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Bases neurophysiologiques : Mécanismes physiopathologiques d’une douleur 
aigue et d’une douleur chronique 

 

I. IntroducƟon 

Le ressenƟ douloureux est différent selon les personnes. Selon l’IASP (2020), la douleur est une expérience désagréable sensorielle 
et émoƟonnelle. Associée ou ressemblant à ce qui est associé à une lésion Ɵssulaire présente ou potenƟelle.  

Savoir et comprendre : La douleur c’est toujours une expérience personnelle, influencée par des facteurs biologiques, 
psychologiques et sociaux. La douleur et la nocicepƟon sont des phénomènes différents. La douleur ne peut être seulement liée 
à l’acƟvité des neurones sensoriels. Les individus appréhendent le concept de douleur à travers leurs expériences de vie. Le rapport 
qu’une personne fait de son expérience de la douleur doit être respecté. Bien que la douleur joue un rôle adaptaƟf, elle peut avoir 
des effets négaƟfs sur la foncƟon et le bien-être social et psychologique. 

La nocicepƟon est le processus sensoriel à l’origine du message nerveux qui provoque la sensaƟon douloureuse.  

 

 

 

La douleur aigue est un signal d’alarme qui met en jeu des réflexes de protecƟon :  

- SoustracƟon aux sƟmuli nocifs  
- Soulager des parƟes de notre corps soumises à de trop forte tensions 

La douleur chronique est une douleur où le sƟmulus nocicepƟf peut avoir disparu. C’est une situaƟon où le signal d’alarme conƟnu 
à foncƟonner alors que le danger a disparu. C’est un ensemble de phénomènes périphériques et surtout centraux qui se sont 
enclenchés de façon autonome et vont se pérenniser.  

NocicepƟon : « ça fait mal »  

Douleur : « J’ai mal » 

Souffrance : « je suis mal »   

 

II. Les voies de la douleur  
a. OrganisaƟon générale 

Elles meƩent en jeu : 

- Des récepteurs  
o Nocicepteurs périphériques  

- Des voies médullaires ascendantes  
- Des relais dans l’encéphale intégrant ces 

informaƟons douloureuses (surtout thalamique)  
- Sites de projecƟons corƟcaux (cortex somesthesique 

primaire, secondaire, insulaire, cingulaire et 
préfrontal) 
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Il existe 4 processus :  

- La transducƟon : conversion énergie du sƟmulus douloureux en 
énergie électrique par les récepteurs sensoriels à la douleur 
- La transmission : du signal vers moelle épinière et cerveau  
- La percepƟon : appréciaƟon des signaux  
- La modulaƟon : par les voies descendantes inhibitrices et 
facilitatrices, au niveau corƟcal, au niveau segmentaire 
 
b. Les récepteurs périphériques  

Les récepteurs périphériques (=nocicepteurs) sont de 2 ordres : 

- SƟmuli nocicepƟfs : Fibres Aδ et fibres C 
- SƟmuli non nocicepƟfs : Fibres Aβ 

 

Il y a 3 classes de nocicepteurs périphériques : 

- Mécanonocicepteurs : Pression intensité élevée  
- Thermonocicepteurs : Température 43° c  
- Chemonocicepteurs : Molécules chimiques algogènes (piment ou inflammaƟon)  

Il y a aussi les nocicepteurs polymodaux 

 

c. Le relais médullaire  
 
- Les fibres A β : myélinisées, vitesse : 30-120 m/s, 
informaƟons tacƟles et propriocepƟves (sensaƟon tacƟle)  
- Les fibres A δ : faiblement myélinisées, vitesse : 3-40 m/s 
(sensaƟon de piqûre brève, localisée)  
- Les fibres C : sans myéline, vitesse de conducƟon lente (0,4-
2m/s), (brûlure prolongée, diffuse)  

 

 

 

d. Neurones post synapƟques  
- Neurones nocicepƟfs spécifiques  

o Répondent à des sƟmulaƟons périphériques de haute intensité, d’origine cutanée, viscérale ou arƟculaire  
o Couches superficielles  

