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LA DOULEUR

A.INTRODUCTION :

|. Historique :

La douleur remonte a la nuit des temps et les réponses a la douleur ont évolué au fil des

époques, conditionnées par les possibilités et I’existence de I’antalgie aux diverses époques.

Faute de savoir la traiter, les philosophes et les adeptes de diverses religions ( voire certains

médecins ) ont sublimé la douleur en lui accordant une valeur éthique, rédemptrice’...

Nous connaissons nombre de citations sur la douleur comme la phrase célébre du stoicisme :

« Douleur, tu n’es pas un mal ! », ou du christianisme : « ...J’augmenterai la souffrance de tes
grossesses, tu enfanteras avec douleurs, ... »* « Pourquoi te plaindre de ta blessure, de la
douleur que cause ton mal ? C’est a cause de la multitude de tes iniquités, du grand nombre de

3 «...selon I’Eglise, ce n’est pas la douleur

tes péchés, que je t’ai fait souffrir ces choses. »
en soi qui rachete, mais la douleur acceptée, consentie, subie, en union avec le Christ, dans un
esprit de pénitence et de repentir. »*ou encore d’autres autres auteurs « C’est lui ( Dieu ) qui
donne la douleur parce qu’il n’y a que lui qui puisse donner quelque chose, et la douleur est si
sainte qu’elle idéalise ou magnifie les plus misérables étres ! »° , « La douleur réveille en
nous, tantdt ce qu’il y a de plus noble dans notre nature, le courage, tantdt ce qu’il y a de plus
tendre, la sympathie et la piti€. Elle nous apprend a lutter pour nous, a sentir pour les

autres. »® , n’oublions pas non plus ’existence d’autres idéologies comme le fakirisme, le

nietzschéisme...qui appellent a I’exaltation de la douleur ou a son acceptation.

Mais quelques récalcitrants réagissaient déja face a cette attitude vis-a-vis de la douleur
comme William Shakespeare, il y a quatre siécles, en disant : « Jamais ne vécut un
philosophe qui puisse en patience endurer le mal des dents » et Graham Green : « Les saints
parlent de la beauté de la souffrance. Mais, vous et moi, nous ne sommes pas des saints. » ou
encore Milton dans son livre a écrit : « Mais la douleur est un parfait malheur, le pire des

maux, excessive, elle vient & bout de toute patience. .. ».”

Ainsi, les médecins de notre époque du troisieéme millénaire qui ont toute une gamme

d’antalgiques a leur disposition n’ont pas le droit de laisser souffrir leurs patients.
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II. En France :

Les douleurs et leur traitement sont devenus, ces derniéres années, un sujet de discussion de
plus en plus d’actualité dans les médias et les milieux politiques francais influencés par des

expériences étrangéres notamment anglo-saxonnes®.

Une journée d’auditions publiques s’est tenue au Sénat le jeudi 27 octobre 1994 sur le théme
« Prendre en charge la douleur » a la suite de laquelle dix propositions ont été mises en
avant ; un colloque sous le titre « Vaincre la douleur » a eu lieu a I’ Assemblée Nationale le 21

novembre 1996 a I’issue duquel un texte a été adopté’.

Le gouvernement a mis en place un plan triennal'® de lutte contre la douleur ( 1998-2000 ), un
plan qui s’appuie sur la réflexion engagée depuis plusieurs années par les pouvoirs publiques
en faveur d’une meilleure prise en charge globale du patient a toutes les étapes de ’histoire de
sa maladie et qui vise a ce que la douleur ne soit plus vécue comme une fatalité, avec

plusieurs objectifs qui s’articulent autour de quatre axes principaux :

» la prise en compte de la demande du patient ( qui a abouti & I’élaboration du
« carnet douleur » ... ),
> le développement de la lutte contre la douleur dans les structures de santé et
les réseaux de soins,
» le développement de la formation et de I’information des professionnels de
santé sur 1’évaluation et le traitement de la douleur,
» P’information du public.
A la demande de la DGS?, la SFSP'’ s’est chargée d’un travail d’évaluation du plan triennal
en octobre 2001 qui a amené Monsieur KOUCHNER, a poursuivre les actions entreprises et a
proposer un autre plan de lutte contre la douleur'? pour la période de 2002-2005. Ce
programme présente un travail dans la continuité du plan triennal 1998-2000 avec trois
nouvelles propriétés -
> Prévenir et traiter la douleur provoquée par les soins, les actes quotidiens et la
chirurgie,
» Mieux prendre en charge la douleur de I’enfant,

» Reconnaitre et traiter la migraine,

2 DGS= Direction Générale de la Santé
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et cing objectifs :
» Associer les usagers par une meilleure formation,
» Améliorer I’acces du patient souffrant de douleurs chroniques rebelles a des structures
spécialisées,
» Améliorer I’information et la formation des personnels de santé,
» Amener les établissements de santé a s’engager dans un programme de prise en charge de
la douleur,
Renforcer le réle infirmier notamment dans la prise en charge de la douleur provoquée.
Des textes officiels ont été également votés qui font que le traitement de la douleur est une

obligation légale.

lll. Particularités de la douleur en extra hospitalier':

Lors de la phase pré hospitalicre, la douleur est une préoccupation constante. Elle revét, la
plupart du temps, un caractére aigu et sa prise en charge est rendue difficile par ’existence de
nombreux facteurs susceptibles de la majorer. L’inconfort 1ié au contexte associe la position
inconfortable du patient ( milieu souvent hostile, situation parfois dégradante ) et la nécessité

de voir se réaliser des manceuvres algogenes ( déshabillage, relevage, transport ).

Les conséquences de la douleur aigu€ sont nombreuses et vont interférer avec la pathologie
initiale en cause et sur la qualité de la prise en charge du patient. Certaines vont perturber
I’évaluation initiale et doivent étre prises en compte dans la démarche diagnostique

( stimulation adrénergique, augmentation de débit cardiaque, hypertension et tachycardie ).
D’autres vont parfois faire errer le diagnostic et masquer des symptémes révélateurs de
perturbations dont le traitement est urgent ( stimulation parasympathique en cas de douleur
trés intense et brutale responsable d’un malaise vagal ). Enfin, la douleur va en elle-méme
pouvoir conduire directement a des facteurs aggravant 1’état du patient ( augmentation de la
consommation d’O, ).

L’aspect immédiatement perceptible de I’effet délétere de la douleur sur la qualité de la prise

en charge est ’agitation qu’elle peut générer. Cette agitation est souvent multifactorielle.
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L’anxiété légitime du patient, I’absence de compréhension de la situation et de ses

conséquences, 1’alcoolisation fréquente et parfois la persistance d’un danger physique sont a

prendre en compte. Tous ces facteurs doivent étre traités car les risques liés a I’agitation sont

nombreux ( élévation de la pression intracrdnienne, mobilisation des fractures... ). La douleur

est parfois oubli€e et I’analgésie passe trop souvent au second plan apres la sédation. C’est

particuliérement le cas chez les patients sous ventilation artificielle et sous sédation.

L’approfondissement systématique de la sédation conduit inévitablement a des conséquences

hémodynamiques déléteres. L’administration d’analgésiques a doses efficaces peut permettre,

en particulier chez le traumatisé, de limiter I’usage des sédatifs.

A.Textes de loi en vigueur :

>

Circulaire DGS/DH/DAS N° 99/84 du 11 février 1999 relative a la mise en place de
protocoles de prise en charge de la douleur aigu€ par les équipes pluridisciplinaires
médicales et soignantes des établissements de santé et institutions médico-sociales.
Circulaire DGH/DH N° 98/586 du 22 septembre 1998 relative a la mise en ceuvre du
plan d’action triennal de lutte contre la douleur dans les établissements de santé
publics et privés. |

Circulaire DGS/DH N° 98/213 du 24 mars 1998 relative a I’organisation des soins en
cancérologie dans les établissements d’hospitalisation publics et privés.

Circulaire DGS/DH N° 98/47 du 4 février 1998 relative a I’identification des
structures de lutte contre la douleur chronique rebelle.

Circulaire du Secrétariat d’Etat a la Santé et a la Sécurité Sociale du 29 mai 1997 sur
« L’organisation de la lutte contre la douleur dans les établissements de santé »

La loi du 28 mai 1996 ( Code de la santé publique ) : « Les établissements de santé,
publics ou privés, et les établissements sociaux et médico-sociaux mettent en ceuvre
les moyens propres a prendre en charge la douleur des patients qu’ils accueillent. Pour
les établissements de santé publics, ces moyens sont définis par le projet
d’établissement. . .les obligations prévues s’appliquent notamment lorsqu’ils
accueillent des mineurs [...] ;

Article 37 et 38 du Code de déontologie médicale introduit par un décret du 6
septembre 1995.

La charte du malade hospitalisé ( Circulaire N° 95-22 du 6 mai 1995 ) : « La prise en

compte de la dimension douloureuse, physique et psychologique des patients et le
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soulagement de la souffrance doivent étre une préoccupation constante de tous les
intervenants »

Article L. 710-3-1 du Code de la santé publique introduit par la Loi N°® 95-116 du 4
février 1995 portant diverses propositions sociales, avec insertion au Code de santé
publique, qui précise que « Les établissements de santé mettent en ceuvre les moyens
propres a prendre en charge la douleur des patients qu’ils accueillent. Ces moyens sont
définis par le projet d’établissement »

Circulaire DGS/DH N°3 du 7 janvier 1994 relative a ’organisation des soins et la
prise en charge de douleurs chroniques.

Article 1 du décret 93-345 du 15 mars 1993 relatif aux actes professionnels et &
I’exercice de la profession d’infirmier(e). « Les soins infirmiers ont pour objet de
prévenir et évaluer la souffrance et la détresse des personnes et de participer a leur
soulagement ».

Bulletin Officiel N° 9113 bis « la douleur chronique : les structures spécialisées dans
son traitement ». 1991

Circulaire DGS/DH/DAS N° 99/84 du 11 février 1989 relative a la mise en place des
protocoles de prise en charge de douleur aigué par les équipes pluridisciplinaires

médicales et soignantes des établissements de santé et institutions médico-sociales.
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B. Définitions de la douleur :

1) Selon I'A.LE.D.>"*:

Définition établie en 1979 : « La douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle

associée a une lésion tissulaire réelle ou potentielle ou décrite dans les termes évoquant une

telle 1ésion. »

2) SelonI'O.M.S. :

« La douleur est une expérience subjective complexe multidimensionnelle composée a la fois

d’éléments sensoriels et d’éléments affectifs. »

3) Selon le dictionnaire ROBERT :

Du latin « dolor » : Sensation pénible en un point ou une région du corps.

4) Douleur de I’enfant :

La définition retenue pour la douleur aigué€ chez I’enfant est celle adoptée dans la Circulaire
DGS/DH/DAS n° 99/84 du 11 février 1999 : La douleur aigué est une sensation vive et

cuisante, qui s’inscrit dans un tableau clinique d’évolution rapide®”.

C.Classification'® de la douleur :
On peut subdiviser la douleur en quatre composantes classifiées comme suit :

» Nociceptive : la nociception est le signal d’alarme dont parlait
DESCARTES en 1664. Elle répond a une agression par un exces de
stimulation des récepteurs périphériques. Elle est provoquée par des
traumatismes, des infections, des agressions chimiques ou inflammatoires.

» Neurogene : la douleur neurogene et 1’altération partielle ou totale du
systéme nerveux périphérique ou central est susceptible de déclencher des
douleurs appelées « neuropathiques ».

» Psychogene : cette douleur fait partie d’un état dépressif ou anxieux dont
elles peuvent étre le seul symptdme ( dépression masquée ).

» Idiopathique : 1l s’agit d’une douleur sans explication sauf I’hypothése d’un
abaissement du seuil de la sensibilité normale ou celle d’insensibilité
congeénitale a la douleur ( tres rare ) responsable de fractures, de brilures chez

le jeune enfant, de destruction tissulaire.

? AIED= Association Internationale d’Etudes de la Douleur
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D.Bases physiologiques de la douleur'” :

I. Adulte :

1. Voies de la douleur :

La douleur est une sensation d’inconfort localisé a une partie du corps, habituellement décrite

en terme de processus de pénétration ou de destruction du tissu ( e.g. brillure, écrasement,

torsion...).

Une cascade de phénomeénes ( Fig. 1) se poursuit pour passer d’un stimulus nociceptif a une

perception douloureuse ; on peut les décomposer en quatre étapes successives :

» La transduction : étape durant laquelle les stimuli nociceptifs induisent une activité
¢électrique dans les terminaisons nerveuses sensorielles ;

» La transmission : il s’agit d’un systeme de codage des stimuli sous forme de potentiels
d’action dans les nerfs périphériques qui vont se propager par I’intermédiaire de la
moelle, le bulbe, le tronc cérébral, le thalamus jusqu’au cortex cérébral.

> Lamodulation : un contrdle central et modulation de la douleur.

» La perception
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1. Nocicepteurs afférents primaires :

Les récepteurs sensibles a une stimulation nociceptive sont appelés « nocicepteurs ». Des

études morphologiques n’ont pas mis en évidence de I’existence d’une structure différenciée

pouvant étre considérée comme nocicepteur ; ceux-ci sont constitués par des terminaisons

libres des fibres nerveuses capables d’identifier une stimulation nociceptive et de coder le

niveau d’intensité du stimulus.

Les nocicepteurs cutanés : ( Fig. 2)

IIs stimulent trois types de fibres. Les sensations tactiles sont dues aux fibres my¢linisées

de gros diamétre A, et Ap. La sensation de douleur est provoquée par les fibres myélinisées

Ajs (douleur initiale bréve ) puis par les fibres amyéliniques C ( douleur diffuse et
prolongée ).
Les études anatomiques chez I’animal® ont permis a distinguer deux classes :

e Les mécanonocicepteurs qui stimulent les fibres As, ils répondent & des stimuli

intenses de nature mécanique (piqlre, pincement ...)

* Les nocicepteurs polymodaux, sensibles aux stimuli intenses mécaniques, thermiques

(<18°C et >45°C) et chimiques par des substances dites algogenes. IIs stimulent les

fibres C.
Ils existent également des connexions entre les deux systémes.
Ces deux types de nocicepteurs possédent des caractéristiques communes :

Un seuil élevé de déclenchement : nécessité d’une stimulation intense pour déclencher un

potentiel d’action.
Une activité dont l'intensité est parallélle a celle de la stimulation.

Une capacité de sensibilisation : une répétition de stimulations nociceptives crée une

diminution du seuil du nocicepteur et une augmentation de son activité.

Les nocicepteurs profonds : ( Fig. 3 ) se trouvent au niveau de la périphérie des organes

pleins, des muscles, des viscéres creux, des parois vasculaires et des muscles striés.

Il est décrit surtout des nocicepteurs polymodaux au niveau musculaire et articulaire ; au
niveau des visceres on met en évidence surtout des mécanonocicepteurs, sensibles,

notamment 2 la distension des parois des organes creux.

*PERL 1973

30



2. Les mécanismes d’activation des nocicepteurs '®:

Ils restent encore mal connus. Il peut s’agir d’activation directe de la stimulation nociceptive
(mécanique, chimique, thermique) sur le nocicepteur ou par ’intermédiaire de substances
algogeénes libérées suite a la stimulation nociceptive.

On dénombre comme substance algogéne capable d’activer les nocicepteurs :

&t la sérotonine : libérée par les plaquettes

& I’histamine : libérée par les mastocytes

o la bradykinine

2 lesions: H, K et CI'

D’autres substances sont qualifiées comme sensibilisantes pour les nocicepteurs :

o les prostaglandines E

o I’acétylcholine

oL,

Le prototype de la douleur par exces de nociception est la douleur inflammatoire. Dans le
SNP? la plupart des stimuli nociceptifs thermique et mécanique proviennent de la
sensibilisation des nocicepteurs polymodaux stimulant les fibres C.

Quand un tissu subit une 1ésion, ces nocicepteurs répondent a la stimulation chimique locale
( phénomene de transduction ) et deviennent sensibles aux stimuli chimiques, thermiques et
mécaniques. Cette lésion tissulaire entraine une baisse de pH ( TH+ ) qui provoque une fuite
potassique ( K+ ) et une synthese de Prostaglandines ( PG ) et de Bradykinine.

Les Prostaglandines accroissent la sensibilité des terminaisons nerveuses a la Bradykinine et
aux autres substances algogeénes. L’influx généré par la stimulation de la terminaison
nerveuse se propage, non seulement a la moelle mais également aux autres branches
terminales ou il se produira le relargage des peptides y compris la substance P.

La substance P provoquera, a son tour, une vasodilatation et un cedéme neurogénique avec
une accumulation de bradykinine. La substance P induit également une histamino-libération
par les mastocytes ( ayant une activité chimiotactique pour les leucocytes, augmentant ainsi la
production et la libération des médiateurs inflammatoires ) et le relargage de sérotonine

( SHT) par les plaquettes. ( Fig. 4 )

# SNP = Systéme Nerveux Périphérique
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3. Les fibres périphériques :
Une corrélation a été établie chez ’homme entre ’activité d’un groupe de fibres et le type de

sensation évoquée, au niveau des nerfs périphériques d’origine cutanée.
Ainsi, suite & la stimulation électrique d’un nerf sensitif cutané® :

=> afaible intensité, on évoque une sensation tactile chez le sujet, avec
recueil d’un potentiel d’action précoce sur le nerf en aval li€ a
’activité de fibres de gros calibre myélinisées (type A, et Ag sclon la

classification ’ERLANGER et GASSER)

=> a plus forte intensité, on déclenche une sensation douloureuse avec
un potentiel d’action plus tardif, 1i¢ & la transmission de I’influx par

des fibres myélinisées de petit calibre (As)

=> lors d’une stimulation intense, le sujet ressent une douleur
intolérable, surtout si le stimulus est répétitif. On recueille un

potentiel tardif 1ié & des fibres non myélinisées (type C)

Ainsi, on met en €vidence une sensation douloureuse double transmise par deux catégories
de fibres périphériques :

v" Une douleur rapide et précise, ayant une valeur localisatrice

prise en charge par les fibres As ayant une vitesse de
conduction située entre 4 et 30m/sec et particulierement
associée aux mécanonocicepteurs. Ces fibres permettent a une

activité réflexe de se développer en quelques millisecondes.

v" Une douleur retardée, de nature plus sourde et moins

localisée, supportée par les fibres C, possédant une vitesse de
conduction inférieure & 2m/sec et plus particuliérement
associées aux nocicepteurs polymodaux. Ces fibres C ne
permettent que 1’apparition de phénomenes réflexes lents,

parfois de survenue supérieure a la seconde.

Ces constatations ont été confirmées chez I"homme dans les années 80° en microneurographie

étudiant la décharge unitaire d’une seule fibre périphérique a la fois.

# COLLINS 1960
®par GYBELS
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4. La corne dorsale spinale:

4.1 Les afférences :

Apres son passage au travers le nerf périphérique puis pour certains un plexus, I’influx
nociceptif se dirige vers le nerf spinal. Toutes les fibres périphériques afférentes (=dendrites
du 1¥ neurone) possédent un corps cellulaire au niveau du ganglion spinal, situé sur la racine

dorsale spinale.

Le protoneurone (=1 neurone de la voie) émet un axone qui se poursuit dans la racine
dorsale, par laquelle les afférences du systéme nerveux central atteignent la moelle spinale.
Cette théorie communément admise reste vraie pour la grosse majorité des fibres sensitives,
néanmoins COCGESHALL en 1975 a démontré, chez plusieurs espéces dont ’homme, que
des fibres afférentes a la moelle empruntent la racine ventrale qui comprend habituellement

des efférentes motrices.

1l existe une organisation spatiale des fibres sensitives en fonction de leur destinée médullaire
dans la zone d’entrée de la racine dorsale ( appelée DREZ= Dorsal Root Entry Zone par les
Anglo-Saxons ) dans la moelle. Ainsi les fibres de gros calibres myélinisées destinées au
cordon dorsal ipsilatéral sans faire relais dans la moelle transportant des informations tactiles
superficielles et proprioceptives conscientes (= voie lemniscale ) occupent la partie dorso-
médiale de cette région, et les fibres fines nociceptives occupent la partie ventro-latérale de

cette zone d’entrée’.

