

Douleur	
  
nocicep9ve	
  

Nicholson	
  B,	
  Verma	
  S.	
  Pain	
  Med	
  2004;5(Suppl.	
  1):S9-­‐27.	
  
	
  

Évaluer	
  les	
  conséquences	
  	
  
de	
  la	
  douleur	
  sur	
  le	
  fonc-onnement	
  

Anxiété et 
dépression 

Perturbation 
du sommeil 

Douleur 

Incapacité 
fonctionnelle 



Si	
  possible,	
  il	
  est	
  important	
  
d’iden-fier	
  et	
  de	
  traiter	
  la	
  cause	
  
sous-­‐jacente	
  de	
  la	
  douleur!	
  

Forde	
  G,	
  Stanos	
  S.	
  J	
  Fam	
  Pract	
  2007;56(8	
  Suppl.	
  Hot	
  Topics):S21-­‐30.	
  

Iden-fier	
  et	
  traiter	
  la	
  cause	
  sous-­‐jacente	
  



Procéder	
  à	
  une	
  évalua-on	
  
chez	
  les	
  pa-ents	
  souffrants	
  

qui	
  présentent	
  des	
  
drapeaux	
  rouges!	
  	
  

Procéder	
  à	
  l’inves-ga-on	
  et	
  à	
  la	
  prise	
  en	
  charge	
  	
  
qui	
  s’imposent	
  ou	
  orienter	
  le	
  pa-ent	
  en	
  spécialité	
  

LiZlejohn	
  GO.	
  J	
  R	
  Coll	
  Physicians	
  Edinb	
  2005;35(4):340-­‐4.	
  

Rester	
  à	
  l’affût	
  des	
  drapeaux	
  rouges	
  



Décider	
  du	
  meilleur	
  plan	
  de	
  traitement	
  
pour	
  le	
  pa-ent	
  

Patient 

Généraliste ± 
autres 

professionnels  
de la santé 

Famille 

Soins	
  en	
  collabora9on	
  
Le	
  pa9ent	
  est	
  

l’ul9me	
  ges9onnaire	
  
de	
  sa	
  maladie	
  

Ayad	
  AE	
  et	
  al.	
  J	
  Int	
  Med	
  Res	
  2011;39(4):1123-­‐41.	
  Saltman	
  D	
  et	
  al.	
  Med	
  J	
  Aust	
  2001;175(Suppl):S92-­‐6.	
  	
  



Objec-fs	
  de	
  la	
  prise	
  en	
  charge	
  	
  
de	
  la	
  douleur	
  

•  Faire	
  par-ciper	
  le	
  pa-ent	
  à	
  la	
  prise	
  de	
  décisions	
  	
  
•  S’entendre	
  sur	
  des	
  objec-fs	
  thérapeu-ques	
  réalistes	
  
avant	
  de	
  meZre	
  en	
  œuvre	
  le	
  plan	
  de	
  traitement	
  	
  

Farrar	
  JT	
  et	
  al.	
  Pain	
  2001;94(2):149-­‐58.	
  Gilron	
  I	
  et	
  al.	
  CMAJ	
  2006;175(3):265-­‐75.	
  

Soulagement	
  op9mal	
  	
  
de	
  la	
  douleur	
  

Améliora9on	
  du	
  
fonc9onnement	
  

Effets	
  indésirables	
  
réduits	
  au	
  minimum	
  



Traitement	
  mul-modal	
  de	
  la	
  douleur	
  
fondé	
  sur	
  l’approche	
  biopsychosociale	
  

	
  
	
  

Pharmacothérapie	
  

Ges-on	
  du	
  stress	
  

	
  
Prise	
  en	
  charge	
  	
  
interven-onnelle	
  	
  

	
  