- Neurones nocicepƟfs non spécifiques  
o SƟmulaƟon périphériques faibles et intenses, avec une réponse proporƟonnelle à l’intensité du sƟmulus  
o Couches profondes  

- Neurones non nocicepƟfs spécifiques  
o SƟmulaƟon périphérique que de faible intensité sans informaƟon nocicepƟve 
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e. Structures supraspinales (=en profondeur du cerveau) de la douleur 
 

1) Transmission via le faisceau spino-thalamique et le faisceau spino-réƟculo-thalamique  
2) Thalamus ventro postéro-latéral : composante sensori discriminaƟve 
3) ProjecƟon bulbaire et mésencéphalique : réacƟon d’alerte, réacƟons motrices et émoƟonnelles, 

mécanismes d’éveil  
4) Hypothalamus : réacƟons végétaƟves à la douleur  
5) Complexe amygdalien : réacƟons affecƟves et émoƟonnelles 

 
f. IntégraƟon corƟcale de la douleur 

CogniƟve : « Pourquoi », Expériences douloureuses 
Processus de modulaƟon (aƩenƟon, anƟcipaƟon, 
interprétaƟon, valorisaƟon 

Sensori-discriminaƟve : Je la décris, Qualité, durée, 
intensité et localisaƟon 

EmoƟonnelle affecƟve : J’en souffre, tonalité, désagréable, 
pénible, insupportable 

Comportementale : Je l’exprime, ManifestaƟons verbales 
ou non verbales  

Expérience douloureuse n’est pas le reflet des lésions Mais 
l’image que le cerveau s’en fait. 

III. Mécanismes d’inhibiƟon et de contrôle  
a. Contrôle inhibiteur descendant 
1) ModulaƟon à point de départ corƟcal 
2) Substance grise périaqueducale (sérotoninergique, inhibiteur) 
3) Locus coeruleus (système noradrénergique : inhibiteur) 
4) Raphé médian (système sérotoninergique : inhibiteur facilitateur)  
5) Corne postérieure médullaire (intégraƟon métamérique des influences descendantes) 

Précision sur la corne postérieure médullaire :  

 

Lorsque le sƟmulus venant des nocicepteurs périphériques arrive 
dans la corne postérieure de la moelle épinière, il est régulé par 
les influences descendantes. CeƩe régulaƟon est de type 
inhibitrice (diminuƟon de l’intensité du message) et se fait à parƟr 
de monoamines comportant la sérotonine (deux acƟons : 
facilitatrice et inhibitrice) et la noradrénaline (acƟon inhibitrice).  

Les médicaments opioïdes ont une acƟon pré et post synapƟque 
dans ces synapses et vont aussi diminuer l’intensité du message 
nerveux.  

A proprement parlé, l’intensité du message est diminuée car il y a 
un moins grand nombre de substance P (SP sur le schéma) et de 

glutamate qui vont se fixer sur les récepteurs post synapƟques entraînant une moins forte dépolarisaƟon du neurone post 
synapƟque, c’est-à-dire un potenƟel d’acƟon plus faible. 
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b. InhibiƟon segmentaire : le Gate Control 

CeƩe inhibiƟon a lieu aussi au niveau de la corne postérieure de la moelle. Le gate control 
(Wall et Melzack) c’est le fait de remplacer un sƟmulus douloureux par un sƟmulus non 
douloureux (arrivant plus rapidement au cerveau via les fibres Aβ)  

Substance gélaƟneuse est une zone de la corne postérieure.  