Les fibres nociceptives ne se destinent pas & un seul étage spinal (= un métamere); chaque
fibre se trifurque, attribuant des branches pour le niveau correspondant a son métamére et des
branches ascendantes et descendantes qui vont traverser un faisceau: le tractus dorso-latéral
de LISSAUER, situé en avant de I’apex de la corne dorsale dans le cordon latéral. Ce
phénomeéne a pour conséquence une diffusion de I’information aux étages métamériques
adjacentes (cing niveaux en moyenne au total) permettant en particulier 1’élaboration des
réflexes spinaux plurisegmentaires. Un autre mécanisme de diffusion de I’information
périphérique, lié au phénomene de recouvrement des dermatomes (= territoire cutanés
dépendant d’un métamere). Une stimulation nociceptive cutanée peut étre ainsi transmise par
trois racines spinales jusqu’aux métameres correspondants puis également subir un

phénoméne de diffusion centrale par le tractus de LISSAUER.

?SINDOU 1974
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4.2 Le premier relais:

La terminaison de I’axone du protoneurone se fait au niveau de la substance grise spinale, sur
les couches I (=couche marginale de WALDEYER) et II (=substance gélatineuse de
ROLANDO) de ’apex de la corne dorsale spinale®.

Ces synapses s’établissent avec deux types de deutoneurones (=2 neurone de la voie)":

V' Des neurones nociceptifs non specifiques dont les corps cellulaires sont situés

au niveau de la couche V. Il s’agit de neurones recevant des informations non
nociceptives et nociceptives dont 1’activité est paralléle a 1’intensité de la
stimulation. A partir d’un certain seuil d’activité le message devient nociceptif.
Il existe des mécanismes de convergence sur ces neurones: des messages
musculaires, viscéraux et cutanés se projettent sur des neurones non
spécifiques communs. Ce phénomene explique les sensations de douleurs
projetées '® ( fig.7) Par exemple, la douleur originaire d’un viscére est
ressentie comme provenant d’un territoire cutané (exemples: douleurs des
machoires de P’infarctus, gonalgie isolée d’une certaine coxopathie, scapulalgie

de ’insuffisance coronarienne, ...).

v' Des neurones nociceptifs spécifiques dont les corps cellulaires sont situés dans

les couches I et II. IIs regoivent exclusivement des fibres As et C et ne
déclenchent une activité qu’a partir d’un certain seuil de stimulation. Il existe

¢galement a leurs niveaux des phénomeénes de convergence.
A partir de ces relais dans la corne dorsale:

=>» s’organisent des circuits réflexes spinaux par 1’intermédiaire de chaines

d’interneurones (=neurones associatifs intraspinaux) en particulier vers la corne ventrale et
les motoneurones des muscles fléchisseurs des membres (= réflexes de retrait en flexion), vers
la zone intermédiaire végétative médullaire a 1’origine de réflexes végétatifs spinaux a la

douleur.

=> le message nociceptif continue par des voies spinales ascendantes

* La substance grise spinale a ¢t¢ décrite en X couches suivant les études de cytoarchitectonie de REXED, 1954
®selon APPLEBAUM 1975; TREVINO 1975

34



5. les voies ascendantes:

5.1 Au niveau spinal :

5.1.1 Le faisceau spinothalamique :

Aprés décussation® de la ligne médiane au niveau de la commissure grise ventrale, les axones
des neurones nociceptifs de ’apex de la corne dorsale s’orientent vers le cordon ventrolatéral
de la substance blanche de la moelle. C’est a ce niveau que DEJERINE a décrit un faisceau,

en croissant en avant de la corne ventrale, appelé : faisceau spinothalamique.
Deux conceptions s’opposent sur la définition des contingents qui composent ce faisceau ;

La conception classique qui le sépare en un contingent ventral conduisant le tact profond

protopathique et un contingent dorsal pour la nociception et la sensibilité thermique non

douloureuse.

La conception modeme, liée a la mise en évidence de :

un contingent profond médial ( le faisceau paléospinoréticulothalamique®) composé de
fibres de petit calibre a conduction lente et faisant de nombreux relais synaptiques,
sans organisation somatotopique
un contingent plus superficiel et latéral ( le faisceau néospinothalamique®) composé de
fibres paucisynaptiques faisant peu de relais.
Le faisceau spinothalamique contient également des fibres qui proviennent de la substance
grise intermédiaire (zone végétative) et des fibres de la corne ventrale. Il rassemble en
moyenne 80 a 90% des fibres nociceptives. Ainsi, méme si le faisceau spinothalamique
occupe une place importante dans le transport du message nociceptif, d’autres voies

anatomiques ascendantes spinales semblent exister a coté.

? décussation = croisement
b ce faisceau correspond a un systéme phylogénétiquement ancien
¢ ce faisceau n’existe que chez les mammiféres supérieurs et chez ’homme
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5.1.2 Autres faisceaux ascendants :

5.1.2.1 la voie spinocervicothalamique :
Issue de neurones des couches IV et V, elle monte dans le cordon dorsolatéral ipsilatéral en
direction d’un noyau spinal cervicolatéral situ¢ au niveau C, qui rejoint la voie lemniscale

apres décussation.

5.1.2.2 La voie cordonale dorsale post-synaptique® :
Il s’agit de fibres post-synaptiques issues de neurones des couches IIl et IV et qui
empruntent le cordon dorsal ipsilatéral (tandis que la majorité des fibres cordonales dorsales

ne font pas relais dans la moelle et sont donc présynaptiques) puis suivent la voie lemniscale.

5.1.2.3 La voie spino-ponto-amygdalienne® :

Il s’agit d’une structure répondant exclusivement a des stimulations nociceptives dans le pont
cérébral : le noyau parabrachial qui se projette vers le noyau central de 1’amygdale temporale.
Cette voie pourrait jouer un réle dans I’aspect émotionnel de la douleur de part sa projection

sur le systéme limbique.

5.1.2.4 La voie spino-hypothalamique® :

Une voie directe vers la structure régulatrice du systéme végétatif.

5.2 Au niveau du tronc cérébral :

Apreés étre montés dans le cordon ventro-latéral de la moelle, les axones de la voie nociceptive
atteignent le bulbe®. IIs sont rejoints par les axones du noyau spinal du trijumeau transportant
la sensibilité nociceptive de la face. Le faisceau néo-spino-thalamique rejoint la voie
lemniscale en direction du thalamus, laquelle fait relais dans les noyaux graciles et

cunéiforme a la partie inférieure du bulbe.

Le faisceau paléo-spino-thalamique est situé plus au niveau dorso-latéral ; il se projette
largement et bilatéralement sur la substance réticulée a tous les niveaux du tronc cérébral®. A
ces niveaux, s’organisent des réflexes avec les noyaux végétatifs de la réticulée et des nerfs

criniens (111, VI, IX, X) a I’origine de modifications de I’activité cardio-vasculaire

? la voie cordonale dorsale post-synaptique a été révélée chez le singe

® Ja voie spino-ponto-amygdalienne a été mise en évidence chez le rongeur, elle reste & démontrer chez I’homme
¢ la voie spino-hypothalamique a été démontrée chez le rat mais reste 4 confirmer chez ’homme

9]¢ bulbe, anciennement appelé « la moelle allongée »

¢ ce qui serait & origine de la mise « en éveil » du systéme nerveux central par le systéme réticulaire ascendant
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(e.g. accélération du pouls, augmentation de la tension artérielle), respiratoire (e.g.

tachypnée), mydriase...
6. les centres supra-segmentaires :
6.1 le relais thalamique :

6.1.1 le thalamus latéral (spécifique) :

La voie spinothalamique accompagnant la voie lemniscale se projette, avec une somatotopie
précise, sur le noyau ventro-postéro-latéral ipsilatéral du thalamus® contenant le corps du
troisieme neurone de la voie nociceptive. Les afférences d’origine trigéminale se projettent
sur le noyau ventro-postéro-médian. Ce noyau est un relais pour toutes les voies sensitives
ayant des projections corticales. Il s’établit, une organisation somatotopique précise, dans ce

noyau.

6.1.2 Le thalamus médian (non spécifique) :

Le faisceau paléo-spino-réticulo-thalamique se projette sur les noyaux intralaminaires,
parafasciculaires, submédius. Certains de ces noyaux constituent un prolongement supérieur
de la substance réticulée. A partir de ces noyaux, I’information nociceptive sera diffusée a de

nombreuses régions cérébrales.

6.2 Les projections corticales :

L’étude du métabolisme cérébral « in vivo » chez I’homme par caméra a positons, lors
d’expériences de stimulations nociceptives a enrichi les études anatomiques et les données

issues d’observations anatomo-cliniques humaines.

6.2.1 Le cortex somesthésique ( gyrus post-central ) :

Les axones des neurones thalamiques du noyau ventro-postéro-latéral, aprés avoir traversé la
couronne radiante thalamique et la substance blanche sous-corticale, se dirigent vers le gyrus
post-central.

Ces axones se terminent préférentiellement dans la couche IV (couche d’association intra-
corticale) du gyrus somesthésique primaire a sa partie antérieure (aire 3A de BRODMAN)
pour les influx d’origine musculaire et articulaire, et sa partie moyenne (aire 3B et 2 de

BRODMAN) pour les influx d’origine cutanée.

HASSLER 1970 - MEHLER 1974
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La somatotopie de la voie néo-spino-thalamique est maintenue au niveau cortical ou la carte
de I’hémicorps controlatéral pour chaque subdivision de ce gyrus proportionnellement a

I’importance des afférences sensitives (homonculus sensitif) peut étre représentée.

L’aire du gyrus somesthésique primaire est richement connectée avec 1’aire somesthésique
secondaire située au pied du gyrus post-central enfouie dans le sillon latéral qui pourrait

recevoir des informations nociceptives®,

6.2.2 Le cortex frontal :

La projection des voies nociceptives a partir du thalamus non spécifique sur la région
préfrontale est classiquement décrite comme responsable du caractére désagréable de la
sensation douloureuse et du contexte affectif qui I’entoure. La déconnexion frontale enléve
’aspect de « souffrance » de la douleur, sans suppression de la sensation (1’aire

somesthésique primaire étant informée).

6.2.3 Le systéme limbique :

La projection sur les aire limbiques (cortex orbito-frontal, cingulaire antérieur, insulaire
antérieur et I’amygdale temporale) a partir de la formation réticulée joue un réle dans
’apprentissage et la mémorisation des sensations nociceptives et permet un comportement
ultérieur adapté a des stimulations potentiellement nocives (réponse d’évitement, de fuite,

d’anticipation...).

6.3 Les projections nucléaires :

Les projections nucléaires a partir de la réticulée et du thalamus non spécifique sur les

structures suivantes :

6.3.1 L’hypothalamus :

La projection d’informations nociceptives sur la structure régulatrice végétative est a ’origine
de réponses en particulier neuroendocrines a la douleur (e.g. augmentation de la sécrétion des

hormones médullo-surrénaliennes).

6.3.2 Le striatum :
Ces projections seraient a I’origine de réponses motrices semi-automatiques et automatiques

élaborées apres une stimulation douloureuse.

® pour certains auteurs 1’information nociceptive pourrait directement aboutir sur le gyrus somesthésique
secondaire sans relais préalable sur le gyrus somesthésique primaire.
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7. Le systéme médian et latéral :

Au sein des afférences nociceptives, il est possible de distinguer deux (2) voies anatomiques

empruntant :

v’ Unsystéme latéral mis en jeu par la voie néo-spino-réticulo-thalamique,

faisant relais dans le noyau ventro-postéro-latéral du thalamus se projetant sur
le cortex pariétal somesthésique. Il s’agit d’une voie a conduction rapide
(paucisynaptique) responsable d’une sensation consciente de douleur aigué et
douée d’une capacité d’analyse qualitative de la stimulation (la nature, la
durée, la topographie). Cette est ainsi responsable de 1’aspect sensori-

discriminatif de la nociception.

v Un systéme médian activé par la voie paléo-spino-réticulo-thalamique faisant

relais dans la réticulée du tronc cérébral et dans les noyaux non spécifiques du
thalamus et comportant de vastes projections sur le cortex pré-frontal, les
structures limbiques, I’hypothalamus, le striatum... Cette voie a conduction
lente est responsable, aprés stimulation nociceptive, de la douleur sourde mal
systématisée (non discriminative). Elle met en jeu des comportements d’éveil
et de défense, et est a I’origine des composantes affectives et cognitives de la

sensation douloureuse.

Ces voies nociceptives afférentes sont en permanences modulées par des systemes régulateurs
situés aux différents du systéme nerveux central (corne dorsale spinale, tronc cérébral,

thalamus,...).
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2. Les mécanismes de contréle :

Les voies de la douleur décrite précédemment sont en permanence modulées au niveau de

leurs divers relais.

1. contréle spinal'’"181%19;

La théorie de « gate control »* (ou contréle de la porte) postule que les fibres afférentes de
gros calibre A,, Ag sensitives (tact, proprioception, etc...) bloquent le message nociceptif,
avant que ne soit excité le deuxiéme neurone. Cette inhibition est pré- et post-synaptique et
s’effectue par I’intermédiaire d’interneurones® (enképhalinergiques)®. Il y a inhibition de la

libération de la substance P.

2. contrble supraspinal :

Le message nociceptif qui malgré tout remonte par le deuxiéme neurone de la voie est a

nouveau contrélé par le deuxiéme systeme de régulation de la douleur.

2.1 les voies descendantes inhibitrices :

Elles se développent a partir de certaines régions du tronc cérébral qui sont a 1’origine des

voies descendantes essentiellement inhibitrices en direction de I’apex de la corne dorsale.

Au départ il a été montré la présence de récepteurs aux endorphines dans les régions
périventriculaires. Ainsi autour de I’aqueduc du mésencéphale, la substance grise
périaqueducale riche en récepteurs morphiniques, entraine une puissante analgésie’. Cet effet
met en jeu ( on ne sait pas par quel mécanisme ) des noyaux riches en neurones
sérotoninergiques, situés au niveau du raphé du tronc cérébral ( noyau du raphé dorsal, noyau
raphé magnus ). A partir de ceux-ci descendent des voies ayant une action inhibitrice sur les
neurones de I’apex de la corne dorsale. A c6té des voies sérotoninergiques, il existe des voies

descendantes noradrénergiques issues du locus coeruleus.

2 Décrite par WALL et MELZACK en 1965
®RAMON Y CAJAL a montré au début du siécle que les fibres cordonales postérieures de gros calibre émettent
des collatérales destinées a I’apex de la corne dorsale. Il a été mis en évidence que ces collatérales exercent une
inhibition par I’intermédiaire d’interneurones de la substance gélatineuse sur le 17 relais de la voie nociceptive.
¢ La présence dans les couches superficielles de la corne dorsale de récepteurs aux endorphines dont la mise en
Jeu entralne une puissante inhibition de la corne dorsale a été montrée.

9 Quand la substance grise périaqueducale est stimulée électriquement chez le rat, elle entraine une puissante

analgésie.
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2.2 au niveau thalamique :

Les mécanismes de contrle ne sont pas clairement €élucidés chez I’homme ; deux théories

sont proposées actuellement ;

v’ Dexistence d’une « gate contréle » au niveau du noyau ventro-postéro-
latéral utilisée par la voie lemniscale, comparable a celle de la corne

dorsale®.

v’ Le réle du noyau réticulaire, noyau situé a la périphérie du thalamus,
est évoqué. Celui-ci regoit des collatérales des projections thalamo-
corticales et cortico-thalamiques, en retour il exerce un contréle

inhibiteur sur les noyaux du thalamus.

3. les controles inhibiteurs diffus :

Mis en évidence par LE BARS ; initialement sur des expérimentations physiologiques chez
I’animal, il a été montré qu’un stimulus nociceptif activant les voies ascendantes nociceptives
entraine en retour un message secondaire descendant en direction spinale qui provoque une
diminution de I’activité des neurones nociceptifs de la moé€lle qui ne sont pas concernés par
le stimulus initial. Ce mécanisme permet d’« éteindre » les informations nociceptives
eventuelles entourant la stimulation nociceptive qui induit ces contrdles. Secondairement des
travaux anatomiques® ont montré que ces contrdles seraient liés a I’activation par le passage
des influx nociceptifs dans le tronc cérébral, de noyaux a 1’origine d’une voie descendante
dans le cordon postéro-latéral de la moélle. Cette voie posséderait une action inhibitrice
bilatérale sur tous les niveaux de la corne dorsale non concernés par la stimulation initiale. Il
est intéressant de noter que dans cette théorie, un contréle neurophysiologiquement

« inhibiteur » est en fait « pronocif » fonctionnellement.

L’existence de tous ces différents mécanismes de contréle indiquent que le message
nociceptif est régulé tout au long de la voie afférente. La corne dorsale représente un siége
important de cette modulation. Elle réalise un authentique filtre o convergent plusieurs
mécanismes modulateurs sur I’entrée des afférences nociceptives dans la moelle spinale. Le

thalamus constitue aussi une structure de « filtrage » ( mais il est moins bien connu sur le plan

anatomique ).

? Ce systéme n’a jamais été clairement démontré chez 1’animal.
® Ces travaux restent en cours au moment ot ils ont été annoncés et publiés sur le site internet
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3. La douleur neurogene :

Nous allons parler , dans cette partie, uniquement des modifications physiologiques et les

différents phénoménes chimiques qui expliquent la douleur neurogene.

1. Les modifications physiologiques?’:

Secondairement a une lésion nerveuse périphérique, il a été démontré par des études
électrophysiologiques ’existence de décharges ectopiques notamment au niveau des
névromes secondaires a la 1ésion mais €galement au niveau du ganglion

spina]®! 2232425262735 Ceg décharges peuvent naitre aussi bien des fibres afférentes primaires
de petit calibre, type fibres C 1ésées, que des fibres de gros calibre Ay, Ag, également 1ésées

dans ce contexte pathologique.

Ces décharges ectopiques pourraient expliquer les douleurs spontanées ou les acces
paroxystiques douloureux observés chez les patients atteints de neuropathie périphérique.
Ces symptomes pourraient aussi, en partie, relever d’une perte de I’inhibition segmentaire
normalement exercée par les fibres de gros calibre sur les activité des fibres afférentes
primaires A et C. En effet, il a été¢ montré une atteinte des fibres de gros calibre lors de
1ésions massives chez ’animal ou d’atrophie axonale chez I’homme. Mais il existe des

données cliniques divergentes qui montrent que ce mécanisme ne peut pas étre exclusif.

D’autres perturbations pourraient expliquer les symptomes d’hyperalgésie et d’allodynie
observées dans ces contextes pathologiques. Bien que moins argumenté que dans les douleurs
inflammatoires, il semble qu’une sensibilisation des nocicepteurs™® puisse participer a ces
symptémes, d’autres mécanismes périphériques ont également été évoqués. Ils concernent
Pinteraction entre fibres au niveau de la Iésion nerveuse. Il a été proposée que 1’allodynie
puisse dépendre, pour partie, de la présence d’éphapses, connexions aberrantes entre les fibres
de gros et de petit calibre. Ainsi, un véritable court-circuit peut s’établir permettant une
activation des fibres de petit calibre par des stimuli non nociceptifs véhiculés par les fibres de
gros calibre. Néanmoins, si ces éphapses ont été observées dans divers modéles

animaux>>>%31*23 Jeur existence n’a jamais été réellement démontrée dans les neuropathies

douloureuses humaines.

? La sensibilisation des nocicepteurs est caractérisée par I’apparition d’une activité spontanée, une diminution de
leur seuil d’activation et une augmentation de leurs réponses aux stimulations supraliminaires.
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D’autres données, animales, suggérent 1’existence, au niveau du névrome, de connexions
électriques entre des fibres de gros calibre. Il y aurait activation possible des fibres voisines
secondairement a I’activité répétitive de certaines fibres de gros calibre. Cette activation
diffuse se prolongerait au-dela de la décharge initiale®****¢. Ces phénomeénes apparaitraient

peu de temps apreés la 1ésion nerveuse.