	
  

de	
  la	
  douleur	
  

Rétroac-on	
  biologique	
  Thérapies	
  complémentaires	
  

Physiothérapie	
  

Éduca-on	
  

Prise	
  en	
  charge	
  	
  
des	
  habitudes	
  de	
  vie	
  

Hygiène	
  du	
  sommeil	
  

Gatchel	
  RJ	
  et	
  al.	
  Psychol	
  Bull	
  2007;133(4):581-­‐624.	
  Ins-tute	
  of	
  Medicine.	
  Relieving	
  Pain	
  in	
  America:	
  A	
  Blueprint	
  for	
  Transforming	
  Preven)on,	
  Care,	
  Educa)on,	
  and	
  Research.;	
  Na-onal	
  Academies	
  
Press,	
  Washington	
  (DC),	
  2011.	
  Mayo	
  Founda-on	
  for	
  Medical	
  Educa-on	
  and	
  Research.	
  Comprehensive	
  Pain	
  Rehabilita)on	
  Center	
  Program	
  Guide.	
  Mayo	
  Clinic,	
  Rochester	
  (MN),	
  2006.	
  	
  

Ergothérapie	
  



QUELLES	
  APPROCHES	
  NON	
  
PHARMACOLOGIQUES	
  DE	
  LA	
  PRISE	
  	
  

EN	
  CHARGE	
  DE	
  LA	
  DOULEUR	
  
METTEZ-­‐VOUS	
  EN	
  PRATIQUE?	
  	
  
Y	
  A-­‐T-­‐IL	
  DES	
  APPROCHES	
  NON	
  
PHARMACOLOGIQUES	
  DONT	
  	
  
VOS	
  PATIENTS	
  S’ENQUIÈRENT	
  

RÉGULIÈREMENT?	
  	
  

Ques-on	
  à	
  débaZre	
  



Interven-ons	
  non	
  pharmacologiques	
  

Type	
  de	
  
thérapie	
   Exemples	
  

Psycholo-­‐
gique	
  

•  Hypnose	
  
•  Relaxa-on	
  
•  Thérapie	
  cogni-vo-­‐
comportementale	
  

Physique	
  

•  Acupuncture	
  
•  Neuros-mula-on	
  
transcutanée	
  

•  Toucher	
  thérapeu-que	
  et	
  
massage	
  

•  Ergothérapie	
  

Clinique	
  

•  Évalua-on	
  de	
  la	
  douleur	
  
•  Conseils	
  du	
  médecin	
  et	
  
communica-on	
  

•  Éduca-on	
  

BenneZ	
  MI,	
  Closs	
  SJ.	
  Pain	
  Clinical	
  Updates	
  2010;18(2):1-­‐6.	
  

•  Les	
  interven-ons	
  non	
  
pharmacologiques	
  sont	
  
communément	
  employées	
  
en	
  pra-que	
  clinique	
  

•  Il	
  peut	
  être	
  difficile	
  
d’établir	
  leur	
  efficacité	
  sur	
  
la	
  base	
  de	
  données	
  
probantes,	
  notamment	
  en	
  
ce	
  qui	
  concerne	
  la	
  
méthodologie	
  et	
  
l’interpréta-on	
  des	
  études	
  



Preuves	
  des	
  bienfaits	
  poten-els	
  des	
  thérapies	
  
complémentaires	
  et	
  des	
  médecines	
  douces	
  

√	
  =	
  preuves	
  prome}euses	
  de	
  bienfaits	
  poten9els;	
  X	
  =	
  preuves	
  limitées	
  ou	
  contradictoires,	
  ou	
  absence	
  de	
  preuves	
  	
  
Na-onal	
  ins-tutes	
  of	
  Health.	
  Chronic	
  Pain	
  and	
  CAM:	
  At	
  a	
  Glance.	
  Accessible	
  à	
  :	
  hZp://nccam.nih.gov/health/pain/chronic.htm.	
  Consulté	
  le	
  :	
  29	
  juillet	
  2013.	
  