Dans ce schéma on met en relaƟon 
le type de fibre nocicepƟve (Aδ ou 
C) avec le type de fibre non 
nocicepƟve. On imagine que les 
fibres Aβ ne captent pas encore 
d’informaƟon (non nocicepƟves : 
froƩement, eau froide…) et que les 

fibres Aδ ou C (nocicepƟves) transmeƩent l’informaƟon. Même si la vitesse de l’influx nerveux de ces fibres est inférieure à celle 
des fibres non nocicepƟves, l’influx arrive jusqu’au neurone spinothalamique car il n’y a pas confrontaƟon de 2 influx nerveux. 
Lorsque l’on met de l’eau froide sur une brûlure ou que l’on froƩe quand on se cogne, les fibres Aβ (non nocicepƟves) transmeƩent 
le message plus rapidement et il y a blocage de l’informaƟon nocicepƟve au niveau de l’interneurone de la corne postérieure de 
la moelle épinière (Substance gélaƟneuse). Deux autres schémas explicaƟfs reprenant le même principe : 

  

IV. 3 douleurs disƟnctes  
 

- Douleur aigue : alarme, procédurale 
- Douleur chronique : Maladie, modèle bio-psycho-social  

Les 3 contextes sont la douleur  

- NocicepƟve 
o SƟmuli douloureux périphérique 

- Neuropathique 
o Lésion nerveuses périphérique/centrale 

- NociplasƟque 
o ModulaƟon anormale de la douleur 
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a. Douleur nocicepƟve  
1) Par excès de nocicepƟon 
- Douleurs liées à une acƟvaƟon des nocicepteurs périphériques 

par une lésion Ɵssulaire locale.  
- Douleurs per et post opératoires  
- Douleurs mécaniques  

o Provoquée par la mobilité  
o Maximale en fin de journée  
o Calmée par le repos  

- Douleurs inflammatoires  
o Colique néphréƟque  
o Arthrite  

- Douleurs induites par les gestes et les soins (procédurale) 
 

2) De la sensibilisaƟon à la chronicité 

SensibilisaƟon périphérique nocicepƟve : 

AcƟvaƟon nocicepteur : seuil de la douleur globalement indenƟque chez tout les individus.  

SensibilisaƟon nocicepteur : s’acƟve pour une sƟmulaƟon habituellement non douloureuse  

 

 

 

 

 

 

SensibilisaƟon centrale nocicepƟve : 

Le seuil de tolérance de la douleur baisse avec la répéƟƟon du 
geste douloureux. D’où les gestes agressifs de certains paƟents 
lors d’une répéƟƟon de gestes médicaux mal effectués. 

Le schéma de la sensibilisaƟon centrale reprend l’explicaƟon de 
la transmission des informaƟons nocicepƟves afférentes avec 
les différentes modificaƟons métaboliques.  

 

 

b. Douleur neuropathique  
1) DéfiniƟon 
- Douleur secondaire à une lésion ou une maladie du 

système somatosensoriel  
- On disƟngue 

o Douleur neuropathique périphérique  
o Douleur neuropathique centrale : lésion médullaire ou cérébrale  

- Peut être isolée ou associée : douleur mixte 
- DescripƟon clinique  
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o Douleur conƟnue/ paroxysƟque  
o Douleur spontanée/ provoquée  

- Intervalle libre possible après la lésion iniƟale  
- Examen neurologique  

o Signes d’hyposensibilité (hypoesthésie, anesthésie)  
o Signes d’hypersensibilité (allodynie, hyperpathie)  

- OuƟls de dépistage : DN4 
 

2) QuesƟonnaire des douleurs neuropathiques DNA 
- OuƟl d’aide au diagnosƟc : DN4  

o Sensibilité 83%, spécificité 90%  
o Score 4/10  
o TraducƟon et validaƟon linguisƟque dans 16 langues  

- Autres ouƟls  
o LANSS pain scale  
o Neuropathic pain quesƟonnaire  
o Pain detect 

 

 

3) Comparaison des douleurs neuropathiques et des douleurs par excès de nocicepƟon 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4) De la sensibilisaƟon à la chronicisaƟon  

SensibilisaƟon périphérique neuropathique : 

ModificaƟon du système neuropathique après lésion : 
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Dans certains cas il peut y avoir une modificaƟon de la connexion des neurones dans la corne postérieure. Dans le cas « injured » 
la modificaƟon est installée et on ne peut qu’aƩénuer le message nocicepteur.  