Une autre hypothése consiste a suggérer le role a jouer par le systéme sympathique dans les
troubles sudoraux, vasomoteurs et trophiques® qui sont parfois associés aux douleurs
neuropathiques®’ mais cette hypothése fait actuellement I’objet de débats et controverses®® et
le concept de « douleurs entretenues par le systéme sympathique » est remis en cause dans la
mesure ou il est fondé sur la notion d’une efficacité des blocs sympathiques et donc sur un
postulat physiopathologique. D’autant plus que des études relativement récentes ont conclu a
’absence de différence significative d’efficacité entre blocs sympathiques et blocs placebo

chez des patients présentant ce type de syndrome® 9404142

Au-dela de ces perturbations périphériques, une sensibilisation centrale participe a la douleur
neuropathique. Elle est secondaire & une augmentation des influx véhiculés par les fibres
afférentes primaires et implique également les modifications anatomiques a partir des fibres
de gros diametre.

43,44,4546,47,48 T Lotk .
A445,964748 5 partir d’études réalisées chez ’homme, plaident

Des arguments expérimentaux
pour I’intervention de ces mécanismes centraux dans les phénomenes d’hyperalgie et

d’allodynie.
Les mécanismes périphériques ne peuvent rendre compte a eux seuls des caractéristiques

cliniques de ces syndromes, en particulier I’irradiation de la douleur, sa propagation au-dela

de la durée du stimulus.

2. Les phénomeénes chimiques:

Les processus cellulaires, & I’origine des modifications périphériques décrites dans le cadre
des douleurs neuropathiques, concernent pour 1’essentiel I’expression des canaux ioniques.
Ainsi, il a été montré une prolifération des canaux sodiques (résistants a a tétrodotoxine, PN3)

au niveau des névromes des fibres afférentes primaires de petit ou de gros calibre.

 Ce syndrome le plus souvent rencontré 4 la suite de lésions nerveuses traumatiques porte plusieurs
noms :causalgie, algodystrophie, « reflex sympathetic dystrophy », « sympathetically maintained pain »,
« syndrome régional complexe »
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De la méme fagon, des canaux sodiques ainsi que des canaux calciques de type N
apparaissent, en plus grand nombre, au niveau du ganglion spinal. Ces €léments peuvent

expliquer les décharges ectopiques observées en électrophysiologie.

Concernant la sensibilisation centrale, ses mécanismes sont, dans 1’état actuel des hypotheses
émises 4 partir de données expérimentales®®, considérés comme trés proches de ceux évoqués
pour les douleurs inflammatoires. Néanmoins, on peut suspecter des spécificités de la
sensibilisation centrale pour les douleurs neuropathiques et peut-étre méme des mécanismes
différents en fonction du type de douleur neuropathique. Des travaux récents sur des animaux
transgéniques dépourvus de protéine-kinase C°, & cet égard, montrent que contrairement a
des animaux normaux, ils ne présentent pas de comportement douloureux apres lésion

nerveuse ; ce n’est pas le cas si I’expression de la protéine-kinase A a été supprimée.

4. Douleur psychogéne®' et douleur sine matéria® :

La douleur sine matéria est une douleur sans lésion décelable médicalement, elle se distingue

de la douleur psychogéne par certains traits qui peuvent étre dégagés de ’analyse clinique :

> Atypicité de la douleur avec une localisation inexplicable médicalement.

» Existence d’événements stressants en rapport direct avec la survenue de la douleur.

» Variabilité des localisations et de la qualité de la douleur en fonction des
circonstances affectives.

» Discours sur la douleur exubérant, imagé, ou alors flou et imprécis.

La douleur psychogeéne est issue de dysfonctionnement du systéme neuropsychique et deux

cas peuvent se présenter :

» Douleur résultant d’un dysfonctionnement de la perception sensorielle du schéma
corporel associ€ a une perturbation de la structure de personnalité (retrouvée dans
I’hystérie, hypocondrie, dépression ou psychose) ; en sachant qu’elle peut également
étre observée sans contexte psychopathologique ou psychiatrique particulier.

» Douleur fonctionnelle surajoutée a une douleur nociceptive ou
neuropathique (I’intensité de la douleur, son évolution sur une longue durée associée
au contexte émotionnel et cognitif sur lequel elle se développe déstabilisent le systéme
neuropsychique ; ce déséquilibre neuropsychique affaiblit les moyens de gérer les
douleurs se traduisant par une exacerbation majeure des douleurs neuropathiques et

nociceptives). Il peut également exister une décompensation d’un état neuropsychique
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antérieur latent (dépression, hypocondrie, hystérie, etc...) suite a des douleurs
nociceptives ou neuropathiques qui pourra faire aggraver le tableau algique.
Il faut les évoquer en dernier recours, au terme d’un bilan clinique et paraclinique

complet.

5. Conséquences de la douleur aiqué :

La douleur aigué€ peut s’accompagner de plusieurs manifestations cliniques comme :
. La stimulation adrénergique :
Augmentation de débit cardiaque
Hypertension et tachycardie
Ralentissement du transit intestinal, rétention urinaire
. La stimulation parasympathique en cas de douleur trés intense et brutale (par
exemple : malaise vagal).
. Le catabolisme augmenté.

. L’hyperglycémie.

. Une augmentation de la consommation d’oxygéne.

. Un risque de décompensation d’une pathologie cardiaque ou respiratoire.
. Des risques liés a ’agitation (pression intracrdnienne, mobilisation des
fractures...)
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Il. Enfant:

1. Voies de la douleur®>® :

1. Ontogenése des voies anatomiques impliquées dans la conception de la

sensation douloureuse :

Nos connaissances scientifiques actuelles ne nous permettent pas d’expliquer avec exactitude
I’ontogenése de toutes les voies anatomiques impliquées dans 1’élaboration de la nociception,
les données disponibles concernent principalement le développement des voies

spinothalamiques et de la synaptogenése thalamocorticale (fig. 9).%

v A 6-8 semaines (age gestationnel), le thalamus est une structure indifférenciée

appendue au troisiéme ventricule contenant quelques neurones bipolaires.

v A 14 semaines, la différenciation cytoarchitectonique et les premiers contacts

synaptiques ont lieu.

v’ A 23 semaines, la myélinisation des faisceaux thalamocorticaux débutent ;
c’est également a cette période que les premicres fibres efférentes thalamiques
. . 56 :
atteignent le cortex préfrontal””. Un consensus existe pour admettre que les
conditions nécessaires a une intégration corticale de I’information nociceptive

sont réunies dés cette date.>”***

2. Physiologie de la nociception en période néonatale :

2.1 Etudes cliniques :

Tout le monde s’accorde actuellement pour dire que les stimulations cutanées douloureuses en

période néonatale vont donner naissance a des réponses physiologiques®®¢!2,

63,64,65,66 67,68,69,70

comportementales , et métaboliques quantifiables méme si ces paramétres
n’ont pas la méme valeur en ce qui concerne la spécificité, toujours relative, le niveau et les
fonctions au niveau du systéme nerveux central auquel ils sont rattachés ( e.g. les variations
de la fréquence cardiaque ou de la pression artérielle sont considérées comme peu spécifiques
et font intervenir le tonus vagal et les centres régulateurs de la formation réticulée bulbaire.
Les modifications de I’expression faciale sont considérées comme assez spécifiques et leur
manifestation dépend de 1’état de la veille, de I’attention et fait vraisemblablement intervenir

. 68,69,70
des processus corticaux” " ).
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Une interprétation correcte de chacun de ces paramétres requiert des mesures répétées dans le
temps et a différents stades de développement du systéme nerveux feetal ce qui représente une
quantité de travail considérable. Des travaux disponibles actuellement concernent
principalement les modifications de I’expression faciale : lors de prélévements sanguins, les
prématurés de 26 semaines ont une activité faciale ( et des capacités de vocalisation )

68,71

diminuée par rapport aux nouveau-nés a terme’ ' qui eux-méme ont une réactivité plus

élevée que les enfants plus agés’®™.

Maria FITZGERALD et son équipe ont observé, en étudiant les caractéristiques du réflexe de

a7 que chez le nouveau-né la

flexion provoqué par la stimulation de la plante du pie
réponse est obtenue pour des stimulations mécaniques de trés faible intensité et I’intensité
nécessaire est d’autant plus faible que les enfants sont plus jeunes. L’étude comparative
réalisée chez des nouveau-nés a termes et des anciens prématurés hospitalisés en soins
intensifs a montré que les enfants les plus jeunes ont un seuil de réflexe cinq fois plus faible

ce qui semble souligner ’influence de I’age postconceptionnel sur le seuil de réflexe.

67178 ont été effectudes sur des rats au laboratoire, en

D’autres travaux de recherches
considérant qu’a la naissance (apres 21 jours de gestation), le rat peut étre comparé a un feetus
humain de 24 semaines et a 8 jours de vie son développement neurologique est comparable a
celui d’un nouveau-né & terme® . I en ressort que chez le rat, une hyperréactivité aux
stimulations nociceptives et non nociceptives semble exister en période néonatale. Par
extrapolation ces phénomeénes peuvent concerner le feetus ou le nouveau-né humain entre la
24°™ semaine de gestation et les premiers jours de vie ; cela ne veut pas dire que les nouveau-

nés sont « hyperalgiques » car il n’est pas question de sensation douloureuse ici mais des

réactions motrices organisées au niveau meédullaire ou a un autre niveau du SNC.

2.2 Différenciation des fibres afférentes primaires :
On distingue deux types de cellules :

v" Des grandes cellules a cytoplasme clair (coloration de Nissl), prédestinées a devenir

des fibres afférentes myélinisées rapides de type Aa / AP.

v" Des petites cellules a cytoplasme sombre qui deviendront des fibres lentes de type As

et C.
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En période néonatale, les grandes cellules subissent d’importants processus de maturation
intéressant surtout la myélinisation et la différenciation des structures réceptrices a leur
extrémité périphérique, tandis que les petites cellules connaissent pratiquement le phénotype
« adulte » a 1a naissance’*’. Elles sont également capables de synthétiser les principaux

neurotransmetteurs excitateurs ( substance P, CGRP, Acides aminés excitateurs e

Nous connaissons le role important joué par les acides aminés excitateurs et des récepteurs
NMDA ( N-Méthyl-D-Aspartate ) dans la genese des processus de sensibilisation centrale lors
de stimulations nociceptives intenses et prolongées®>® ; la capacité des récepteurs NMDA 2
mobiliser le Ca*™ intra-cellulaire est maximale, chez le rat, entre 6™ et 10°™ jour de vie avant
de revenir au niveau adulte a partir de 30°™ jour de vie. Nous savons également les
principaux neurotransmetteurs excitateurs utilisés par les fibres As et C, en particulier les

acides aminés excitateurs, sont sur exprimés en période périnatale chez le rat®®,

2.3 Electrophysiologie de la corne dorsale de la moelle® :

Un processus lent et complexe conduit a la rencontre entre les fibres afférentes et les neurones
de la corne dorsale de la moelle, il commence par une croissance axonale et une
reconnaissance de la cible suivie d’une phase de remodelage des contacts synaptiques
entrainant une mort cellulaire et une dégénérescence axonale. Ce phénomene a lieu entre la

13™ et la 30°™ semaine de gestation de I’homme®’ .

Les études effectuées sur les rats au laboratoire ont fait apparaitre que méme si, du point de
vue cytoarchitectonique, la différenciation des neurones de la corne dorsale est considérée
comme compléte a la naissance, I’étude de I’expression des récepteurs a la substance P a

montré que les processus de différenciation médullaire continuent en période néonatale et

seulement a partir de la 3°™° semaine que les processus de différenciation et de sélection des

contacts synaptiques vont déboucher a une distribution proche a celle des adultes. Les

terminaisons des fibres afférentes my¢élinisées de gros calibre (Aa et AB) qui se trouvent au

début dans toutes les couches de la corne dorsale, se localisent a partir de la 3°™ semaine aux

couches III et IV® (fig.10 ). Alors que les fibres de petit calibre (A et C) se projettent
d’emblée sur leurs cibles définitives (couches I, II et IV) méme si ’efficacité des contacts

synaptiques est quelque peu retardée e.g. Il n’y a pas de réponses électriques compatibles avec

la vitesse de conduction des fibres C avant le 8™ jour de vie®**¢.

48



Les afférences Aa , AB, immatures sont quantitativement sur-représentées ; les afférences AS
et C ont une efficacité synaptique retardée ; les neurones médullaires ont une excitabilité

accrue et des champs cutanés excitateurs plus larges que chez ’adulte.

La my¢élinisation du systéme nerveux central lors du développement commence par la
périphérie et finit par les aires associatives, tardivement aprés la naissance, vers 1’age de 12

ans ; ce serait I’anti-nociception qui serait immature chez le jeune enfant®’.
2.4 Les principaux types de douleur chez I'enfant™ :

2.4.1 Douleurs par excés de nociception :

On parle de douleur parle de douleur par exces de nociception quand il y a exces de
stimulation des récepteurs périphériques avec un systéme nerveux intact, mais le systéme

inhibiteur est dépassé.

2.4.2 Douleurs neuropathiques :
Il s’agit essentiellement de la douleur de désafférentation ; il existe une 1ésion totale ou
partielle du systéme nerveux ( fibres de gros calibre ) liée & une pathologie infectieuse, virale

e.g. zona, tumorale ou traumatique.

2.4.3 Douleurs sympathiques :

Actuellement ce type douleur fait encore un sujet de discussion ; de physiopathologie

complexe, elles sont fréquentes chez I’enfant. Elles associent une douleur profonde (striction)

a des dysesthésies superficielles.

2. Mécanismes réqulateurs de la douleur chez I’enfant :

Nous savons que les interneurones inhibiteurs des couches superficielles ne sont pas

. , e , 88 . r. , .
fonctionnels en période néonatale™. D’autres travaux ont mis en évidence que les mécanismes
centraux de modulation de I’influx nociceptif ont une mise en place retardée®®,

La sécrétion d’opioide endogene a été mise en évidence dés la 11" semaine de vie feetale

mais les endorphines et les voies inhibitrices médullaires des influx nociceptifs n’apparaissent

comme fonctionnelles que 3 mois aprés la naissance.

®La stimulation électrique du funiculus dorsolatéral, qui normalement active les voies bulbospinales inhibitrices,
ne modifie pas les réponses des neurones médullaires avant le 12°™ jour de vie tandis que chez les rats adultes
cette méme stimulation produit des inhibitions importantes de I’ordre de 80 & 100%.
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E. Evaluation de la douleur:

l. Adulte :

La douleur étant un événement subjectif, seul le patient est mieux a méme que toute autre
s : ) 91 : . . . . , .
personne d’exprimer ce qu’il ressent”” ce qui vaut la primauté des méthodes d’auto-évaluation

qui comprennent :

V' Les échelles visuelles analogiques ( EVA ) : 11 s’agit d’une échelle ordinale

représentée par une réglette, souvent en plastique, comportant une face avec une ligne
graduée de 0 a 10 centimétres (cm) avec des subdivisions en millimetres (mm)
destinée aux personnels soignants afin de pouvoir mesurer I’intensité de la douleur et
une face non graduée, présentée au patients, dont les deux extrémités sont marquées
ostensiblement par 1’inscription « pas de douleur » ou « absence de douleur » et
« douleur maximale imaginable » ou « douleur extréme » (fig. 11). L’évaluateur
demande au patient de déplacer le curseur figurant sur la réglette et reléve le chiffre
correspondant a 1’endroit ou le patient a placé ce curseur. L’orientation que nous
donnons a la réglette a son importance :
+ la présentation verticale est moins satisfaisante car la réglette est comparée a un
thermomeétre, ce qui est source d’erreur de compréhension,
 la présentation horizontale est plus adéquate mais la encore, il faudra faire
attention aux personnes qui écrivent de la droite & gauche et aux gauchers.
L’EVA al’avantage d’étre simple d’utilisation et reproductible, d’apporter une mesure
comparative et d’étre une méthode fiable et sensible. Elle permet également un suivi évolutif
de la douleur et de son traitement. Myles et al ont démontré dans leur étude® la linéarité de
Péchelle EVA (i.e. la différence en intensité de douleur entre division sur I’échelle est égale
entre elle®).
Son utilisation requiert des capacités d’abstraction et une coordination motrice ce qui n’est
pas toujours évident a obtenir dans certaines circonstances et chez certains patients.
Il existe trois (3) degrés de validité : = les niveaux 1 a 3 correspondant 4 une douleur de
faible intensité.
=> les niveaux 4 a 6 correspondant a une douleur de
moyenne intensité.

=> les niveaux 7 a 10 correspondant a une forte douleur.
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» Les échelles verbales simples ( EVS ) : il s’agit d’une échelle ordinale comportant un

certain nombre de qualificatifs hiérarchisés parmi lesquels le patient choisit celui qu’il
pense le mieux correspondre au degré de sa douleur au moment de 1’évaluation. On
distingue deux (2) sortes d’échelles utilisables au quotidien:

L’échelle en quatre (4) points ou la douleur est qualifiée d’absente (pas de douleur) / faible

(ou légére) / modeérée (ou moyenne) / intense (ou importante) a laquelle un score (0, 1, 2 ou 3)

est imputé.

L’échelle en sept (7) points ou les qualificatifs sont répartis de la fagon suivante, douleur

absente / trés légere / légere / modérée (ou moyenne) / marquée (ou forte) / trés marquée (ou

treés forte) / insupportable.

Une autre échelle en dix sept (17) points existe mais elle est souvent a 1’origine de difficultés
de compréhension ( et de choix de 1’adjectif ) de la part du patient, le nombre de qualificatifs
étant trop important, la rendant ainsi inutilisable.

L’EVS présente ’avantage d’étre facile & comprendre, de permettre une réponse rapide ; son
aspect pratique fait que cette méthode est souvent préférée a ’EVA dans des circonstances
difficiles comme lors d’une intervention d’une équipe de SAMU e.g. accidents sur la voie
publique impliquant plusieurs véhicules ...

L’échelle en 4 points est peu sensible du fait du nombre restreint de catégories pouvant étre
responsable de choix forcé e.g. un patient qui souffrait d’une douleur intense et qui se sent un
peu mieux n’aura d’autre choix que de qualifier sa douleur de modérée™. C’est pourquoi
I’échelle en 7 points est mieux appropriée, mais I’inconvénient réside sur le fait que les
intervalles entre les qualificatifs ne peuvent pas étre considérés comme égaux en terme
d’intensité de la douleur e.g. passer de douleur « forte » a «amodérée » n’équivaut pas a passer
d’une douleur « trés 16gére » a absence de douleur®.

» Les échelles numériques ( EN ) : le patient attribue un chiffre a ’intensité de sa

douleur allant de 0 (pas de douleur) a 10 (douleur maximale). L’EN est un bon
instrument pour la routine clinique’’ et peut étre utilisée en cas de non-compréhension
du fonctionnement de I’EVA. Malgré le fait que les intervalles sont égaux cette
méthode comporte un facteur qui lui est préjudiciable, il s’agit de I’attrait ou la
préférence systématique des patients pour certaines valeurs qui ne donne pas une

méme chance aux différentes valeurs proposées™.
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Jensen en 1992 a déterminé, en comparant ces trois méthodes, leur forces et leurs faiblesses
(fig.13).

D’autres méthodes existent mais elles sont difficilement praticables dans les services des

Urgences et d’autant plus aux SAMU / SMUR, nous ne ferons que les citer brievement :

» Echelle verbale multidimensionnelle ( EVM ) : il s’agit de questionnaires destinés a

apprécier la description de la douleur par le patient. La référence en ce domaine est le
Me Gill Pain Questionnaire’ constitué de 82 qualificatifs répartis en 20 sous-classes
(aspects qualificatifs, évaluatifs, sensoriels et affectifs de la douleurs) dont la version
adaptée a la langue et a la culture francaise nous a apporté le Questionnaire Douleur
de Saint-Antoine (ODSA)®° qui comporte 61 qualificatifs répartis en 17 sous-classes (9
sensorielles, 7 affectives, 1 évaluative). (fig.12)

» Modified Stanford Health Assessment Questionnaire ( MHAQ )

» Brief Pain Inventory ( BPI ). traduit en francais en Questionnairie Concis sur la

Douleur.