Arthrite	
   Céphalées	
   Lombalgie	
   Cervicalgie	
  
Acupuncture	
   √	
   √	
   √	
   X	
  

Balnéothérapie	
  (bains	
  d’eau	
  minérale)	
   X	
  

Grande	
  camomille	
   X	
  

Acide	
  gamma-­‐linolénique	
   X	
  

Glucosamine/chondroï-ne	
   X	
  

Remèdes	
  à	
  base	
  de	
  plantes	
   X	
   X	
  

Massage	
   √	
  

Manipula-on	
  rachidienne	
   √	
   √	
   X	
  

Relaxa-on	
  progressive	
  	
   √	
  

Prolothérapie	
   X	
  

Tai-­‐chi	
   X	
  

Yoga	
   √	
  



Fibre	
  afférente	
  nocicep9ve	
  

Traitements	
  pharmacologiques	
  de	
  la	
  douleur	
  
nocicep-ve/inflammatoire	
  selon	
  leur	
  mode	
  d’ac-on	
  

S9mulus	
  	
  
nocif	
  

Modula9on	
  	
  
descendante	
  

Influx	
  
ascendant	
  

Moelle	
  épinière	
  

	
  	
  

Transduc9on	
   Transmission	
  

Cerveau	
  

Percep9on	
  

AINSns/coxibs	
  
Anesthésiques	
  	
  
locaux	
  

Anesthésiques	
  locaux	
  

Ligands	
  de	
  la	
  
sous-­‐unité	
  α2δ	
  
Acétaminophène	
  
An-dépresseurs	
  
AINSns/coxibs	
  
Opioïdes	
  

Opioïdes	
  

Sensibilisa9on	
  
périphérique	
  

Sensibilisa9on	
  centrale	
  
Inflamma9on	
  

AINSns/coxibs,	
  opioïdes	
  
Coxibs	
  =	
  inhibiteurs	
  spécifiques	
  de	
  la	
  COX-­‐2;	
  AINSns	
  =	
  an9-­‐inflammatoires	
  non	
  stéroïdiens	
  non	
  spécifiques.	
  
Scholz	
  J,	
  Woolf	
  CJ.	
  Nat	
  Neurosci	
  2002;5(Suppl.):1062-­‐7.	
  
	
  



Acétaminophène	
  

•  Ses	
  effets	
  au	
  niveau	
  moléculaire	
  sont	
  encore	
  
mal	
  compris	
  

•  Les	
  modes	
  d’ac-on	
  poten-els	
  comprennent	
  :	
  
–  l’inhibi-on	
  des	
  enzymes	
  COX	
  (COX-­‐2	
  et/ou	
  COX-­‐3)	
  
–  l’interac-on	
  avec	
  la	
  voie	
  opioïde	
  	
  
–  l’ac-va-on	
  de	
  la	
  voie	
  bulbospinale	
  sérotoninergique	
  
–  l’implica-on	
  dans	
  la	
  voie	
  de	
  l’oxyde	
  nitrique	
  
–  l’augmenta-on	
  de	
  la	
  tonicité	
  cannabinoïde-­‐
vanilloïde	
  

Ma}a	
  A,	
  Coluzzi	
  F.	
  Minerva	
  Anestesiol	
  2009;75(11):644-­‐53.	
  



Que	
  sont	
  les	
  AINS	
  (AINSns/coxibs)?	
  

	
  

• Effet	
  analgésique	
  exercé	
  par	
  l’inhibi-on	
  de	
  la	
  produc-on	
  	
  
de	
  prostaglandines	
  
• Vaste	
  classe	
  médicamenteuse	
  incluant	
  de	
  nombreux	
  agents	
  	
  
au	
  mode	
  d’ac-on	
  différent	
  

AINSns	
  =	
  an9-­‐inflammatoires	
  non	
  stéroïdiens	
  non	
  spécifiques;	
  coxib	
  =	
  inhibiteur	
  spécifique	
  de	
  la	
  COX-­‐2	
  
Brune	
  K.	
  Dans	
  :	
  Kopf	
  A	
  et	
  al.	
  (éd.).	
  Guide	
  to	
  Pain	
  Management	
  in	
  Low-­‐Resource	
  Se\ngs.	
  Interna-onal	
  Associa-on	
  for	
  the	
  Study	
  of	
  Pain,	
  SeaZle	
  (WA),	
  2010.	
  