Voies nerveuses et types de douleur : 

 

 

 

 

 

 

 

SensibilisaƟon centrale neuropathique : 

 

Lors de la modificaƟon des fibres Aβ (allodynie), on a l’appariƟon de douleurs qui 
ne sont pas habituelles sur ces fibres (schéma « injured »). Il y a donc une 
allodynie.  

Lors de la modificaƟon des fibres Aδ et C, il y a une sensibilisaƟon aussi plus forte 
de la douleur. Il y a donc une hyperalgésie. 

 

 

Le schéma de droite montre ce qu’il se passe lors de la 
modificaƟon fibres Aδ et C des neurones périphériques au niveau 
de la corne postérieure. On voit qu’un plus grand nombre de 
neurones périphériques vient exciter un neurone nocicepƟf 
médullaire ce qui conduit à une hyperexcitabilité de ces mêmes 
neurones médullaires. On aura donc une sensibilisaƟon centrale 
plus forte à la douleur.  

 

5) EvoluƟon de la douleur et facteurs 

La symptomatologie douloureuse évolue et se modifie au 
cours du temps. En effet, on peut avoir une accumulaƟon 
de facteurs qui viennent intensifier le ressenƟ de la douleur 
(douleur perçue ≠ douleur réelle).  

Le cercle vicieux de la douleur met en jeu un ensemble de facteurs qui 
parƟcipent à la pérennisaƟon de la douleur dans le temps. Il peut y avoir 
des facteurs psychologiques et physiques. 

Les douleurs nocicepƟves et neuropathiques créent la douleur factuelle.  
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Des afférences sensori-discriminaƟve, comportementales, cogniƟve, 
affecƟve et émoƟonnelle viennent modifier ceƩe douleur factuelle. 
Ces afférences sont elles-mêmes modifiées par différents facteurs : 
familiaux, sociaux culturels, environnementaux et professionnels. La 
percepƟon douloureuse issue de la modificaƟon de la douleur 
factuelle va abouƟr au comportement observable.   

 

 

 

Le modèle bio-psycho-social de la douleur : 

- Bio : capacités physiques, effets des médicaments, 
réponse au stress, système immunitaire, 
prédisposiƟons généƟques 

- Psycho : croyance, émoƟons, esƟme de soi, mémoire, 
anƟcipaƟon, gesƟon du stress 

- Social : travail, accès aux soins, statut socio-
économique, tradiƟons culturelles, loisirs, proches, 
famille 
 

c. Douleurs nociplasƟques 

 

 

 

 

 

 

 

 

1) DéfiniƟon de la douleur nociplasƟque 
- Douleurs liées à une perturbaƟon du foncƟonnement de la douleur, sans acƟvaƟon des nocicepteurs ni lésion 

neurologique.  
- En lien avec une hypersensibilité centrale et perte d’inhibiƟon descendante  
- Les comorbidités psychiatriques sont fréquentes : troubles anxieux, dépression  
- Sont différentes de l’expression somaƟque d’un trouble psychiatrique. 

DiagnosƟc de la douleur nociplasƟque  

1) Douleur depuis 3 mois  
2) Douleur Régionale  
3) Douleur pas enƟèrement expliquée par un mécanisme neuropathique ou nocicepƟf  
4) Avec des signes d’hypersensibilité (allodynie staƟque/dynamique, au chaud/froid) présents dans la région douloureuse 

 
- Si on a ces 4 items : Possible douleur nociplasƟque 
- 4 items + comorbidités : Sensibilité augmentée, bruit, lumière, odeurs, troubles du sommeil, faƟgue, troubles cogniƟfs 
 Probable douleur nociplasƟque 



Tutorat Les Nuits Blanches    Page 10 sur 11 
   

d. L’intérocepƟon  

C’est la capacité du système nerveux à détecter, intégrer et interpréter les signaux : ressenƟr la faim, la soif, moduler la fréquence 
cardiaque… La percepƟon d’un organe devient consciente en situaƟon de danger, de stress ou de foncƟonnement anormal venant 
de l’intérieur du corps.  