» Dallas Pain Questionnaire ( DPQ ) mesure de ’incapacité fonctionnelle

» Les échelles comportementales : elles ne se contentent pas de quantifier la douleur,

elles permettent également d’évaluer ses répercussions. L’échelle de BOURHIS’
étudie ’atteinte du langage par la plainte douloureuse, le retentissement sur les
activités professionnelles et de loisirs et la demande d’antalgiques (fig. 14). On peut
citer également 1’échelle de BOUREAU®® un questionnaire qui détaille les
comportements douloureux observés habituellement dans des douleurs de diverses
origines et représente le degré de handicap, 1’échelle de BECK ( retentissement de la
douleur sur la vie du patient se traduisant par un état de dépression ), ’échelle de STAI
( retentissement se traduisant par un état d’anxiété ), I’échelle DOLOPLUS (évaluation

comportementale de la douleur chez la personne agée) (fig.15 & fig.16) ...
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Il. Enfant :

La particularité de I’évaluation de la douleur chez 1’enfant réside dans le fait qu’en dehors du
contexte d’urgence, dans lequel 1’évaluation doit étre rapide et souvent approximative, le

calme et la tranquillité sont nécessaires, la relation de confiance entre I’évaluateur et I’enfant
doit avoir lieu afin qu’un dialogue devienne possible®®'%.

Comme chez I’adulte, nous disposons également deux sortes de méthodes /’auto évaluation et
[’hétero évaluation.

1) Auto évaluation'®>"0"102

Il s’agit d’une évaluation de la douleur faite par I’enfant lui-méme, elle concerne surtout les
enfants capables d’exprimer ce qu’ils ressentent ; la plupart de ces méthodes ne sont
utilisables qu’au-dela de 5 ans d’autant plus que des barrieres sociales et cognitives s’érigent

en obstacle chez I’enfant d’age préscolaire & ’auto évaluation'®.

Une auto-évaluation devrait comporter des composantes sensorielles et affectives mais il
semble difficile qu’un enfant de moins de douze (12) ans soit véritablement capable de

. . . o 104
distinguer ses vécus sensoriels et émotionnels comme les adultes .

Nous allons citer les méthodes d’auto évaluation les plus utilisées et adaptées a I’enfant

douloureux :

> L’échelle visuelle analogigue (EVA) : ¢’est 1a référence actuellement en matiére

d’évaluation de I’intensité de la douleur chez I’enfant de plus de 5 ans. Comme chez
’adulte, I’intensité de la douleur est représentée par une ligne droite, en général, de
cents (100) millimétres portant a ses deux (2) extrémités les mentions suivantes : d’un
cOté « pas mal du tout », et de I’autre coté « tres, trés mal ». L’enfant indiquera en
déplacant le curseur entre ces deux (2) extrémes ou la douleur se situe. Contrairement
aux adultes, I’échelle est présentée de manicre verticale car le jeune enfant posséde un
sens de verticalité développe. Des études ont montré que les réponse des enfants avec
I’EVA sont cohérentes'®’. Il persiste néanmoins une certaine ambiguité pour ’enfant

concernant la mention « trés, trés mal » ( douleur imaginée ? douleur déja ressentie ? ).
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> Adaptation de I’EVA a ’enfant : plusieurs autres méthodes analogiques ont été

imaginées et mises au point pour les plus petits, sous forme de jouets, barreaux
d’échelle, thermométre de la douleur, jetons'%(fig.17) ou des cubes'"(fig.18). Elles
sont toutes & 1’étude & 1’exception des jetons qui ont été jugés valides dés I’age de 4

ans (ANAES) ou chaque piéce représente un « morceau de douleur »*.

» Echelle numérique (EN) : propose une cotation chiffrée de la douleur par I’enfant

mais cela suppose que I’enfant sache compter et que des mécanismes de 1’addition Iui
soient acquis. L’ANAES ne lui trouve pas d’argument de validité pour 1’évaluation de

la douleur chez I’enfant.

» Les planches de visages : elles peuvent se présenter sous diverses formes /’expression

faciale universelle de la douleur'®® ( se caractérisant par 1’accentuation du sillon naso-
labial et par le froncement des sourcils; nous savons qu’a partir de I’age de trois (3)

109,110 mais ne

mois I’aptitude a distinguer plusieurs expressions faciales est acquise
devient mature qu’a 1’age de neuf (9) ou dix (10) ans ) (fig.19), les visages dessinés (la
plupart des graphismes montrent un visage souriant pour une absence de douleur et un
visage neutre considéré comme un score de douleur, a I’exception de ceux de
KUTTNER et LEPAGE'"!, de BIERI et coll.'"?, et de BEYER et coll.'!? qui n’utilisent
qu’une graduation émotionnelle, du sourire au larmes mais la encore cette association
douleur intense / larmes entralne un biais dans les réponses des petits gar¢ons a qui
I’on défend de pleurer sous prétexte qu’ils sont des hommes. Certains outils

114 . .
or nous savons qu’un enfant de moins de cing

115

comportent jusqu’a neuf (9) visages
(5) ans n’est pas apte a choisir parmi plus de cinq (5) options ), les visages
photographiés (une échelle de visages photographiés, développée par des infirmiéres,
connue sous le nom d’échelle d’OUCHER : il s’agit d’une série de photographies dont
la premiére est celle d’un visage neutre et les suivantes font apparaitre de maniére
progressive 1’expression faciale de la douleur. Elle présente une bonne validité et une

tres forte corrélation avec ’EVA. L’autre avantage est qu’elle est adaptée a différentes

populations ethniques.)

# A. GAUVIN-PIQUARD : Evaluation de la douleur. /n C. ECOFFEY, I. MURAT, « La douleur chez
Penfant » : p.12
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» Echelle simple de vocabulaire : il s’agit de questionnaires comprenant de cing (5) a

dix (10) qualificatifs permettant une description sensorielle qualitative de la douleur et
une ¢valuation de son retentissement psychique qui sont utilisables au-dela de douze
(12) ans®. L’inconvénient majeur réside sur le fait que les intervalles entre qualificatifs

ne sont pas connus.

» Utilisation du dessin : ¢’est un moyen privilégié de communication chez ’enfant, a

qui on demande de choisir des couleurs différentes pour représenter quatre (4) niveaux
croissants de la douleur. A 1’aide de ses propres couleurs, 1’enfant coloriera sur deux
(2) silhouettes (vue de face et de dos) comment est sa douleur et a quel endroit de son
corps il a mal. Ainsi nous pourrons obtenir des informations, non seulement sur la
localisation de la douleur, mais aussi son intensité et sa description sensorielle.
(fig.21)

2) hétéro évaluation'04106.107.116 .

Lorsque 1’enfant n’est pas capable d’exprimer sa douleur, une tierce personne ( personnel
soignant, parents...) utilisera des échelles comportementales validées selon I’4ge et les
situations. Actuellement, neuf (9) échelles permettent de procéder a une hétéro évaluation de
la douleur chez I’enfant (tableau 1) et huit (8) échelles pour I’hétéro évaluation de la douleur
chez le nouveau-né et le prématuré (tableau 2).

Cette évaluation a ’avantage d’étre utilisable chez les enfants dgés de moins de cinqg (5) ans.
Nous allons citer brievement les différentes manifestations constatables rentrant dans les :

» Comportements engendrés par la douleur : 1a douleur provoque chez le jeune enfant

des réactions comportementales en deux (2) phases : une réaction bruyante immédiate,
celle qui attire souvent I’attention des adultes, comme les cris, agitation, crispations,

hypertonie, etc...ct un tableau de douleur qui regroupe plusieurs signes comme les

positions antalgiques au repos, les positions antalgiques dans le mouvement ( avec
des raideurs plus ou moins diffuses et des évitements des gestes ), les gestes de
protection de la zone de la zone douloureuse ( existant méme chez les jeunes enfants ),
’entrave a la mobilisation passive, une réaction de défense a la palpation. L atonie

psycho-motrice s’installe lorsque la douleur se prolonge dans le temps.

? Pour A. GAUVIN-PIQUARD, échelle utilisable au-dela de douze (12) ans et pour certains auteurs comme Ch.
RICARD, E. GINIES : 4 partir de huit (8) ans.

55



» Variations physiologiques induites par la douleur : associant la tachycardie,

[’hypertension artérielle, une désaturation en oxygéene ou viennent se greffer des
fortes perturbations métaboliques et hormonales (témoin d’une réaction de stress
intense ).

» Les diverses échelles disponibles : (cf tableaux 1 et 2)

Nous disposons actuellement de plusieurs échelles d’hétéro évaluation, nous allons en citer
quelques unes ( liste non exhaustive ) avec leurs seuils de décision thérapeutique (seuil au-
dela duquel la mise en route d’un antalgique adéquat s’impose) selon la recommandation de
I’ ANAES pour I’évaluation de la douleur aigué en ambulatoire®.

Pour les enfants de moins de quatre (4) ans : cinq échelles sont proposées,

* Amiel-Tison inversé (fig.22) : utilisable de un (1) mois a trois (3) ans dont le seuil
de décision thérapeutique est le score de 5/20.

* Objective Pain Scale (fig.23): utilisable a partir de deux (2) mois, le seuil de
décision thérapeutique est le score de 3/10.

* Chidren’s Hospital of Eastern Ontario Pain Scale (fig.24) : valable de un (1) a
six (6) ans, le score de décision thérapeutique est de 9/10.

* Neonatal Facial Coding System abrégée (fig.25): utilisable jusqu’a dix-huit (18)
mois.

* Echelle Douleur Enfant Gustave-Roussy (fig.26): utilisable entre deux (2) et six
(6) ans.
L’ANAES accorde une possiblité d’alternative a I’emploi d’une échelle d’hétéro évaluation
chez I’enfant de moins de quatre (4) ans par une EVA remplie par un soignant expérimenté ou
un parent tout en précisant que sa validité est moins bonne.

Pour les enfants de quatre (4) a six (6) ans : ’auto évaluation peut étre tentée en utilisant

conjointement I’EVA a un autre outil d’auto évaluation (e.g. jetons ou échelle de 6 visages)
mais pour étre valide les scores obtenus par les deux (2) outils doivent correspondre sous

peine d’invalidité ; dans le cas contraire seule, seule I’hétéro évaluation est possible.

? Le terme ambulatoire recouvre les soins & domicile, en consultation, en service d’urgences (y compris SMUR
et SAMU) et en hopital de jour.
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Pour les enfants de plus de six (6) ans : I’auto évaluation peut étre utilisée en toute confiance,

sous réserve d’explications adaptées au niveau de compréhension de I’enfant. L’ANAES
conseille Iutilisation de :

e I’EVA (dépourvue d’éléments ludiques) (fig.11)

e [’échelle de 4 jetons (fig.17)

o D’échelle de 6 visages (fig.19)

e lalocalisation de la douleur sur un schéma ( en tenant compte des confusions

droite-gauche) (fig.21).

Un tableau récapitulatif concernant les outils d’évaluation de la douleur en fonction de I’4ge a

été proposé par PANAES comme suit :

g
T;Z_ EVA + jetons EVA
aé- EVA jetons
i ) + ou
) Echelle 6 visages| Echelle 6 visages

. I:mcis 2 mois 1an 18§ moss 2ans 3 ang 4 avs 6 ans
! | ! i I ! ]
NECS abrégée ]
AMIEL-TISON }
g OPS
.g CHEOPS ]
E:
: { DEGR® |

EVA par une ticree personne expérimentée (en particulier un soignant) ]

Qutils ¢ "évatuaiion de 3 donfeur en fonction de I'age.

gelie anslogique 1 NFUS @ Neonwia? Favial Coding System , OPS 0 Objective Pain Svade t CHEQPS : Cieldren’s Jospitul of Easters Onwarip Pajn Scaic DEGR™ ¢ schelle doufear
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1l est proposé également la correspondance entre les outils d’auto évaluation et ’intensité de
la douleur avec les seuils d’intervention thérapeutique en auto et hétéro évaluation comme il

est indiqué sur le tableau suivant :

Méthodes d auto-évaluation Méthodes d’hétéro-évaluation
EVA Poker chip Fchelle de 6 Score  CHEOPS DEGR®  OPS NFCS
{(Nombre de visages Amiel-
Type de douleur jetons (Code du Tison
s¢lectionnés) visage inversé
s¢lectionné)

Douleur « Iégere » 143 cm ! 2
Douleur « modérée» 3asScem 2 4
Douleur « intense» S47cem 3 6
Douleur « tres > 7 ¢cm 4 Soull
mtense »
Seuil d’intervention 310 2 4 5720 G 10:40 310 1:4
thérapeutique

58



F. Traitement de la douleur :

. Adulte :

Avant de décrire les moyens antalgiques a notre disposition (sans étre exhaustif), nous vous

citons les dix (10) principes essentiels du traitement de la douleur décrits par F. PAILLE et

al''’:

9.

Toute douleur est nuisible et doit étre soulagée. C’est méme une obligation
majeure pour tout médecin.

Toujours traquer la cause de la douleur, qui n’est qu’un symptome.

On ne traite pas un symptéme, mais un patient. La composante psychologique
et affective de la douleur peut aussi exprimer le désir, ou la peur, de
communiquer : savoir étre « a I’écoute » de tels malades et ne pas bloquer la
relation médecin-malade par une prescription intempestive d’antalgiques
risquant de faire « écran » a la véritable demande d’aide psychologique.

Ne pas nier la douleur dont I’organicité n’a pas été attestée.

Pas de traitement « a la demande » de la douleur chronique permanente.
Prévenir le retour de la douleur en anticipant.

Pas de traitement « a I’aveugle » sans identifier le mécanisme de la douleur.
Reconnaitre les douleurs de désafférentation.

Respecter une progression dans ’utilisation des antalgiques.

Ne pas prescrire en fonction des critéres pronostiques, mais en fonction de
I’intensité de la douleur. Ne pas réserver les opiacés aux douleurs des seuls
cancers terminaux.

Savoir prévenir et dépister toute automédication prolongée.

10. Ne pas associer plusieurs antalgiques de mécanisme d’action identique.

Cela suppose une bonne compréhension de la physiopathologie de la douleur (fig.6), une

évaluation correcte de la douleur permettant d’en mesurer 1’intensité et une connaissance des

différents sites et mécanismes d’action des antalgiques (fig.27).
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Le mécanisme de la douleur présentée par notre(nos) patient(s) dicte le choix de moyens
antalgiques que nous utiliserons, ainsi :

Pour une douleur psychogéne : nous disposons de larges moyens thérapeutiques comme les

anxiolytiques, les antidépresseurs ( tricycliques, sérotoninergiques, divers ), les
neuroleptiques, les thymo-régulateurs, la psychothérapie...

Pour une douleur neurogéne : différentes sortes de moyens antalgiques sont proposées

comme les anti-€pileptiques ( carbamazépine, clonazépam, valproate de sodium ), les
antidépresseurs tricycliques ( clomipramine, amitriptyline ) et les antidépresseurs
sérotoninergiques spécifiques ( fluvoxamine, fluoxétine ), les anxyolitiques de type
benzodiazépines ou parfois des neuroleptiques sédatifs ( e.g. Iévopromazine ) ou encore les
techniques de stimulation transcutanée. ..

Pour une douleur par excés de nociception :

1l existe des recommandations de ’OMS? concernant la prise en charge de la douleur
résumées dans le tableau 3 et qui se répartissent en trois paliers :

» Antalgiques de niveau 1 : analgésiques non morphiniques pour traiter des douleurs peu

intenses ou débutantes correspondantes a I’échelle EVA : 1 a 4. 1l s’agit essentiellement
de Paracétamol ( DOLIPRANE®, EFFERALGAN®, PERFALGAN®),... ) Aspirine et
dérivés salicylés ( ASPEGIC®, CATALGINE®, ... Anti-Inflammatoires Non Stéroidiens
(e.g. NUREFLEX®, ADVIL®, PROFENID®...on y associe également la floctafénine
— IDARAC®, la noramidopyrine ou métamizole sodique e.g2. AVAFORTAN®,
OPTALIDON®, SALGIDAL®, VISCERALGINE FORTE®...et I’analgésique central
non morphinique néfopam — ACUPAN®).

> Antalgique de niveau 2 : analgésiques opiacés, morphiniques faibles utilisés seuls ou

associés aux analgésiques non morphiniques avec ou sans adjuvants pour traiter des
douleurs persistantes ou intenses, rebelles aux antalgiques de niveau 1 et dues 4 un excés
de nociception correspondantes a I’échelle EVA : 4 a 7. Nous connaissons les Codéines et
les Hydrocodéines (e.g. CODOLIPRANE® , DICODIN®, COMPRAGYL®,
VEGADEINE®... ), la Dextropropoxyphéne (e.g . DIANTALVIC®, PROPOFAN®... ),
le Tramadol chlorhydrate ( TOPALGIC®, CONTRAMAL®, ZAMUDOL®...) et les
médicaments morphiniques faibles contenant plus de trois (3) principes actifs comme la

GELUMALINE®, LAMALINE®, PRONTAGELINE® ou SUPPOMALINE®...

# OMS= Organisation Mondiale de la Santé

60



» Antalgiques de niveau 3 : analgésiques morphiniques forts utilisés seuls ou associés aux

AINS et/ou aux co-analgésiques pour traiter les douleurs intenses et/ou rebelles aux
antalgiques de niveau 2, correspondantes a I'échelle EVA 2> 7. Ils comprennent Jes
agonistes—antagonistes des récepteurs opioides ( 1a Nalbuphine ), les agonistes partiels
des récepteurs opioides ( 1a Buprénorphine ), les agonistes purs des récepteurs opioides
(Ia Morphine chlorhydrate et sulfate, la Dextromoramide, le Fentanyl, le Sufentanyl).
Il est évidemment fondamental de connaitre les effets indésirables et les contre-indications
des médicaments de chaque palier afin de pouvoir y remédier.
Nous pourrons mieux cibler et ajuster notre thérapeutique si nous maitrisons les mécanismes
et les sites d’actions des molécules (fig.27) que nous avons a disposition ; ainsi, nous allons
décrire briévement et de facon succincte les mécanismes''® d’actions des familles
thérapeutiques de ces trois niveaux :

Le paracétamol posseéde une action majoritairement centrale, il inhibe 1’activité de la cyclo-

oxygeénase cérébrale (nécessaire a la synthése des prostaglandines) et semble également
bloquer le médiateur spinal de I’action des acides aminés excitateurs en inhibant I’oxyde
nitrique.

L’acide acétylsalicylique (ou aspirine) : antalgique a la dose de 1 gramme/jour et anti-

inflammatoire a partir de 3 grammes/jour , inhibe 1’activité des cyclo-oxygénases
périphériques et centrales au début de la synthése des prostaglandines en prévenant ainsi le
phénoméne de sensibilisation aux substances algogénes (bradykinine, histamine, etc...) et en
diminuant le seuil nociceptif.

Les autres anti-inflammatoires non stéroidiens agissent également par inhibition de la cyclo-

oxygénase et de prostaglandines, éléments essentiels dans le processus inflammatoire. (fig.28)

Les corticoides exercent leur action anti-inflammatoire a trois (3) niveaux, par altération de la

migration des cellules sur le site de l'inflammation, par modification de la production et/ou
de I'activité de protéines vasoactives ( histamine, kinines, leucotriénes, prostaglandines ) par
activité nucléairve du complexe stéroide-récepteur et enfin par diminution de la fonction
phagocytaire des polynucléaire et des macrophages.

Le dextropropoxyphéne, un dérivé de méthadone, posseéde une affinité avec les récepteurs

opioides p.