	
  	
  

Exemples	
  de	
  coxibs	
  :	
  
– Célécoxib	
  
– Étoricoxib	
  
– Parécoxib	
  

Exemples	
  d’AINSns	
  :	
  
– Diclofénac	
  
– Ibuprofène	
  
– Naproxen	
  

AINS	
  =	
  An--­‐Inflammatoires	
  Non	
  Stéroïdiens	
  



Comment	
  les	
  AINSns/coxibs	
  	
  
agissent-­‐ils?	
  

Gastrosource.	
  Non-­‐steroidal	
  An)-­‐inflammatory	
  Drug	
  (NSAID)-­‐Associated	
  Upper	
  Gastrointes)nal	
  
Side-­‐Effects.	
  Accessible	
  à	
  :	
  hZp://www.gastrosource.com/11674565?itemId=11674565.	
  	
  
Consulté	
  le	
  :	
  4	
  décembre	
  2010.	
  Vane	
  JR,	
  Bo}ng	
  RM.	
  Inflamm	
  Res	
  1995;44(1):1-­‐10.	
  	
  

COX-­‐1	
  (cons-tu-ve)	
   COX-­‐2	
  (induite	
  par	
  un	
  
s-mulus	
  inflammatoire)	
  

Prostaglandines	
  

Cytoprotec-on	
  
gastrointes-nale,	
  	
  

ac-vité	
  plaqueZaire	
  

Prostaglandines	
  

Inflamma-on,	
  douleur,	
  
fièvre	
  

AINSns 

 Coxibs  

Soulagement	
  	
  
de	
  la	
  douleur	
  

BLOCAGE BLOCAGE 

BLOCAGE 

Acide	
  arachidonique	
  



Fibre	
  afférente	
  nocicep9ve	
  

Modula9on	
  
descendante	
  

Influx	
  
ascendant	
  

Moelle	
  épinière	
  

	
  	
  

Transduc9on	
   Transmission	
  

Cerveau	
  

Percep9on	
  

Effets	
  des	
  opioïdes	
  sur	
  la	
  douleur	
  
Les	
  opioïdes	
  modifient	
  la	
  percep-on,	
  	
  
modulent	
  la	
  transmission	
  et	
  affectent	
  	
  
la	
  transduc-on	
  de	
  la	
  douleur	
  en	
  :	
  
• altérant	
  l’ac-vité	
  du	
  système	
  limbique;	
  et	
  modifiant	
  	
  
les	
  aspects	
  sensoriels	
  et	
  affec-fs	
  de	
  la	
  douleur	
  
• ac-vant	
  les	
  voies	
  descendantes	
  qui	
  modulent	
  la	
  
transmission	
  de	
  la	
  douleur	
  dans	
  la	
  moelle	
  épinière	
  	
  
• affectant	
  la	
  transduc-on	
  des	
  s-muli	
  douloureux	
  	
  
en	
  impulsions	
  nerveuses	
  

Reisine	
  T,	
  Pasternak	
  G.	
  Dans	
  :	
  Hardman	
  JG	
  et	
  al.	
  (éd.).	
  Goodman	
  and	
  Gilman’s:	
  The	
  Pharmacological	
  Basics	
  of	
  Therapeu)cs.	
  9e	
  éd.	
  McGraw-­‐Hill,	
  New	
  York	
  (NY),	
  1996.	
  	
  
Scholz	
  J,	
  Woolf	
  CJ.	
  Nat	
  Neurosci	
  2002;5(Suppl.):1062-­‐7.	
  Trescot	
  AM	
  et	
  al.	
  Pain	
  Physician	
  2008;11(2	
  Suppl.):S133-­‐53.	
  



Ques-on	
  à	
  débaZre	
  

OUTRE	
  LA	
  NOCICEPTION,	
  QUELS	
  
SONT	
  	
  

LES	
  AUTRES	
  MÉCANISMES	
  
PHYSIOPATHOLOGIQUES	
  DE	
  LA	
  

DOULEUR?	
  