V. Les systèmes nerveux 
- Le système nerveux somaƟque  

o Perçoit les informaƟons sensorielles 
o Commande les mouvements volontaires 
o AcƟons conscientes en réponse aux informaƟons 

extérieures : extérocepƟon 
- Le système nerveux végétaƟf 

o Perçoit notre état intérieur  
o Contrôle et régule les foncƟons vitales internes 

 

- Système nerveux sympathique  
o Met le système nerveux en éveil, place 

l’organisme en situaƟon de réponse à un stress, 
une agression 

o Adrénaline, noradrénaline 
- Système nerveux parasympathique 

o RalenƟssement des foncƟons pour réduire la 
consommaƟon énergéƟque 

o Acétylcholine  
 

Le réseau autonome central est le système de régulaƟon interne grâce auquel le cerveau contrôle les réponses viscero- motrices, 
neuroendocrines, douloureuses et comportementales essenƟelle à la survie.  

L’insula est le carrefour de l’intérocepƟon intervient dans :  

- La percepƟon, intégraƟon de l’intérocepƟon et le mainƟen de l’homéostasie par son acƟon sur le SNS et le SNP  
- L’intégraƟon de la douleur et sa coloraƟon émoƟonnelle 
- L’aƩenƟon et la saillance (tri des informaƟon importantes, idenƟfier le plus perƟnent à traiter)  
- Porte d’entrée de la conscience : si altéraƟon conscience des douleurs abdominales, de ballonnements, céphalées, 

verƟges, acouphènes  
- Conscience de soi  
- Le traitement des informaƟons somatosensorielles et du système vesƟbulaire : audiƟon, goût et odorat  
- L’expérience et conscience émoƟonnelle  
- L’empathie  
- Le contrôle des mouvements complexes 
-  

Des exemples pour comprendre l’intérocepƟon 

Le bien être : vous finissez un excellent repas, vous est apaisé, vous baillez : SNS 
inacƟf, frein vagal au top. 

L’angoisse : une ruelle sombre, des bruits vous inquiètent : SNS s’acƟve : cœur 
s’accélère, vous sentez des odeurs désagréables, vous sentez les baƩements du cœur, vous avez la boule au 
ventre, pas de frein vagal.  

La douleur très intense : réacƟon sympathique majeure, conscience focalisée sur l’acƟon de 
sauvegarde, vous ne ressentez pas la douleur immédiatement mais de façon différée lors 
de la prise de conscience de la lésion. 
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Douleur chronique : diffusion du signal au niveau de l’aire somato-sensorielle, l’insula perd sa 
capacité de filtre de l’intérocepƟon : le SNS reste acƟvé il n’y a plus de frein vagal : douleurs 
abdominales, verƟges, essoufflement, hypersensibilité au bruit, à la lumière etc… 

 Douleurs nociplasƟques 

 Troubles à symptomatologie somaƟque (DMS-V) 

- Troubles à symptomatologie somaƟques, crainte excessive d’avoir une maladie, trouble de conversion, trouble facƟce  
- Symptômes somaƟques pénibles associés à des pensées, des senƟments, des comportements anormaux secondaires à 

ces symptômes  
- Facteurs associés :  

o Vulnérabilité généƟque et biologique (abaissement du seuil de douleur)  
o Expériences traumaƟques précoces (violence, abus etc..)  
o Facteurs d’apprenƟssages  
o Normes culturelles et sociales 

VI. ImplicaƟons thérapeuƟques :  

 

 

 

 

 

VII. Conclusions 
- MulƟplicité des mécanismes physio--pathologiques = variété des syndromes cliniques  
- Plusieurs mécanismes peuvent être présents chez un même paƟent.  
- Prise en charge thérapeuƟque dépend du mécanisme physiopathologique  
- EvaluaƟon du paƟent doit être mulƟdimensionnel  
- Intérêt des prises en charge non médicamenteuses 

 

 

 

 

 