La codéine, apres sa dégradation hépatique, se transforme en morphine.
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Le tramadol est un analgésique central dont ’efficacité est due aux doses thérapeutiques et a
la synergie d’un effet opioide (par sa fixation sur les récepteurs opioides de type p) et d’un
effet mono-aminergique central (par inhibition du recaptage de la noradrénaline et de la

sérotonine).

Les antalgiques morphiniques sont des opioides forts extraits du pavot (opium) qui peuvent

donner naissance a la morphine ou au fentanyl agissant & plusieurs niveaux comme
antalgiques de la périphérie au cortex.

o Leur action primordiale se situe au niveau de la corne postérieure de la moelle, sur
les relais des voies nociceptives afférentes (fibres As et C), ot la morphine fait
obstacle au passage de I’information nociceptive du premier au deuxicme neurone de
la douleur.

o Puis ils agissent sur le renforcement du contréle inhibiteur diffus de la nociception
qui résulte de la fixation de la morphine au niveau du bulbe (noyau du raphé magnus
et substance grise périaqueducale).

o Lors de I'inflammation, le nombre des récepteurs morphiniques augmente en
périphérie.

o Lamorphine a un effet sédatif central et un effet stimulant psychodysleptique
(euphorie, dysphorie).

Les antidépresseurs ont une action antalgique qui leur est propre, probablement centrale

(spinale ou supraspinale) ; les antidépresseurs sérotoninergiques par inhibition du recaptage
de la sérotonine (e.g. la paroxétine), les antidépresseurs noradrénergiques par inhibition du
recaptage de la noradrénaline (e.g. désipramine, miansérine, viloxazine), les antidépresseurs
mixtes ou tricycliques par inhibition des 2 mono-amines précédentes (e.g. amitriptyline,
imipramine, clomipramine).

Les antiépileptiques : action sur I’ensemble des trajets des voies de la douleur permettant de

diminuer les effets des douleurs de désafférentation (e.g. carbamazépine, clonazépam,

valproate de sodium).

Les neuroleptiques, anxiolytigues. hypnotiques n’ont qu’un effet complémentaire sédatif,

anxiolytique ou hypnotique chez le patient algique.
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Les antalgiques a fonction trophique :

o Vitamine B12 en compensant la carence, souvent associée a une démyélinisation ( se
manifestant par des douleurs neuropathiques )

o Biphosphonates (e.g. étidronate, alendronate, clodronate, pamidronate) en diminuant
la lyse osseuse par leur action sur les ostéoclastes.

o Calcitonine (de saumon ou humaine) en diminuant la résorption osseuse.

La physiothérapie :

o Kinésithérapie

o Thermothérapie en diminuant la contracture musculaire

o Balnéothérapie, hydrothérapie, parafangothérapie et cryothérapie par modification des
seuils périphériques de perception a la douleur.

o Electrothérapie (e.g. Neurostimulation transcutanée de basse fréquence de 2 4 5 Hz

stimulerait les mécanismes endorphiniques ou de haute fréquence favoriserait ’action
du systéme de contréle médullaire par recrutement des finres de gros diameétre A, et

Ag)

Les autres thérapies alternatives :

(@]

@]

Acupuncture : stimulerait le contrdle inhibiteur descendant de la nociception
Mésothérapie : selon les produits injectés, aurait une action locale, action trophique et

action pharmacologique.
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ll. Enfant :

Comme chez 1’adulte nous nous basons sur les recommandations de I’OMS concernant la

=

prise en charge de la douleur par excés de nociception ; nous citerons sous forme de tableaux

les médicaments utilisables chez I’enfant (selon ANAES) et aux urgences comme suit :

Les médicaments antalgiques et analgésiques avant I'AMM utilisables en pédiatric © récapitufatif par pahier ¢t par ige {origine AFSSAPS).

Nouvean-né Nourrisson Enfant Adolescent
0-28 jours 1 mois-2 ans 2 ans-12 any 12 ans-15 nny
> | mois > 6 mois > 12 mois > 18 mois > 30 mois > 4 ans > 7 ans
PALIER | Paracétamol Paracétamol PO Paracdamol PQ Paracétamel PO Paracélamel PO | Parscdtamol PO ParacBlamol PO Paracdamol PO | Paracétamal PC
pO?
Propacétamol | Propacétamol  Propacétamel  Propacétamal  Propacélamol | Propacéamol  Propacdtamel  Propacétamol | Propacéiamol
I\ A% v v IV v Iy v v
Aspirine PO Aspirine PO Aspirine PO Aspirine PO Aspirine PO Aspirine PO Aspirine PO Aspirine PO
jbuprofene PO Thuprofene PO Thuprofene PO {lbuproféne PO Thuproféne PO fhuprofene PO | buproféne PO
Acide Acide Avide Acide Acide Acide Acide
niflumique nifluimigue niflumigue niflumique niflumique niflumigue niflumique
Suppo* Suppo Suppo Suppo Suppo Suppo Suppo. PO
Diclofenac Diclofenac Diclofenac
suppo, PO suppo, PO suppo, PO
Avide Acide Acide
taprofenique tiaprafenique uaprefenique
PO PO PO
Naproxene PO | Naproxene PO
PALIER 1t Codéine PO Codéme PO Codéine PO Codéine 'O Codéing PO Codéine PO
Nulbuphing [* | Nalbophine | Natbuplune | Nalbuphine | Nalbuphine |
Buprénorphine | Buprénomphine
PO PO
Oxyeoedone
SUppo.
Tramadol
PO
* PO peros: IV intraveineox; 1 imyectable ; suppo. : suppositoines
Nouveau-nt Nourrisson Enfant Adniescent
0-28 jours 1 mois-2 ans 2 ans-12 ans 12 ans-18 ang
> | moly > 6 nss > 12 mois > 18 mots > 30 mois >4 ans = T ans
PALIER I Morphine IV [ Morphine IV Morphine IV Morphine IV Morphine IV Momphine IV Morphine [V Morphine 1V Morphine [V
Ferpany! IV 4+ | Fentanyt IV 1 Fentanyl IV 4 Fentanyl IV '+ PentanylIV+  [Fentanyl IV 4 TFemanyl IVt FeptanylIV ¢ | FemanyiIV §
Morphine PO Morphine PO Morphine PO | Morphine PO Morphine PO Morphine PO | Morphine PO
Hydromorphone | Hydromorphone
PO PO

PO peros IV

t: réserve hospiy

Jimtravginzux; i njectable suppo.  suppositarres
licre
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BPMAG
Note
Bord coupé à droite, conforme à l'original


— PRODUITS UTILISES DANS LA SEDATION ET L ANALGESIE DE L ENFANT,

Médicament Spécialitd Voie et dose Délai d'uction  Durée d'uction  Commentaires
Morphine Morphine injectable 1V : 0. mg/kg enbolus  S-10min 3adh Hypotension,
{ ml=10mg) (titration) suivi de libération
Morphine buvable 058l mp/kpfjen iV dhistumine,
{10 ml =20mg) conting constipation
Preparation muagistrale PO:0Saimphefjen 15 min
6 prises
Nalbuphine Nubain® (2 ml = 20ingy IV :0.2mghe 3 min 4h Effet plafoad
IR: 03204 mg/ke 15 min
Midazolam Hypnovel® (I ml = 5mg) 1V :00550,1 mphg 2 min 30 min Absorption
Sublinguale, nasale : 10-15 min 435 min variable par voie
0.3 mg/kg transmuqueuse
IR : 0.4 mp/kg 10-15 min 45 min
PO : 0,5 mgAp 20 4 30 min 45 min
Prtoxyde dnaote Entonox® (mélange tnhalation par masque 3ad min Moins de 3 min
équimeléeulaire avee  Valve déclenchée par le apras I'amrdét
de Poxypene) patient de
'inhatation
Coddine Efferalgan® coddine PO: 0521 mphke/d h 30 min 4h Les effets
(paracétamol 500 mg antalgiques du
et codéine 30 mg) paracétamol et
Codoliprane® de la codéine
{paracétamol 400 mg sont additifs
et codéine 20 mg)
Codenfun® {1 mil = 0.62mg) PO 1 mikgldi6h
Panitramol Efferalgan® {1 cuiller- PO IS mgikg/6h 20 min da06h
mesure = 2 ml = 60
mg)
Doliprane™ 250 mg et
500 mg
Dafaigan® SO0 mp
Acde Aspégic® PO 1S mpfkg/o R 20 min 446h
achlsulicylique  Catalgine®
Avide miflumique Nifluril® (suppositoire IR, PO : 40 & 80 mg/kgfj
400 mg. gélnte 250 en 233 prises
mg)
Diclofénac Voltarene® icp 25 mg et IR PO 33 5 mghkg/jen
50 mg, suppositoires 3 prises
25 mg)
Ibaprofene Advil® (cp 200 mg, sirop PO 30 mghkg/jen3bd
5 ml =100 mg) prices
Nureflex® (5 ml = 100
mg)
Lidocuine et Creme EMLA® (| tube = Transcutanée &) min
prilucaine S5g) Pansement occlusif
Lidocaine Xylocaine® injectable & Infiltration : 4 mg/kg 5& 10 min Ajouter du
1p 10 mi=10 bicarbonate de
mg) sodium a4.2 p.
100 {} ;10 ml
de lidocaine)
Tiémonium Viscéralgine® (sirop 1 ¢d PO < 6 mg/kpj 3 prises
c=10mg: V01502 mpke/8h
suppositotres 320 mg ;
cpS0mg:ump. 2ml=
Smg)
Phlorogacinol Spasforn® ((p 3 80mg: PO IR:6mgkefiend

ep-lyne 280 mg ;
suppositoires &
150 mg : amip.
4 mi = 40 mg)

Tises

VL 0,5 mpkp/6a 8 h

IV @ intraveincux 5 IVL ¢ intraveineun fent s PO - peros D IR Cintrareetal 0N nasal.
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En ce qui concerne les douleurs neuropathiques, comme antidépresseurs 1’amitryptyline
(LAROXYL®) est utilisée en premiére intention , I'imipramine et la clomipramine sont
utilisés chez des enfants plus grands. Le clonazépam (RIVOTRIL®) est utilisé en premiére
intention comme anticonvulsivant ; en effet, les benzodiazépines agissent sur la recapture du
GABA. D’autre molécules sont a 1’études pour la prise en charge de la douleur neuropathique
chez I’enfant comme la gabapentine, la lamotrigine, le vigabatrin, le bacloféne, la

vitaminothérapie, la kétamine, les anti-NMDA, ’adénosine, ’anti-NO'".
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Deuxieme partie
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ANALYSE DE L’ENQUETE

1. Objectif :

Etudier comment les médecins urgentistes affectés aux SMUR/SAMU prennent en charge les
douleurs pendant leurs interventions et tenter de faire ressortir la nécessité d’évaluer la
douleur, pour mieux la soulager et mieux apprécier I’efficacité du traitement apporté au

patient.

2. Matériels et Méthode :

Afin de mener & bien ce travail, nous avons convenu d’effectuer une étude prospective
transversale en remettant a chacun des médecins, pour chaque sortie ( jours et nuits ) de
SAMU/SMUR 974 de Saint-Denis ( La Réunion ) pour une intervention, un questionnaire (
c.f. annexesl & 2 ) comportant des grilles a cocher et des questions a réponses courtes a
remplir. Afin d’éviter toute surcharge de travail, les questionnaires sont insérés dans chaque
fiche d’intervention et récupérés le lendemain matin journellement pendant toute la durée de
I’étude.

Chaque médecin dispose d’une régle EVA.

Les sujets étudiés sont tous les patients pris en charge par le SAMU/SMUR 974, tout age et
sexe confondu, pour la période du 17 septembre 2001 au 6 février 2002.

Nous avons pris en compte toutes les sorties primaires ou secondaires hormis les Evacuations
Sanitaires.

Modalité particuliére d’enquéte :

L’étude s’est déroulée en deux temps:

1 temps : 17 septembre au 30 septembre 2001 suivi d’une analyse particlle qui nous a
amenée a poursuivre I’enquéte en apportant quelques rectifications sur la formulation du
questionnaire et sa présentation et en prolongeant la durée de I’enquéte. Ceci pour mieux
répondre a 1’objectif et avoir un nombre suffisant de sujets a inclure.

2™ temps : 6 décembre 2001 au 6 février 2002 suivi d’une analyse statistique compléte de la
totalité des questionnaires sous la direction du Dr BOHRER Michel ( chef de service du
D.I.M. au C.H.D. Félix Guyon ) en prenant en compte les changements apportés au
questionnaire, qui en somme, ne modifient pas mais affinent ’analyse statistique.

Les premiéres réponses ont été reprises afin de pouvoir réaliser une analyse globale cohérente.
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3. Analyse des résultats :

Réponses : 11 n’y a pas eu de non-réponse aux questionnaires.

Exclusions : Les patients décédés et le patient parti sans attendre ’arrivée du

médecin SAMU/SMUR ont été exclus de 1’étude.

Résultats : 440 questionnaires ont été recueillis et remplis par les médecins

urgentistes moins 18 déces et un patient absent soit 421 questionnaires utilisables.

Sexe : Sur les 440 patients observés 44.3% ( soit 195 ) sont de sexe féminin et 55.7%

('soit 245 patients ) de sexe masculin.

Tranche d’ige :.

La répartition par tranche d’age des patients observés se présente comme suit :

Age Observés %
[0, 10[ 66 15.7
[10, 15] 14 3.3
[16,20] 15 3.6
[20, 30] 49 11.6
[30, 40[ 58 13.8
[40, 50[ 47 11.2
[50, 60[ 47 11.2
[60, 70[ 42 10.0
[70, 80[ 48 11.4
[80, 90[ 28 6.6

[90, 100[ 7 1.6

Total 421 100
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Lieux d’intervention :

Selon le lieu d’intervention du médecin de SAMU/SMUR 974, la répartition des 421 patients

est représentée dans le tableau et les graphiques suivants en séparant déja la notion de douleur

constatée ou non :

Lieux Douleur présente Douleur absente Total
Cabinet Médical 10 4 14
Domicile a2 159 251
Etablissement scolaire 0 5 5
Hopital ou Clinique 28 67 95
Lieu de Travail 2 1 3
Voie Publique 25 13 38
Autres lieux 11 4 15
Total 168 253 421
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23%

Lieux d'interventions SAMU/SMUR 974

1% 9% 4% 3%

DAUTR |
ECABM |
ODOMI

OECOL |
WHOPC |
ETRAV |
EVOPU |

160
140
120-i
100

‘ @ Douleur présente
m Douleur absente

Types de sortie :

Les interventions du SMUR/SAMU ont €té groupées en sorties médicales (M), traumatiques

(T) et les autres (A)

; deux tableaux ont €té dressés : le premier, quantifiant le nombre des

patients présentant ou non des douleurs selon le type de sortie et le deuxiéme, le nombre des

patients dont la douleur a été évaluée ou non toujours selon le type de sortie.
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Type de sortie Douleur présente Douleur absente Total
A 9 4 13
M 109 239 348
T 50 10 60
Total 168 253 421
Chi2 = 62.54,ddl =2, p<<0.001 ***
Type de sortie Evaluation Pas d'évaluation Total
A 3 10 13
M 72 276 348
T 17 43 60
Total 92 329 421
Chi2=1.76 ,ddl =2, NS
Douleur :
Effectif

Douleur présente
Douleur absente

168 ( 39.9% )
253 (60.1% )

Total 421 (100% )
Sexe Douleur Douleur Total
présente absente
F 73(43,5%) 121 (47,8%) 194 (46,1% )
M 95(56,5%) 132(52,2%) 227(539%)
Total 168 253 421

Douleur et évaluation :

Pour 168 patients (soit 39,9% de la totalité des patients observés des questionnaires
utilisables) la notion de douleur est notée, soit qu’ils expriment spontanément leur douleur
soit qu’elle soit constatée par le médecin, 95 patients (soit 56,5%) sont de sexe masculin et

73 patients (soit 43,5%) de sexe féminin.



Nous allons comparer I’existence de la douleur ou non et la notion d’évaluation de cette

douleur ou pas :

Douleur présente Douleur absente Total
Evaluation 67 (39.8% ) 25(9.8% ) 92 (21.9%)
Pas d'évaluation 101 (60.2% ) 228 (90.2% ) 329 (78.1%)
Total 168 253 421

Chi2 =53.21,ddl =1, p<<0.001***
RR =2.37, Intervalle de Confiance 2 95% 1.93<RR<2.91

1 Douleur présente
| @ Douleur absente

| Evaluation Pas d'évaluation

Il existe une différence tres significative donc un lien entre évaluation et douleur présente.
Deux cas de figure peuvent se présenter :

- Le fait d’évaluer plus les patients nous permet d’identifier une douleur existante
plus fréquemment ( qui serait négligée en I’absence d’évaluation ), en effet 72.8% des patients
évalués présentent une douleur.

- Mais aussi, lorsque les patients ont mal, nous sommes alors incités a les évaluer
plus souvent ; en effet, 39.8% des patients algiques sont évalués (ce qui est peu) mais le
pourcentage chute a 9.8% seulement chez les patients non algiques.

Nous pensons que le lien est probablement composé de ces deux facteurs et qu’il est difficile
de les séparer. Une étude sur I’effet « médecin dépendant » pourrait permettre une approche
pour €valuer des comportements différents par rapport a I’évaluation de la douleur (certains

évaluant plus systématiquement que d’autres).
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Nous avons essayé de faire cette étude ( voir annexe3 ) et il en ressort qu’il existe des
différences significatives, donc des comportements différents, mais cela n’apporte que peu

d’informations sur la discussion des résultats.

Méthodes d’évaluation de la douleur :
Lors de I’enquéte, pour faciliter la réalisation de la saisie informatique des données, nous
avons regroupé les méthodes d’évaluation de la douleur en trois groupes : EVA ( = Echelle
Visuelle Analogique ), EVS ( = Echelle Verbale Simple ), AUT ( = toutes les autres méthodes
utilisées en dehors des deux méthodes précédentes e.g. expression faciale, présence de cris
et/ou de gémissements, pleurs, appréciation propre du médecin... ). Pour le besoin de certains
tests nous aurons a regrouper EVA et EVS en Méthode Objective et les Autres comme
Méthode subjective.
Le tableau et les graphiques présentés ci-dessous nous apportent une information brute

montrant la supériorité en efficacité thérapeutique en utilisant des méthodes validées.

Méthodes Total
AUT 16 (23.9% )
EVA 29 (43.3% )
EVS 22 (32.8% )
Total 67 (100.0% )

30+
25+

20+

154

10+
|

AUT EVA EVS
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Evaluation et traitement :

Nous allons analyser la notion d’évaluation de la douleur et d’instauration ou non d’un

traitement chez les patients algiques.

Evaluation Pas d'évaluation Total
Traitement 54 (80.6% ) 56 (55.4% ) 110 (65.5% )
Pas de Traitement 13(19.4% ) 45 (44.6% ) 58 (34.5% )
Total 67 101 168

Chi2 =11.27,ddl = 1, p<<0.001%**
RR =2.19, Intervalle de confiance a 95% 1.31<RR<3.67

0 Traitement '
m Pas de Traitement

Evaluation Pas dévaluation

Il faut absolument ici commencer par constater que seul 65% des patients ayant mal sont
traités ( 40% évalués et 65% traités : il y a des progres a faire...) avant de parler du lien
significatif entre évaluation et traitement ; en effet, 81% des évalués sont traités et 55%
seulement des non-évalués sont traités : I’évaluation aboutit-elle plus souvent a un
traitement ? ou le médecin sensible a la douleur et qui I’évalue est aussi celui qui la traite le
plus souvent. L’analyse par médecin montre qu’il existe des comportements différents par

rapport a I’évaluation de la douleur.
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Traitement et efficacité :

(la liste des antalgiques utilisés figurent a I’annexe 4 )

Traitement Pas de traitement Total
Efficacité 67 (72.8% ) 1(20.0% ) 68(70.1% )
Pas d'efficacité 25(27.7% ) 4(80.0% ) 29 ( 29.9% )
Total 92 ] 97

Test de Fisher exact, p<0.05*
RR =1.14, ddl = 1, Intervalle de Confiance a 95% 0.99%<RR<1.33

"|:| Efficacité
m Pas defficacité

Traitement Pas de traitement

On peut trouver étonnant que sans traitement il y ait eu efficacité ; on peut penser que la
notion de diminution ou de disparition de la douleur, qui est ici jugée, peut se faire

spontanément.