QUELS	
  AGENTS	
  

PHARMACOLOGIQUES	
  ÊTES-­‐VOUS	
  
SUSCEPTIBLE	
  D’EMPLOYER	
  POUR	
  
TRAITER	
  CES	
  TYPES	
  DE	
  DOULEUR?	
  	
  



Traitements	
  pharmacologiques	
  de	
  la	
  douleur	
  
neuropathique	
  selon	
  leur	
  mode	
  d’ac-on	
  

Moelle	
  épinière	
  Fibre	
  afférente	
  nocicep9ve	
  

IRSN	
  =	
  inhibiteurs	
  du	
  recaptage	
  de	
  la	
  sérotonine	
  et	
  de	
  la	
  noradrénaline;	
  ATC	
  =	
  an9dépresseurs	
  tricycliques.	
  
D’après	
  :	
  AZal	
  N	
  et	
  al.	
  Eur	
  J	
  Neurol	
  2010;17(9):1113-­‐e88.	
  Beydoun	
  A,	
  Backonja	
  MM.	
  J	
  Pain	
  Symptom	
  Manage	
  2003;25(5	
  Suppl.):S18-­‐30.	
  	
  
Jarvis	
  MF,	
  Boyce-­‐Rustay	
  JM.	
  Curr	
  Pharm	
  Des	
  2009;15(15):1711-­‐6.	
  Gilron	
  I	
  et	
  al.	
  CMAJ	
  2006;175(3):265-­‐75.	
  Moisset	
  X,	
  Bouhassira	
  D.	
  NeuroImage	
  
2007;37(Suppl.	
  1):S80-­‐8.	
  Morlion	
  B.	
  Curr	
  Med	
  Res	
  Opin	
  2011;27(1):11-­‐33.	
  Scholz	
  J,	
  Woolf	
  CJ.	
  Nat	
  Neurosci	
  2002;5(Suppl.):1062-­‐7.	
  

Modula9on	
  
descendante	
  

Sensibilisa9on	
  
centrale	
  

	
  	
  

Décharge	
  
ectopique	
  

Sensibilisa9on	
  
périphérique	
  

Cerveau	
  

Médicaments	
  agissant	
  	
  
sur	
  la	
  modula9on	
  descendante	
  :	
  
• IRSN	
  
• ATC	
  
• Tramadol,	
  opioïdes	
  

Médicaments	
  	
  
agissant	
  sur	
  la	
  	
  
sensibilisa9on	
  	
  
centrale	
  :	
  
• Ligands	
  α2δ	
  
• ATC	
  
• Tramadol,	
  	
  
opioïdes	
  

Médicaments	
  agissant	
  
sur	
  la	
  sensibilisa9on	
  périphérique	
  :	
  
• Capsaïcine	
  
• Anesthésiques	
  locaux	
  
• ATC	
  

Lésion/affec9on	
  
nerveuse	
  

Lésion/affec9on	
  
nerveuse	
  

Sensibilisa9on	
  
centrale	
  

Lésion/affec9on	
  
nerveuse	
  



Note	
  :	
  la	
  gabapen9ne	
  et	
  la	
  prégabaline	
  sont	
  des	
  ligands	
  de	
  la	
  sous-­‐unité	
  α2δ.	
  
Bauer	
  CS	
  et	
  al.	
  J	
  Neurosci	
  2009;29(13):4076-­‐88.	
  