Evaluation avant traitement et efficacité :

Patients traités seuls :

Evaluation Pas d'évaluation Total
Efficacité 42 (84.0% ) 36 (55.3% ) 68(70.1% )
Pas d'efficacité 8(16.0% ) 21(44.7% ) 29 (29.9% )
Total 50 47 97

Chi2=9.51,ddl=1, p<0.01*
RR =2.24 , Intervalle de Confiance 8 95% 1.21<RR<4.16



mEfiicacité |
'm Pas d'efficacité

Evaluation Pas d'évaluation ‘

En conclusion de cette étude, il est a noter que chez les patients évalués initialement nous
avons 84% de traitement efficace et seulement 55% chez les patients non évalués.
Deux possibilités se présentent :

- L’évaluation permet de mieux adapter le traitement

- Mais aussi I’évaluation initiale implique une évaluation secondaire qui, comme

nous le verrons, apprécie mieux I’atténuation de la douleur.
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Méthodes d’évaluation de ’efficacité :

Méthodes Total
AUT 671 (62,2% )
EVA 20(20,4% )
EVS 17(17,3% )
Total 98

Le tableau ci-aprés indique avec une forte significativité que la méthode utilisée par le

médecin pour juger de I’efficacité du traitement reste identique a celle qui lui a servi pour

évaluer la douleur.

Méthodes avant Méthodes a pr é s traitement
traitement
AUT EVA EVS Total
AUT 11 0 0 11
EVA 2 19 0 21
EVS 1 1 15 17
Total 14 20 15 49

Chi2 =75.87 ,ddl =4, p<<0.001***

Nous comparons ici la mesure de I’efficacité du traitement selon la méthode d’évaluation

utilisée pour la mesurer.

Meéthodes Efficacité Pas d'efficacité Total
AUT 34 (50.0% ) 25(89.3% ) 59(61.5%)
EVA 19(27.9% ) 1(3.6%) 20 (20.8% )
EVS 15(22.1% ) 2(7.1%) 17(17.7% )
Total 68 28 96

Le test de Chi2 est non valide ne nous permettant pas de tirer une conclusion. Nous avons

donc regroupé les deux méthodes (EVA et EVS) et nous les appellerons méthodes objectives

et les autres (AUT) méthodes subjectives pour obtenir le tableau suivant :

Méthodes Subjective Objective Total
Efficacité 34 ( 57.62% ) 34 (91.89% ) 68(70.83% )
Pas d'efficacité 25(42.38% ) 3(811%) 28(29.17% )
Total 59 37 96

Chi2 =12.92,ddl =1, p<0.001***
RR=0.56 , Intervalle de Confiance a 95% 0.42<RR<0.73
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'@ Efficacité
m Pas defficacité

' Subjective Objective

Il existe donc un lien entre la méthode d’évaluation et le jugement de I’efficacité du traitement
avec notamment les méthodes subjectives concluant, dans 58% des cas, a I’efficacité alors que
les méthodes objectives concluent au méme résultat a2 92%. Il semble que les méthodes

objectives soient plus fines pour évaluer une efficacité de traitement antalgique.

Douleur persistante a ’arrivée aux Urgences :

Il est intéressant de constater que le nombre de patients qui arrivent aux Urgences avec des
douleurs persistantes représentent 48% des patients qui ont présenté des douleurs a ’arrivée
de I'équipe du SAMU/SMUR.

Comparé aux 71% d’efficacité du traitement cela peut paraitre étonnant, mais ’efficacité du
traitement ne veut pas dire absence de la douleur mais la baisse de son intensité et pour
soulager completement la douleur du patient il faudra la réévaluer et réadapter le traitement
jusqu’a disparition compléte de la douleur.

Aux Urgences, seule la prise en charge étiologique permettra de faire disparaitre la douleur

( traitement, intervention chirurgicale... ).
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Douleurs persistantes Douleurs non Total
persistantes

aux urgences aux urgences

Evaluation initiale 38 (46.9% ) 22 (46.8% ) 60 (46.9% )

Pas d'évaluation initiale 43 (53.1% ) 25(53.2% ) 68(53.1% )
Total 81 47 128

Chi2 =0.03,ddl =1, NS
RR =1, Intervalle de Confiance a 95% 0.77<RR<1.3

45
40
] m Douleurs persistantes
| 30i aux urgences
| 35
| 20 | @ Douleurs non
. 15-i persistantes aux
10+ urgences
5 | |
0 |

Evaluation initiale Pas d'évaluation
initiale

Sur ce seul critere de la persistance de la douleur aux Urgences et de I’évaluation initiale chez
les patients algiques et traités nous ne pourrions conclure a I’intérét d’évaluer la douleur.

Nous procédons alors a une analyse stratifiée qui se présente comme suit :

Douleurs persistantes Efficacité Pas d'efficacité Total
aux urgences
Evaluation initiale 22(71,0% ) 5(29,4% ) 27 (56,2% )
Pas d'évaluation initiale 9(29,0% ) 12 (70,6% ) 21(43,8% )
Total 31 17 48

Chi2=7.7,ddl =1, p<0.01**
RR = 1,9, Intervalle de confiance a 95% 1.12<RR<3.22
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Douleurs non persistantes Efficacité Pas d'efficacité Total
Aux urgences
Evaluation initiale 17 (54,8% ) 1(50,0% ) 18 (54,5% )
Pas d'évaluation initiale 14 (45,2% ) 1(50,0% ) 15(45,5% )
Total 31 2 33

Test de Fisher exact, NS
RR = 1.01, Intervalle de Confiance a 95% 0.85<RR<1.21

Il semblerait que, chez les patients présentant des douleurs persistantes a I’arrivée aux

Urgences, il y ait une différence significative entre I’efficacité du traitement apporté aux

patients initialement évalués par rapport a ceux qui n’ont pas été évalués. A I’opposé, il ne

semble pas y avoir de différence significative, pour les patients ne présentant pas de douleurs

a leur arrivée aux Urgences, concernant I’efficacité du traitement qui leur a été procuré (ce qui

semble logique, ne ressentant plus aucune douleur).

Douleurs persistantes Douleurs non
persistantes
aux urgences aux urgences
Traitement 52 (64.2% ) 35(74.5% )
Pas de traitement 29 (35.6% ) 12 (25.5% )
Total 81 47

Chi2=1.44,ddl=1,NS
RR = 0.61 , Intervalle de Confiance 8 95% 0.65<RR<1.10

Total

87 (68% )
41(32% )
128

0 Douleurs persistantes
aux urgences

| @ Douleurs non
persistantes aux
urgences

Traitement Pas de traitement
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Concernant le traitement, il n’y a pas significativement plus de douleur ayant disparu &

I’arrivée aux Urgences, selon qu’il y a eu traitement ou non !

En conclusion globale nous pourrions dire :

- L’évaluation de la douleur semble permettre de mieux prendre en charge les

patients algiques ; en effet, nous avons mis en évidence qu’évaluer la douleur permet
d’en détecter plus et d’apporter le traitement le plus adéquat, susceptible le plus
souvent de soulager le patient.

- Concemant les méthodes d’évaluation : il semble bien que les méthodes

d’évaluation objectives (EVA et EVS) permettent de mieux évaluer ’efficacité des
thérapeutiques.

- Enfin le critere douleur persistante ou non n’est pas suffisamment fin pour évaluer

’efficacité d’un traitement antalgique lors d’une prise en charge de SMUR.

4. Discussion :

Toute la difficulté de cette étude réside dans la réalisation d’une enquéte correctement menée
avec le concours d’un médecin qui pratique la médecine d’urgence avec tout ce que cela
comporte ( les contraintes liées a 1’exercice extrahospitalier en situation d’urgence, les
particularités de la douleur en extrahospitalier, les difficultés de communication avec le
patient qui rendent délicat I’évaluation de la douleur : obstacle linguistique e.g. le patient qui
ne comprend que le créole et le médecin qui ne parle pas créole, les troubles de la conscience,
incarcération qui rend ’acces au patient difficile, relevage délicat nécessitant nombreux
sauveteurs qui ne facilite pas un entretien serein)®.

Avant de présenter aux médecins urgentistes du CHD Félix Guyon ( Saint-Denis de La
Réunion ), le questionnaire utilisé dans cette étude, nous avons présenté a 1’une des réunions
hebdomadaires des personnels médicaux ( appelée communément « staff » ) de facon
succincte un rappel sur la prise en charge de la douleur : la définition, la physiopathologie, les
méthodes d’évaluation et d’efficacité, les moyens thérapeutiques a notre disposition. Nous

nous sommes assurés par la suite que chaque médecin urgentiste dispose d’une régle EVA.

* www urgence.net/lurgentiste/?edition=juillet2001&page=0107 douleur extrahospitalier étude menée par
I’équipe SAMU 31/ SMUR de Toulouse : B. Joly, F. Durieux, E. Pezou, J. Pelissier édition juillet 2001.
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Nous avons remis & chaque médecin pour chaque sortie, un questionnaire a remplir aprés
I’intervention de 1’équipe, apres avoir expliqué lors d’un « staff » 1’objectif de 1’étude qui
consiste a savoir pourquoi le soulagement de la douleur des patients est mal assuré et que
pourrions-nous faire afin d’améliorer la prise en charge de la douleur de nos patients ?

1% a montré qu’il y a une forte prévalence de la douleur

L’étude realisée par K. Milojevic et a
intense dans les services d’urgence ( 36% ) et dans les Smur ( 29% ), mais le soulagement de
la souffrance des patients est mal assuré en médecine d’urgence.
Notre étude a montré que sur les 421 patients vivants vus et examinés 168 soit 39,9%
présentent la notion de douleur ( exprimée spontanément ou constatée par le médecin ) mais
parmi ceux, chez qui nous notons cette notion de douleur, seuls 67 soit 39,8% ont été évalués
ce qui veut dire que [ 161 soit 60,2% n’ont pas été évalués ] 72, 8% des patients évalués
présentent la douleur.
Deux (2) hypothéses sont avancées : le fait d’évaluer plus souvent et de fagon systématique
nous permet d’identifier une douleur existante plus fréquemment ( qui serait négligée en
I’absence d’évaluation ) mais aussi lorsque les patients sont algiques nous sommes incités a
les évaluer plus souvent [ 39,8% des patients algiques évalués et 9,8% des patients non
algiques évalués ].
Ces deux hypothéses étant posées, d’autres questions se posent :

Y a-t-il un effet « médecin-dépendant » par rapport a 1’évaluation de la douleur ?

Le fait d’évaluer améliore-t-il la prise en charge de la douleur ?
L’étude que nous avons faite a montré qu’il existe des différences significatives donc des
comportements différents par rapport a I’évaluation de la douleur et I’analyse stratifiée nous a
permis de dire que dans la population globale des patients vus et examinés, il existe des
médecins qui évaluent plus que d’autres qu’il y ait notion de douleur ou non. L’évaluation est
médecin-dépendant et les variations existantes peuvent étre inter/intra-médecins.
Nous avons également mis en évidence que dans la population algique 80,6% des patients
évalués initialement sont traités [ contre 55,4% quand I’évaluation n’a pas lieu ] et 84%
d’efficacité du traitement [ contre 55,3% quand 1’évaluation n’a pas lieu ].
L’analyse stratifiée nous a permis de dire que quand nous évaluons la douleur nous en
identifions plus et nous la traitons plus et c’est en évaluant la douleur que nous pourrons

mieux juger de I’efficacité du traitement apporté au patient [ et de mieux adapter le traitement

si nécessaire ].
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Nous avons mis en évidence I’importance de 1’évaluation de la douleur pour la prise en
charge de la douleur, mais existe-t-il une (ou plusieurs ) méthode(s) fiable(s) et validée(s)
utilisable(s) ? plusieurs ouvrages affirment que 1’échelle visuelle analogique (EVA) est un
outil fiable qui est validé e.g. ANAES?,

1."2! a montré dans leur étude que le changement noté sur ’EVA représente une

Myles et a
évolution relative a 1’intensité de la douleur et son utilisation dans les essais comparatifs
d’analgésiques en traduit et en quantifie la puissance et 1’efficacité.

Malgré son manque de fiabilité et de reproductibilité I’échelle verbale simple (EVS) est une
meéthode pratique et facile a utiliser en extrahospitalier ; 1’équipe de B. J oly'* la préconise
dans le cas d’un certain nombre de patients incapables d’utiliser la réglette EVA.

Dans notre étude, nous avons regroupé les deux méthodes les plus souvent utilisées en
extrahospitalier (EVA, EVS) en méthode objective et les autres moyens (utilisés par les
médecins pendant leurs interventions pour déterminer la présence de la douleur et son
évolution) en méthode subjective ; il en ressort que 1’utilisation de la méthode objective
apporte une supériorité de finesse en ce qui concerne 1’évaluation de I’efficacité thérapeutique
antalgique par rapport a la méthode subjective ( 91,89% pour la méthode objective contre
57,62% pour la méthode subjective ). Nous avons €galement constaté que le critére de
persistance ou non de la douleur & ’arrivée aux Urgences n’est pas suffisamment fin pour
pouvoir évaluer 1’efficacité du traitement antalgique débuté en extrahospitalier lors d’une
prise en charge de la douleur par une équipe de SAMU / SMUR. En effet, la présence de la
douleur ne signifie pas forcément une mauvaise prise en charge e.g. une douleur initiale
évaluée a 10 sur I’échelle EVA qui, arrivée aux Urgences, sera évaluée a 6 indique une bonne
prise en charge de la douleur mais sous-entend la nécessité de réévaluation et de réadaptation
du traitement instauré en fonction de 1’évolution de la douleur ; d’autres facteurs rentrent en
jeu ( durée du trajet, durée d’action du produit utilisé, facteur intra-individuel, facteur
culturel...).

Dans la population « douleur », nous avons constaté que les patients algiques sont évalués
différemment par les médecins mais nous n’avons pas mis en évidence un différence

significative sur le traitement apporté par ceux-ci.

* Evaluation et suivi de la douleur chronique chez ’adulte en médecine ambulatoire ( hors cancer, hors sida ).
Paris : ANAES, 1998, 124 p.
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5, Conclusion :

L’évaluation de la douleur permet d’en quantifier ’intensité, d’en apporter une meilleure prise
en charge et de mieux juger I’efficacité du traitement apporté a nos patients souffrants méme

dans des situations difficiles comme c’est souvent le cas en phase pré-hospitalicre.

6. Proposition :

Nécessité de formation et d’information des bindmes médecins / infirmiers et la mise en place
des protocoles systématiques relatifs a la prise en charge de la douleur dans les services

d’Urgences et SAMU / SMUR afin d’accroitre leur efficacité.
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Cortex

- Discrimination sensation et
connalssance des causes, lieu,
imenshté, type de douleur

- Attelnte des affects

Thalamus

3¢ neurone : thalamo-cortical ]
| Sensation brute de la douleur

!

Substance grise
périaqueducale
2¢ neurone : spino-thalamique | Bulbe
(deutoneurone) NRM : Noyau raphé magnus
T - LC : Locus ceruleus
Interneurong
Gate control
1% neurone
{protoneurone) Corne dorsale postérieure

de Ia moelle

Peau - Muscles - Visceres Grosses fibres (tactile)

— Petites fibres {douleur)

Figure 1: schéma extrait du livre « Atlas de la douleur » par P. GINIES, Paris 1999, LEN Médical, Houdé
éditeur : p. 12
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Figure 2 : Les diamétres des fibres A, ( 6-22um ), fibres As ( 2-5pm ), fibres C ( 0,3-3um )
( schéma d’aprés Howard L. Fields, Joseph Martin )

Figure 3 ( schéma d’aprés Howard L. Fields, Joseph B. Martin )
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TISSUE
SKIN AMAGE

inhibited by

CELL
MEMBRANE

ARACHIDONIC ACID

lipoxygenase| Jeyclo-oxygenase
LTBy PGE»
? PGy
o 2

7 sp

SP - substance P

H - histamine

BK - bradykinin

glu - glutamate

CGRP - calcitonin gene-related peptide
other substances present at site

of tissuc damage:

¢ C5a and C2a (complement factors)

¢ PAT (platelet activating factor)

¢ acidic environment

PRIMARY AFFERENT
NOCICEPTOR NEURONES

A mechanoreceptors Ab fibres
and hair receptors

substantia
frlatinesa

Figure 4 : schéma extrait d’eTG complete (electronic therapeutic guidelines complete)

[CD-Rom version octobre 2002]
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Figure 5 : BK=Bradykinine, SHT=Sérotonine, Mast cell=Mastocyte, PG=Prostaglandines, Platelet=Plaquette,
SP=Substance P (schéma d’aprés Howard L. Fields, Joseph B. Martin )
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Hypothalamus :
Fro-opleméianocartine (POMC)

f

ACTH
-MSH
{eendorphine

‘ \{-\m@:‘ T Substance P

NRM : noyau du raphé magnus
LC : locus ceeruleus

Noradrénaling ——n Saar) e et Bulbe {

Sérotonine 4
Lem-enképhaline \

Meot-enképhaline Interneurone du gate control :

\ ) Systéme de |a porte medullaire
Corne dorsale postérieure \ % y
P Cyclo-oxygénases centrales
de la moelle : ,/
i i~ Substance P
Dyvnorphines A et B Neurokinines A et B
et - néoendorphine Z \ Bradvkini
Leu et met-enképhaline Adydeine
Noradiénsline/
récepteurs Sérotoning/
o2 adrénerginues recepteurs SHT,B el SHT,
AuAp
5 Ad c
e Peu myélinisée / Amyélinique
Peau - Muscles -  Viscéres Cyclo-oxygénases périphériques
Terminaisons libres amyéliniques
* Prostaglandines
1. T * Histamine, sérotonine, bradykinines
oL - * Acides aminés excitateurs :
Libération de substances algogénes : * Glutamate, aspartate, homocystéins/
récepteurs NMDA, AMPA, kainate
* NO/récepteur NMDA
Stimuli douloureux » VIP, CGRP, CCK, ions

— excitent ou diminuent le seull des nocicepteurs
— augmentent la senslbilité 2 d’autres stimuli

lésion tissulaire

Figure 6 : Voies de la douleur et son systtme de contrdle — schéma extrait du livre « Atlas de la douleur » par
P. GINIES, Paris 1999, LEN Médical, Houdé éditeur : p. 13
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Sgiral oord

Figure 7 : A gauche: les voies ascendantes de la douleur — A droite: les voies descendantes inhibitrices de la
douleur  ( schéma d’aprés Howard L. Fields, Joseph B. Martin )
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VISCERE \\

\S

CORTEX

/ SENSITIF

PEAU

— Dowdeur projetée (référee). La sumulation nociceptive du
viscére converge sur le neurone spinothalamigue de la come posiéricure
{T) ainsi que d autres sensibilités métamériques (peau, muscle...): au
niveau du cortex, ol le visceére n'est pratiquement pas représenté,
"activation se fait dans les territoires cutanés du métamere : ainsi. une
méme douleur ressentie au niveau du cortex comme cutandée pourra
provenir d’une Iésion viscérale, cutanée ou musculaire.