Lésion	
  nerveuse	
  

L’agression	
  
s9mule	
  la	
  

produc9on	
  de	
  
canaux	
  calciques	
  

Canaux	
  calciques	
  
transportés	
  jusqu’aux	
  
terminaisons	
  nerveuses	
  	
  
de	
  la	
  corne	
  dorsale	
  

Nombre	
  accru	
  de	
  
canaux	
  calciques	
  

Influx	
  calcique	
  	
  
accru	
  

Excitabilité	
  neuronale	
  
accrue	
  

	
  

SENSIBILITÉ	
  ACCRUE	
  
À	
  LA	
  DOULEUR	
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   X	
  
La	
  fixa3on	
  des	
  ligands	
  α2δ sur	
  la	
  	
  
sous-­‐unité	
  α2δ inhibe	
  le	
  transport	
  	
  

des	
  canaux	
  calciques	
  

X	
  

X	
  

X	
  

X	
  

Rôle	
  des	
  ligands	
  de	
  la	
  sous-­‐unité	
  α2δ  
des	
  canaux	
  calciques	
  dans	
  le	
  soulagement	
  	
  

de	
  la	
  douleur	
  neuropathique	
  



Modula-on	
  de	
  la	
  douleur	
  	
  
par	
  les	
  an-dépresseurs	
  

Lésion	
  
nerveuse	
  

Moelle	
  épinière	
  Fibre	
  afférente	
  nocicep9ve	
  

Verdu	
  B	
  et	
  al.	
  Drugs	
  2008;	
  68(18):2611-­‐2632.	
  

Modula9on	
  
descendante	
  

Influx	
  
ascendant	
  

	
  	
  

Décharge	
  
ectopique	
   Transmission	
  

Percep9on	
  

Ac9va9on	
  des	
  	
  
cellules	
  gliales	
  

L’inhibi-on	
  de	
  la	
  recapture	
  de	
  la	
  
sérotonine	
  et	
  de	
  la	
  noradrénaline	
  

accentue	
  la	
  modula-on	
  
descendante	
  

Cerveau	
  



L’iden-fica-on	
  de	
  la	
  cause	
  physiopathologique	
  de	
  la	
  
douleur	
  peut	
  orienter	
  le	
  traitement	
  médicamenteux	
  

Douleur nociceptive 

Douleur neuropathique et douleur 
dysfonctionnelle/ causée par  
une sensibilisation centrale 
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Ligands de la 
sous-unité α2δ  
Antidépresseurs 

Opioïdes 
Pour le soulagement de la douleur modérée 

à grave chez les patients candidats 

La plupart des lignes 
directrices sur le 

soulagement de la douleur 
chronique par des opioïdes 
recommandent leur usage  
à la suite d’une réponse 
inadéquate au traitement  

non opioïde* 

Lé
gè

re
   

  M
od

ér
ée

   
  G

ra
ve

  

*	
  Choisi	
  en	
  fonc9on	
  de	
  la	
  cause	
  physiopathologique	
  de	
  la	
  douleur,	
  
à	
  condi9on	
  qu’il	
  n’y	
  ait	
  pas	
  de	
  contre-­‐indica9on.	
  
Chou	
  R	
  et	
  al.	
  J	
  Pain	
  2009;10(2):113-­‐30.	
  	
  
Scholz	
  J,	
  Woolf	
  CJ.	
  Nat	
  Neurosci	
  2002;5(Suppl.):1062-­‐7.	
  

Acétaminophène 
AINSns/coxibs 



Les	
  analgésiques	
  agissent	
  à	
  différentes	
  
étapes	
  de	
  la	
  voie	
  de	
  la	
  douleur	
  

Modula-on	
  
descendante	
  
Corne	
  	
  
dorsale	
  

Influx	
  
ascendant	
  

Faisceau	
  
spinothalamique	
  

Ganglions	
  	
  
rachidiens	
  

Nerf	
  	
  
périphérique	
  

Nocicepteurs	
  
périphériques	
  

Douleur	
  

Trauma-sme	
  

	
  	
  

Ligands	
  sous-­‐unité	
  α2δ	
  	
  
An9dépresseurs	
  
AINSns/coxibs	
  
Opioïdes	
  

Anesthésiques	
  locaux	
  
An-dépresseurs	
  

Anesthésiques	
  locaux	
  
AINSns/coxibs	
  

Anesthésiques	
  locaux	
  
Ligands	
  sous-­‐unité	
  α2δ	
  	
  
An9dépresseurs	
  
AINSns/coxibs	
  
Opioïdes	
  

D’après	
  :	
  GoZschalk	
  A	
  et	
  al.	
  Am	
  Fam	
  Physician	
  2001;63(10):1979-­‐84.	
  Verdu	
  B	
  et	
  al.	
  Drugs	
  2008;68(18):2611-­‐32.	
  