Figure 8: schéma extrait du livre « le médecin, le pati NEA RMANN
. patient et sa douleur P.
APNET, Paris 1993, Masson (eds) : p.28 i S ,
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Myglinogenése centrale

_Faisveaux ascendants ]

{ Thalamus

| Corlex

Développement des faisceaux thelamocorticoux

Mirelion neuronate |

Craissance dendrligue et axonale

Synaplopenese (zone subcorlicate) [ (plague corticale) |

| Remodelage synastique

_nvolution de 'a zore suhcorticals

fzol |2zl J24] 1261 foal 130] 132] {34l |36l las]| {s0]

Age gestationnel (semaines)

Figure 9 : Ontogenése des voies anatomiques impliquées dans 1I’élaboration de la sensation douloureuse®

[extrait du livre « 1a douleur chez I’enfant » par C.ECOFFEY et I. MURAT, Paris 1999, Médecine-Sciences
Flammarion (eds) : p.4 ]

Sensibilités
tactile et
proprioceptive:
fibres AcB

Sensibilité thermo-
algique: fibres AdetC

Figure 10 : Projection des fibres afférentes primaires sur la substance grise médullaire chez le rat. Subdivision
selon la classification de REXED. Les fibres afférentes somatiques AS et C se projettent sur les couches I, II, IV.

Les fibres de gros calibre Aa. et AP se projettent initialement sur toutes les couches de la corne dorsale et se
limitent aprés 20 jours de vie aux couches Il et IV. ( Extrait du livre « La douleur chez P’enfant » par C.
ECOFFEY, I. MURAT, Paris 1999, Médecine-Sciences Flammarion : p.7)
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Douleur maximale
imaginable

10 $~  Douleur insupportable

4o~ Douleur tres forte

&=  Douleur forte

5 s Douleur moyenne

=
§ 5 - Douleur legere
=
= 2
'——:— 5 Douleur tres legere
—= 1
0 > Douleur absente
Pas de douleur
Echelle visuelle analogique (EVA) Echelle verbale simple

Figure 11 : EVA et EVS : schéma extrait du livre « Atlas de la douleur » P. GINIES. : « Echelle visuelle
analogique » Paris 1999,Len Médical, Houdé éditeur : p.18

109



Notation de la douleur a I'instant présent

0:Absent - pas dutout 1:Faible-unpeu 2:Modéré - moyennemert 3 :Fort—beaucoup 4 :Extrémement fort - extrémement
iMaples du guestionnaire MacGill), Dr Boureau, hopital Saint-Antoine.

Date :

Présente
Habituelle sctualls Note

Battements
Pulsations
Elancements
En éclairs
Décharges
éléctriques
Coups de
marieau

Coupure
Pénétrante
Transpercante
Coups de
polgnard

Pincement
Semement
Compression
Ecrasement
En étau
Broiement

Figure 12 : extrait du livre « Atlas de la douleur » par P. GINIES : Pour bien décrire la douleur. Paris 1999,
LEN Meédical, Houdé éditeur : p.21
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Echelles globales : forces et faiblesses
- e EVA=EVS=EN
o SEnsiBIIG v oa vs0 e EVASEVS, EN ¢
| = Facilité de compréhension ... ........... EVA<EN<EVS
* Facilité de passation . ... ... ... .. EVA=EVS=EN
» Adhésion du malade EVA<EN<EVS
..... EVASEVS=EN

* Risque d'erreur de score . . . ... ..

D'epres Jensen, 1992

Figure 13 : schéma extrait du livret « Méthodologie des essais clinique dans le domaine de la douleur »,

F.BOUREAU, Poitiers Novembre 2002, Aubin Imprimeur Ligugé : p.49

Envahissement du langage par la plainte
1. Pas de plainte, méme a I'interrogatoire
2. Plainte uniquement i 'interrogatoire

I'entourage

cependant capable de parler d’autre chose
5. Envahissement complet du langage par la plainte

Réduction des activités spontanées
1. Activité normale: le sujet se rend au travail

3. Activité d’intérieur seule
4. Activité¢ de chambre
5. Confinement au lit: malade grabataire

Demande d’antalgiques

1. Demande nulle,

2. Demande < 3 fois/24 h d’antalgique per os

3. Demande 2 3 fois/24 h d’antalgique per os

4. Demande < 3 fois/24 h d'antalgique injectable
4. Demande 2 3 fois/24 h d’antalgique injectable

3. Plainte spontanée, mais peu fréquente, et s’adressant seulement a certaines personnes de

4. Envahissement partiel du langage par la plainte: le patient se plaint a tout le monde, mais est

2. Activité extérieure partielle: le sujet abandonne certains travaux et distractions habituels

Figure 14 : Echelle comportementale de BOURHIS — extrait du livre « Le médecin, le patient et sa douleur »
par P. QUENEAU, G. OSTERMANN, APNET, Paris 1993, Masson (eds) : p.57
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ECHELLE DOLO PLUS . 2. EVALUATION COMPORTEMENTALE DE LA DOULEUR GHEZ LA PERSONNE A_

NOM : Prenom : Service ! DATES
Observation Comportementale
RETENTISSEMENT SOMATIQUE ;
1+ Plaintes = pasde plainte ., ... La R o 0 0 1]
somaligues o il mh n . 11147119
. p = R S G e i bl aaea el 2|z 2|2
P IR e S S T Ty e isaesiiiaer] 3P 3 | 3§ 2
+ Pasitions * pas de position amalgique .. ... . clololo
antalgiques = 19 sujet evila conaings positions de Im;m omsmmu‘ﬂe . 1 1 1 1
au repos * position amalgique permanemte ol officace . ., .. . 2 2 2 b
» poskion antalgique permanenic inoflicace 3 3 3 3
3+ Protection * pas da proecuon ojoiojo
| de zones = protection a ta solliciation n empéchant pas ta poursaite de examen ou 005 505 1 1 1 1
| douloureuses  * protection & la soll iplchant lout examen ou soins 2{2|2}|2
i * prownction au repos, en I'absence de e sollicitation . . 3|38}3]|s3
| 4+ Mimigue * mimique habituelle . ity gjojo]o
+ mimique semblan! exprimer ta doulour & la mlhamnnn sy i 1 3 i
~ mimigue sembiant exprimer 18 doulour en 'abiwence de toule solliciiaton : el 21212
. 1 T on p e et de monkére inhabituelle (atane, ligee. regard vige) 3|13)]3]|3
5+« Sommeil + sommail habiteed . . ... ... = A AR = ] (4] (4] (4]
! * ditticuttes o endormissamint as A i 1 1 1 1
i « roveils frequents [paitation motrica) | zlz2lza]2
3 3 3 3

* insomnie avec relantissement sur ks phases d’ l“'i'IN

RETENTISSEMENT PSYCHOMOTEL

- s, » possitilites hableehes snchangdes ... ... .. 0 0 [+] 0

8 1(:)2:? i habituelies peu (P INELI MATS ¢ } ; o N S SR e T I |
habillage « passibilites habituolies ris dir tolietie e/ 6u habillage et difliclies e pariels 2 2 |2 2

23 * tloiliatte et/cu habillage impossibles, le malade exprimant son opposition & ule eeative 3 3 3 3

= . bitselies Inchangees . ... . ... .. ojojo|lo

7+ Mouvements * pmnmm hahitulies aives Iemm Il: rmlane mnmim MCUNSTS, d-mzm son peremetre do m:rmv-} 1 1 1 |

| = possibilites habituellos adives ol passives limiltes (meéme alde. lo malack diminue sm mouvements) 2 2 2 2
i . Je. toute mobilsat unn opf 3 3]3 3

£ ¥

RETENTISSEMENT PSYCHOSOCIAL

8+ Communication * Inchangee v a'ne s PR e T cjojat o0
+ intensifice (Ia personne atire atemion ﬂe manieng iri'labuuellcu = Pys L . 1 1 1 1

« giirminude {la personne & molal ) 2 212 2

:5 * absonse ou refus di OWE communication 3 3 4 3
Ge Vie socinle + pamcipation habieelie aux differontes activites {repas. animations. atelers merapauaniques, .. ) . t] 0 4] 0
* participation aux diffdronts 3 L+ #1 I sollics 1 - 1 1 3 | 1

= retus partiel de panicipaton aux dilldrentes activies 2 2 2 2
smisdetoutnviesociale . .. ... .. 0Ll aae L BT 3 3 3 3

':O-Tmublﬂsdu * camponoement habituel 0 1] 1] 4]
compartement * troubies du f i la 3ol e terat . i | i 1 1

* woublos du s ala ion el A Z 2 2 2

+ roubles du comportement permanant {en dehors oo toue son-c-mm! 3 3 3 3

COPYRIGHT SCORE

Figure 15 : Echelle DOLOPLUS 2

112



Plaintes somatiques
Le patient exprime sa douleur par la parole, le geste ou les cris - pleurs - gemissements.

Positions antalgiques
Position corporelle inhabituelie visant & eéviter ou & souiager la douleur

Protection de zones douloureuses
le matade protége une ou plusieurs zones de son corps par une allitude ou cerlains gestes
de defense.

Mimigue
le visage semble exprimer la doulew au travers des Wraits {grimacants, ures, atones) el du regard

(regard fixe. vide, absent. larmes).

Sollicitation
Toute saollicitation quelle qu’elle soit {approche d'un soignant, mobilisauon, scins, elc )

Toilette / Habillage

Evaluation de la doulewr pendant la iiete el/cu I'habiflage, seul ou avec awde
Mouvements
Evaluation de la doulewr dans le mouvement - changement de pasilion - ransierts - marche,

seul ou avec aide

Communication
Verbale ou non verbale

Vie sociale
Repas. animations, acliviies, atehers therapeutiques, accueil des visiies, elc

Troubles du comportement

Agressivite, agilation, confusion. indifférence. ghissement, régression, demande d'euthanasie, elc.

Figure 16 : Lexique pour I'échelle Doloplus2
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Présentation du « Poker Chip » : les jetons.

La consigne est : « Chaque jeton représente un morceau (ou une partie) de douleur : prends autant
de jetons que tu as mal. »

Figure 17 : schéma extrait du site internet de ’ANAES : « Evaluation et stratégie de prise en charge de I
douleur aigué en ambulatoire chez 1’enfant de 1 mois & 15 ans » du mois de mars 2000.

1 4 5

Exempies d'échelies visueiles analogiques 2 usage pediatrique (d aprés E. Pichard Leandrn).

Figure 18 : schéma extrait du livre « Atlas de la douleur » GINIES P, Paris 1999, LEN Médical, Houdé éditeur :

p.19
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BPMAG
Note
Image de qualité conforme à l'original


) Présentation de 1'échelle de 6 visages @ « FPS ».
L’échelle présentée a l'enfant ne contient pas les codes (chiffres) correspondant a chaque visage

La consigne est : « Montre-moi le visage qui montre combien tu as mal. »

Figure 19 : Expression faciale universelle de la douleur (schéma extrait du document « Evaluation et stratégie de
prise en charge de la douleur aigué en ambulatoire chez I’enfant de 1 mois 4 15 ans » du site internet de
I’ANAES)

VRO

Figure 20 : Expression faciale selon KUTTNER et LEPAGE (extrait du CD-Rom Electronic Therapeutic
Guidelines complete version octobre 2002)
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i ma
i Un pey

" Moyen

0
“24 Beaucoup

. Trés fort

!
!
f

P —

Dessin du bonhomme {z 5 ans).

Choisis ta ou tes couleurs
pour dire comment

est ta doulewr : un peu,
moyen, beaucoup, tres forte,
et dessine ol et comment
est forte ta douleur

sur le bonhomme.

Figure 21 : schéma extrait du livre « Atlas de la douleur » par GINIES P, Paris 1999, Len Médical, Houdé

éditeur : p.31

Score
Enfant éveillé au
moment de I’examen

1. Sommeil pendant les 30
minutes précédant
I'examen

Sommeil calme > 10
minutes

Courtes périodes de 54 10
minules

Non

2. Mimique doulourcuse

Visage calme et détendu

Peu marquée. intermittente

3. Qualité du cri

Pasde cri

Modulé, pouvant étre calmé

Marguée. permanente
Répétitif, aigu,
« douloureux»

4. Motricité spontanée

Motricité normale

Agitation modérée

Agitation incessante

5. Excitabilité spontanée Calme Réaclivité excessive Trémulations, clonies, Moro
spontané
6. Crispation des doigts, Absente Peu marquée, partielle, Treés marquée, globale,
mains et picds intermitiente | permanente |
7. Succion Forte, rythmée, pacifiante Discontinue, interrompue Non, ou quelques
par les cris mouvements anarchiques
8. Evalution globale du Normal pour I"age Modérément hypertonique | Trés hypertonique
tonus
9. Consolabilité Calmé < 1 minute Calmé aprés 1 minule Non, aprés 2 minutes
d'efforts d'efforts
10. Sociabilité Facile, prolongée Difficile a obtenir Absente

Présentation de I’échelle de douleur postopératoire : AMIEL-TISON inversée.

Figure 22 : échelle d’hétéro évaluation AMIEL-TISON inversé¢ (ANAES)
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Jour
Heure

Pleurs
i} : Absents
1 : Présents mais enfant consolable
2 : Présents ¢t enfant inconsolable
Mouvements
0 : Enfant éveillé et calme ou endormi
1 : Agitation modérée. ne tient pas en place, change de position suns cesse
2 : Agitation désordonnée el intense, nsque de se faire mal
Comportement
0 : Enfant éveillé 1 calme ou endormi
1 : Contracté. voix tremblante, mais accessible aux questions et aux tenmatives de réconfort
2 : Non accessible auy tentatives de réconfort, yeux écarquilles, accroché aux bras de ses parents ou
d’un soignant
Expression verbale ou corporelle
0 : Enlant éveillé el calme ou endormi. sans position antalgique
1 : Se plaint d"une douleur faible, inconfort global,
ou positien jambes [léchies sur le tronc. bras croisés sur le comps
2 : Douleur moyenne, locahisée verbalement ou désignée de la main,
pu position Jambes {lechies sur le trone, poings serrés.
et porte la main vers une zone douloureuse, ou cherche @ la protéger
Variation de la pression artérielle systolique par rapport a la valeur préopératoire
0 : Augmentation de maoins de 10 %
1 : Aupmentation de 10420 %
2 : Augmentation de plus de 20 %

Score globa

Traduction Pédiadol

Présentation de I"échelle objective de doujeur
Objective Pain Scale (OPS).

Figure 23 : Objective Pain Scale ( d’aprés Broadman LM, Rice L], Hannallah RS. Testing the validity of
objective pain scale for infants and children. Anesthesiology, 1988, 69: A770. abstract )
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— EcueLLe CHEOPS. (D'aprés McGrath PJ, Johnson G, Goodman JT et al. The CHEOPS : a behavioral scale 1o

measure postoperative pain in children. /n : HL Fields, R Dubner. F Cervero. Advances in pain research and therapy (Vol. 9 @ Procee-
dings of 4™ World Congress on Pain, 0-88167-121-5), New York, Raven Press, 1985 : 395-402.)

ltem Comportement Seore Défminion
Cri Pas de cri I L'enfani nc pleure pas
Geint 2 L'enfant geint ou verbalise sans bruit ; pleure en silence
Pleure 2 L'enfant pleure mais de fagon douce ou bien il gémit
Crie 3 L'enfant pleure veniment ; sanglote ; peut inclure des plaintes
ou non
Visage Composé 1 Expression faciale neutre
Grimace 2 Ne tenir compte que d'une véritable expression négative
Sount 0 Ne tenir compte que d’une veritable expression positive
Parole Aucune 1 L'enfant ne parle pas
Autre plainte 1 L'enfant se plaint mais pas au sujet de la douleur (par exemple
« J& veux voir ma maman » ou « j'ai soif »)
Piainie de douleur 2 L'enfant se plaint d"avoir mal
Les deux plaintes 2 L'enfant se plaint de douleur et d"autres choses (par exemple
« J"ai mal, je veux voir maman »)
Positil L'enfant parle de fagon positive ou parle d"autres choses suns
se plaindre
Torse Neutre 1 Le corps (pas les membres) est relaché ; le torse ne bouge pas
Bouge 2 Le corps bouge i la fagon d’un serpent
Tendu 2 Le corps est tendu ou raide
Tremble 2 Le corps tremble involontairement
Debout 2 L'enfant est en position verticale ou debout
Retenu 2 Le corps est retenu
Toucher Ne touche pas 1 L'enfant ne touche ni ne n’essaie d attraper la la zone opérée
Atteint 2 L'enfant anteint mais ne touche pas la zone opérée
Touche 2 L'enfant touche doucement la zone opérée
Attrape 2 L'enfant attrape vigoureusement la zone opérée
Retenu Z Les bras de I'enfant sont retenus
Jambes Neutres I Les jambes sont dans n'importe quelle position et som
relachées
Bouge/donne des coups de pieds 2 Mouvements nets des jambes et/ou donne des coups de pieds
Repliées ou tendues 2 Les jambes sont tendues el/ou repliées foriement pris du
coms .
Debout 2 Debout ou A genoux
Retenues 2 Les jambes de I'enfant sont maintenues

Figure 24 : échelle CHEOPS
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sourcils froncés

|
/ \ paupiéres serrées

sillon naso-labial
accentué

bouche ouverie

Présentation de la Neonatal Fucial Coding System abrégée
{Traduction Pediadol).

L'observateur cote en 0 = absence ou | = présence chaque item. Le score est obtenu par
sommation des cotations.

Figure 25 : NFCS ( extrait de I’ANAES : évaluation et stratégies de prise en charge de la douleur aigué en
ambulatoire chez ’enfant de 1 mois a 15 ans )
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ETIQUETTE

Date S i

ECHELLE DOULEUR ENFANT GUSTAVE-ROUSSY®

Nom de 'examinaleur: ....ieenieeniiennnes

ITEM 1 : POSITION ANTALGIQUE AU REFOS

Spontanement, 'enfant evile une ptm!lon ou en simstalic dans e

POSIUTE | licre, malgne une ene, pour stul {2 tenaon

d'une gone doulourcase. A Evaluer Iwmr ¥ ml‘nnl st SANS ACTIVITE

PHYSIOUE, allonpe ou a5, A NE PAS CONFONDRL aves )'amtiiude

Ipigque dans I 3

COTATION:

0 : Abence dr position antaigique | vafan! pewt s meitre 7 imporie
comnsnt,

1 : L 'enfint semidle eviter veriumes pasitions

2: Lienfunt EVITE certuines positsons, mais e parati pas gend

3 2 Lentant CHOISIT une posifion astndngue evidente, g il apporte ux
cortann sotlagement

42 Lenfant recherche sans Soces e prisifion antafiiigie ©f B arrive pus
i ftre baen instalie

ITEM 2: MANQLE D'EXPRESSIVITE

Concerne la capacité de Penfan 2 ressentar of & cxpnmier sentrments et
Eémotons, par son visage, son repard ef les milexons de sa von, A etudier
zhors que 1" enfant auni des ramons de s”animer [eua. fepas, discusaon|
COTATION:

B : Lenfant 3 vifl dionumeguc, avec wr visage gnime.

12 I enfant puarail un pev deene, ckeinl

21 Au munns gx des sigres suramis

- tratts dw visepe pew exprensifi, agard momc, vout marmonsee o
monotone, ditit verbal lens

3 : Plusreurs des sipnes ci-dessus sont nesy

42 Vaiape figd camme aprandi. Begord vide. Parle avec effort

ITEM  3:  PROTECTION SPONTANEE  DES  ZONES

DOUVLOURFUSES

Fn permanence Uenfart oot amtenul 3 évder un contict sur Iy zone

doulourcuse,

COTATION:

0 2 { enfant ne montre prcun saicl de se proteper.

12 Lenfant évite les heuris vislens,

25 L enfant prowege son corpa, en evitamnd of en voartunt o gui prarret Je
taucher

32 Llenfurt se prevccapy visiblement de limlice qont @fivachemcnt o wne
regian de son corps.

4 1 Toute lalteriiom de Uenfan! 31 reyutse pour protéper ia 2one aticinge.