L’inobservance	
  du	
  traitement	
  médicamenteux	
  
de	
  la	
  douleur	
  chronique	
  est	
  fréquente…	
  

Inobservance	
  
générale	
  :	
  
36-­‐81	
  %	
  

Abus	
  :	
  
3-­‐75	
  %	
  

Sous-­‐u-lisa-on	
  :	
  
2-­‐51	
  %	
  

Mésusage	
  :	
  
13-­‐32	
  %	
  

Cependant,	
  les	
  taux	
  varient	
  grandement	
  	
  
d’une	
  étude	
  à	
  l’autre	
  

Broekmans	
  S	
  et	
  al.	
  Eur	
  J	
  Pain	
  2009;13(2):115-­‐23.	
  	
  



Stratégies	
  visant	
  à	
  améliorer	
  
l’observance	
  du	
  traitement	
  

•  Simplifier	
  le	
  schéma	
  posologique	
  
•  Inculquer	
  des	
  connaissances	
  	
  
•  Modifier	
  les	
  croyances	
  du	
  pa-ent	
  	
  
et	
  ses	
  comportements	
  humains	
  	
  

•  Promouvoir	
  une	
  bonne	
  communica-on	
  	
  
et	
  une	
  rela-on	
  de	
  confiance	
  

•  Laisser	
  tomber	
  les	
  préjugés	
  
•  Evaluer	
  l’observance	
  du	
  traitement	
  

Atreja	
  A	
  et	
  al.	
  Medacapt	
  Gen	
  Med	
  2005;7(1):4.	
  



Messages	
  clés	
  

•  La	
  douleur	
  est	
  un	
  phénomène	
  biopsychosocial	
  courant,	
  mais	
  complexe,	
  	
  
qui	
  affecte	
  tous	
  les	
  aspects	
  de	
  la	
  vie	
  de	
  la	
  personne	
  qui	
  en	
  souffre	
  

•  La	
  douleur	
  peut	
  être	
  catégorisée	
  en	
  3	
  grands	
  types	
  selon	
  les	
  causes	
  
physiopathologiques	
  (qui	
  se	
  manifestent	
  seules	
  ou	
  ensemble	
  [type	
  mixte])	
  

–  Douleur	
  causée	
  par	
  une	
  inflamma-on	
  ou	
  une	
  lésion	
  des	
  -ssus	
  (douleur	
  nocicep-ve)	
  
–  Douleur	
  causée	
  par	
  une	
  lésion	
  ou	
  une	
  affec-on	
  du	
  système	
  somatosensoriel	
  

(douleur	
  neuropathique)	
  
–  Douleur	
  dysfonc-onnelle/causée	
  par	
  une	
  sensibilisa-on	
  centrale	
  	
  

(appella-on	
  terminologique	
  variable)	
  

•  La	
  cause	
  physiopathologique	
  de	
  la	
  douleur	
  peut	
  orienter	
  le	
  choix	
  d’une	
  op-on	
  
thérapeu-que	
  ra-onnelle	
  et	
  fondée	
  sur	
  le	
  mode	
  d’ac-on	
  médicamenteux	
  

•  Une	
  prise	
  en	
  charge	
  op-male	
  nécessite	
  bien	
  souvent	
  la	
  surveillance	
  des	
  drapeaux	
  
rouges,	
  le	
  traitement	
  de	
  la	
  cause	
  sous-­‐jacente	
  et	
  l’associa-on	
  d’interven-ons	
  
pharmacologiques,	
  biologiques	
  et	
  psychosociales	
  ainsi	
  que	
  de	
  techniques	
  
d’interven-on	
  