ITEM 4 : PLAINTES SOMATIQUES
Cel nem conceme la fagon domt Denfanl 3 dn gu'l aval mal,
T oua X pendant le temps d'obsenvabion
COTATION:
0 Pas de phssie. Uenfans n'a pus it g il @ sl
1 fMuinies « newtres »
« suny exprexvion afferive (it en passant « oo mal . »)
- e sasms effort pour le dire (e e derange pas expres)
2 2 Au mains an des Sigacs sabwints
- 6 UICHE Lo geeshim # gn e3l-cr e s, o ay mal 7 .
- vua gergnards paour dire qu 'l @ mal
- MM CXPCTANT ME dcsampaignant ba plainte
31 En pla de la COTATION 2, Venfant
Anmnrﬁmm;wmw‘ﬂamf
« o demende un mbdicament
A3 st an milien de pé , sangiots ou syl que {'enfans
art i ol ar mwal

ITEM 5 : ATTITUDE ANTALGIQUE DANS LE MOUVEMENT

Spontanement, I'enfan evite la mobihsation, ov uiihsaion " une parte

e son comps. A rechercher ae cours 'ENCHAINEMENTS DE

MOUVEMENTS (ex © la marche) evemtoellement sdlicites. A NI PAS

CONFONDRE avec |2 lenteur ¢t rareié des mouvements.

COTATION:

0: {enfon! ne présente aucune gene d Mouger towl so0 eorps. Ses
OUVCmIeTS Joni aoupdes of gives

1 i Lienfar! muontee une pne, um mangue de maturel dans coriains e ses
LT Y

2 2 { “enfart promd des prevautions pose certains gestes

3: L'enfant évite nvttement de faire cerioins gestes, #f se mobilise aver

o et aliemtm
42 1 enfun: doil etre aide. powr lul eviser des mowvements trep peaibies.

Figure 26 : échelle DEGR

ITEM b : DESINTERET POUR LE MONDE EXTERIEUR

Concerne I'enerie dispouble powr emirer en relation avec e monde

em matnanl

COTATION:

Uz L enfant vst plewn d ‘encrgic, o ialereise @ Sor environnemens, et fiser
som afientinn of exl capahic dv se distravee.

12 L emfant 3 interesse o som eavironnemens, mals sans enbholo yme

22 I eafint 5 ennuie Jactloment, niis poud fire stimude

3z L enfant se traine. sncupxeiie de jower. il reggarde pasavemrad

4 : f enjant esr apatiuguec e isfifférent a it

ITEM 7 : CONTROLE EXERCE PAR L'ENFANT QUAND ON LE

MOBILISE (mubillsation passive)

L'enfzm que oo dut temuer pour une mison banale dhain, tepas)

surverlle Ie geste, donne un conseil, amele L maim ou L2 benl

COTATION:

02 L ‘enfant se Inisne moMlner wns v aconnder d ‘attention particalicne

| 2 L emdunt u un reard altvatif quand o ke mobiloe

22 Er plus de do COTATION i Venfant montre qu il four faire atienton
on ir remuant

At En plws de da COTATION 2, ewdant eetignt d¢ da main ou gady dcs
Leuws du siugnant

4 : Lewfent s oppase 0 e imisiative du sougrant o obtient qu 'aicun
S S S087 BT 30 300 @eeonil

ITEM 8 : LOCALISATION DE ZONES DOULOLREUSES PAR

L ENFANT
5 - oual’ , Tenfant localise sa douleur

COTATION:

U2 P de Jocalisanon - & aucun mament | enfamt ae doagne wne partie de
J4H OO CLMRY 1T

V: Lenfant signole, UNIQUEMENT VERBALEMENT sne seniation
prenthic dany une région VAGUE sans autee provison.

2: En plas de b COTATION ! enfant muonire avec wn gesie vgwe oeite
e

3 2 1 ‘enfans dexgme aver Lo maie wne resgon donelcwarcune precise

4z En plis de Ja COTATION 3. $enfast déont, o ‘une mamere wosirie of
precise, do MeRe de s ihosicar

ITEM  %:  REACTIONS A L'EXAMEN  DES  ZONES
DBOULOUREUSES

L'examen de la ronc doskmirease declonche chez Uenlant un mouvement
de difense, ou d¢ retral, el des reachons emotinnnelles. Ne noler gue bes
reactions provosuess par 'examen, e NON CELLES PRE-EXISTANTES
A L'EXAMEN.

COTATION:

0 : duckne réochon decionchee por examen:

1: L'enfant frstr, purte aw o on | L wibe CEriaRe
reticence

2 ; Lowrs de {cxumen. on motw au moiny ue de ces sigres | roslow de o
zone eraminde. crispation du visape, plevrs  brosgues,  blocige
resparalpre.

X: fn phe de Sa COTATION 2. Vewfand chamge de cmidvur, tramsprre,
pent ou cherche o arveter | ezamen

42 1 enamen de La rigeon doulo oalg wil atmy hic. on ruisen
dey reactions de §enfant,

ITEM 10 : LENTEUR ET RARETE DES MOUVEMENTS

Les mouvements de ['enfant sont lems, peu amples et un peu npules,

mémc 3 Mm de Ia rone d:-uhmu:m Le trone et les prosses
A aved actvite

prsuelle luhla:hr d'un enfant de oot dye
COTATION:
03 Les musovements de Penfunt sowt larges, vifi, rapudes. variey of ful
apportenl wn Ceviain ir
12 L omfuntest un pra ot bagie sans entrain
22 U dles sigmmes sununts |
« ladence du geste,
= MIEVOMERLS P et
- pesies donts,
= SRS mOrices rares
2 Plussewrs des sagnes ci-dexmuy sont sets
42 L vajoni ext commr figs', clor que rien ne Uempécke de bower
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Stimulation corticale

Conditionnement :
Relaxothérapie
Méthodes comportementales

Neuroleptiques
Anxiolytiques

Tramadol chlorhydrate |
Morphinigues

Stimulation corticale postérieure

l

Intemeurone du gate control
Systeme de la porte médullaire

Cyclo-oxygénases

\ centrales

Antiepileptiques
Antidépresseurs
Tramadol chiorhydrate | :
Paracétamol
Aspirine
| [ AN |
Azote fiquide ]-» Peau - Muscles - Viscéres
Capsaicine Terminaisons libres amyélinigues Cycl&oxygénases
QA périphériques
Libération de substances algogénes : {

Stimuli douloureux
lésion tissulaire

Physiologie des voies nociceptives de la douleur - NSTC ; neurostimulation transcutance
NRM : noyau du raphé médian - LC : locus caeruleus - AINS : anti-inflammaloires non stéroidiens.

Figure 27 : Sites d’action et moyens antalgiques : extrait du livre « Atlas de la douleur » P. GINIES, Paris 1999,
LEN Médical, Houdé éditeur : p.23
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Lésion tissulaire

. Phospholipides

membranaires

Phospholipase A, (inkibition par glucocorticoides)

Acide
arachidonique
1 PGH synthétases
Lipooxygénases | ] ou cyclooxygénases
' | (inhibition par AINS)
[ Acides Endoperoxyde G2 " pee
hydroperoxy- (PGG2)
eicosatétraénoiques
{HPETE) [ Peroxydase
Endoperoxyde H2
(PGH2)
Prostacycline synthétase
Thrombaoxane
Isomérases synthétase
Leucotriénes Acides Prostacycline | | Prostaglandines Thromboxane A,
A4, B4,C4, D4, E4. F4 hydroxyeicosa- (PGI2) primaires (TXA,)
tétraénoiques PGD2 J
Douleur (HETE) Vasodilatation PGE2 Agrégation plaquettaire
Inflammalion PGF?2 alpha Vasoconstnction
Bronchoconsiniction
Sécrétion gmﬁqm Douleur
Inflammmation
Fitvre

Figure_ 28 3 sites et mécanismes d’action des corticoides et des AINS dans le traitement de la douleur par excés
de nociception. Extrait du livre « La douleur chez I’enfant » par ECOFFEY E, MURAT I : Paris 1999,
Médecine-Sciences Flammarion : p. 36
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— LISTE DES ECHELLES D'EVALUATION DE LA DOULEUR DE L'ENFANT.

Outils Nom Auteur Contexie Nombre Dispeonible
(abréviation) (date) ditems en frangais
CHEOPS Children's Hospital of McGrath et al. Douleur postopératoire, 6 Oui

Eastern Ontario Pain {1985) en salle de réveil,
Scale enfantsde | 27 ans
TPPPS Toddler-Preschooler Tarbell et al. (1992)  Douleur postopératoire 7 Non
Postoperative Pain
Scale
PPMP Postoperative Pain Chambers et al. Douleur postopératoire 15 Non
Measure for Parents {1996)
COMFORT COMFORT Scale Ambueletal.  {1992) Réanimation 8 Non
OPS Objective Pain Scale Norden et al. (1991)  Douleur postopératoire Non
PMHPAT Princess Margaret Robertson (1993) Douleur postopératoire 5 Non
Hospital Pain Douleur aigug
Assessment Tool
OSBD Observational Scale of Jay etal. {(1983) Douleur de la ponction 11 Oui
Behavioral Distress lombaire
MBPS Modified Behavioral Pain  Taddio et al. (1994) Dérivée de la CHEOPS 3 Non
Scale . Douleur des injections
DEGR® Douleur Enfant Gustave-  Gauvain-Piquard et al, Douleur prolongée chez 10 Qui
Roussy® (1987) I"enfant ateint de
cancer (2 4 6 ans)
Echelle Douleur Enfant Collignon et al. Enfants polyhandicapés 10 Oui
San Salvadour (1997 Echelle dérivée de la
DEGR®
Jaworski et al. Arthrite chronique Non
(1995) juvénile
Tableau 1 : Extrait du livre « La douleur chez I’enfant » par C. ECCOFEY et I. MURAT, Paris 1999,
Médecine-Sciences Flammarion : p.14
— LISTE DES ECHELLES DEVALUATION DE LA DOULEUR DU NOUVEAU-NE ET DU NOURRISSON.

Outils Nom Auteur Contexte Nombre Disponible
{abréviation) (date) d’items en francais
NIPS Neonatal Infant Pain Lawrence et al. Dérivée de la CHEOPS 6 Non

Scale (1993)
CRIES Crying, Requires O,, Krechel et Bildner Douleur postopératoire 5 Non
; increased vital signs, (1993)
Expression and
Sleeplessness
PIPP Premature Infant Pain Stevens et al. (1996)  Douleur aigu# 7 Non
Profile helle Ja mieux validée
IBCS Infant Body Coding Craig et al. (1993) Recherche & partir de 5 Non
System vidéo
NFCS Neonatal Facial Coding Grunau et Craig Recherche & partir de 9 Non
System (1987, 1990) vidéo
CFCS *Children’s Facial Coding ~ Chambers et al. Expression faciale 13 Non
Scale (1996)
Score Amiel-Tison (en Attiaetal.  (1987) Douleur postopératoire 10 Oui
anglais : post-opera- en salle de réveilde 0 a
five pain score} 7 mois
EDIN Evaluation Douleur Debillon et al. Douleur el inconfort 5 Oui
Inconfort Nouveau-né (1993) permanent
DAN Douleur Aigut Nouveau-  Carbajal etal, (1997)  Douleur aigué 3 Oui
né -

Tableau 2 : Extrait du livre « La douleur chez I’enfant » par C. ECCOFEY et I. MURAT, Paris 1999,

Médecine-Sciences Flammarion (eds): p.14
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Niveau 1

NON OPIOIDES

Douleur légere 2 modérée

» Salicyles
» Anti-inflammatoires non stéroidiens
¢ Paracétamol

Niveau 2

OPIOIDES FAIBLES

Niveau 3

Douleur modérée a sévere et/ou
échec des antalgiques de niveau 1

¢ Dextropropoxyphene ou codéine
+ paracetamol ou aspirine
e Tramadol

OPIOIDES FORTS

Douleur intense et/ou échec
des antalgiques du niveau 2

* Agoniste partiel : buprénorphine
¢ Agonistes antagonistes :

~ nalbuphine

- pentazocine

» Agonistes purs :

- chlorhydrate de morphine

- sulfate de morphine

- dextromoramide

- fentanyl

NB : Se reporter au dictionnaire Vidal pour de plus amples informations sur les produits cites,

Tableau 3 : Antalgiques utilisés selon les paliers ou niveaux de I'OMS. Extrait du livre écrit par P. GINIES,

« Atlas de la douleur » Paris 1999, LEN Médical, Houdé éditeur : p.27
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ANNEXE 1

|PRISE EN CHARGE DE LA DOULEUR EN PRE-HOSPITALIER

-

Dossier n° ’ Date: / /2001
Sexe : Age:
Lieu d’intervention : -

o Domicile o Voie pﬁblique o Travail oD Ecole o Cab. Médical
o Hép. Clinique o0 Autre:

Clinique :
Traumatisme =>=>»=2=» Localisation(s) : 0 Crdne o Abdomen
Maladie : o Face o Membre sup.
Autre(s) : o Thorax o Membre inf.

O Rachis O Bassin
Diagnostic(s) a la prise en charge :

Douleur (décrit par le patient ) : 0 Elancements o Pénétrantes o Enétau
o Tiraillement O Brilures o Décharges électriques
o Coupde poignard o Lourdeur o Broiement
Evaluation de la douleur :
Oui o Non o
Si oui, par quelle méthode ? :

Traitement de la douleur :
Oui o Non o
Si oui, par quel moyen ?
o Médicamenteirx :
o Peros: Nom:

Posologie :
o Par voie veineuse : Nom :
Posologie :
o Bloc :
o médian
o radial
o cubital
DO crural
o Immobilisation :
o Collier cervical
o Coquille
o Attelle
Efficacité du traitement :
Oui o Non o
Par quel moyen évaluez-vous I'efficacité du traitement ?
A L’ARRIVEE AUX URGENCES
Persistance de la douleur : Oui o Non o
Evaluation de la douleur: QOui o Non o

Si oui, par quelle méthode ?
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ANNEXE 2

'PRISE EN CHARGE DE LA DOULEUR EN PRE-HOSPITALIER

Dossier n° . Date: / /2002
Sexe: Age:
Lieu d’intervention : ,

o Domicil;: o Voie publigue © Travail oEcole o Cab. Médical
o Hop. Clinique o Autre:

Clinigue :

Traumatisme =>=>=>=> Locaiisation(s) : 0 Crdne o Abdonen

Maladie : o Face o Membre sup.

Autre(s) : o Thorax o Membre inf.

o Rachis o Bassin
Diagnostic(s) 4 la prise en charge :
Dofeagsg @ Qul e Nem
Douleur (décrit par le patient ) : o Elancements o Pénétrantes o En étau
P o Tiraillement o Brilures o Décharges électriques

o Coup de poignard o Lourdeur Alirgs
Evalunation de la douleur :

Oui o Non o
Si oui, par quelle méthode ? :
Traitement de la douleur :
Oui o Non o
Si oui, par quel moyen ?
o Médicamentenx :
o Peros: Nom:
Posologie :
o Par voic veineuse : Nom !
Posologie :
o Bloc :
o médian
D radial
o cubital
o crural
o Immobilisation :
o Collier cervical
o Coquille
D Attelle
= Aurir)) 8
Efficacité du traitement :
Oui o Non o
Par quel moyen évaluez-vous I’efficacité du traitement ?
A L’ARRIVEE AUX URGENCES
Persistance de la douleur : Oui o Non o
Evaluation de la douleur: Oui o Non o

Si oui, par quelle méthode ?
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ANNEXE 3

Nous voulions savoir si un effet « médecin-dépendant » existe, nous avons alors relevé les

initiales de tous les médecins ayant participé a 1’étude ( mais par souci d’anonymat nous

avons procédé a un changement ramenant les initiales a une lettre suivie de deux chiffres e.g.

MO01, M02,... ) en les associant a chaque fiche d’intervention SAMU/SMUR leur appartenant.

Nous avons regroupé dans la rubrique AUT « AUTRE » tous les médecins, participant a

I’étude, ayant fait moins de dix (10) sorties”.

Sur 421 sorties, 63 ont été faites par des médecins ayant fait moins de 10 sorties et le reste par

17 médecins différents.

Nous allons présenter les résultats de notre analyse avec un bref commentaire :

1. Nombre de sorties par médecin :

Médecins Nombre de sorties Pourcentage
observées

MO01 14 3.3%
Mo02 23 5.5%
AUT 63 15.0%
Mo03 36 8.6%
M04 30 7.1%
Mo05 11 2.6%
MO06 18 4.3%
M07 12 2.9%
M08 13 3.1%
M09 14 3.3%
M10 13 3.1%
Mi1 17 4.0%

* Nous entendons par « sortie » tout appel arrivé au centre 15 ayant entrainé une sortie d’une équipe
médicale/paramédicale du SAMU/SMUR 974 d’intervention.
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Mi2 23 5.5%
M13 18 4.3%
M14 28 6.7%
M15 34 8.1%
M16 35 8.3%
M17 19 4.5%
TOTAL 421 100.0%

2. Tableau croisé par rapport a la douleur avec les pourcentages

Nous présentons en surligné les médecins qui ont eu des patients douloureux dont le

pourcentage dépasse les 40% ( qui est le pourcentage moyen de patients ayant présenté

initialement la douleur sur les 421 ) soit onze (11) médecins.

Fait du hasard ? ou de la recherche plus systématique ??7?

La différence est trés significative mais I’explication est impossible.

Médecins Patients ayant | Patients n’ayant | Total
présenté la pas présenté la
douleur douleur
Mo1 6 8 14
42.9% 57.1%
3.6% 3.2% 3.3%
Mo02 10 13 23
43.5% 56.5%
6.0% 5.1% 5.5%
AUT 12 51 63
19.0% 81.0%
7.1% 20.2% 15.0%
M03 19 17 36
52.8% 47.2%
11.3% 6.7% 8.6%
Mo04 15 15 30
50.0% 50.0%

129




8.9% 5.9% 7.1%
M05 1 10 11

9.1% 90.9%

0.6% 4.0% 2.6%
M06 5 13 18

27.8% 72.2%

3.0% 5.1% 4.3%
M07 3 9 12

25.0% 75.0%

1.8% 3.6% 2.9%
M08 9 4 13

69.2% 30.8%

5.4% 1.6% 3.1%
M09 6 8 14

42.9% 57.1%

3.6% 3.2% 3.3%
M10 8 5 13

61.5% 38.5%

4.8% 2.0% 3.1%
Mi1 2 15 17

11.8% 88.2%

1.2% 5.9% 4.0%
M12 8 15 23

34.8% 65.2%

4.8% 5.9% 5.5%
M13 5 13 18

27.8% 72.2%

3.0% 5.1% 4.3%
Mi4 15 13 28

53.6% 46.4%

8.9% 5.1% 6.7
Mis 15 19 34

44.1% 55.9%
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8.9% 7.5% 8.1%
M16 17 18 35

48.6% 51.4%

10.1% 7.1% 8.3%
M17 12 7 19

63.2% 36.8%

7.1% 2.8% 4.5%
TOTAL 168 253 421

39.9% 60.1% 100.0%

Chi*=43.97, ddI=17, p<<0.001%**
3. Tableau croisé par rapport a I’évaluation avec les pourcentages

Nous présentons en surligné les médecins qui ont évalué initialement la douleur dont le
pourcentage est supérieur a 21% ( qui est le pourcentage moyen des évalués dans la
population globale ) soit dix (10) médecins dont six (6) en commun avec ceux du tableau ci-
dessus.

Il est & noter que deux (2) des médecins n’évaluent jamais la douleur !!!

La question se pose néanmoins, y a-t-il une influence de la douleur préexistante sur
I’incitation a évaluer ?

Le test statistique montre une différence trés significative mais I’explication est encore une
fois impossible.[ voir analyse stratifiée |

Probablement des comportements différents par rapport a 1’évaluation ( sera confirmé )

Médecins Evaluation faite |Evaluation non |Total
faite
MoO1 5 9 14
35.7% 64.3%
5.4% 2.7% 3.3%
MO02 3 20 23
13.0% 87.0%
3.3% 6.1% 3:.5%
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AUT 9 54 63

14.3% 85.7%

9.8% 16.4% 15.0%
M03 11 25 36

30.6% 69.4%

12.0% 7.6% 8.6%
MO04 13 17 30

43.3% 56.7%

14.1% 5.2% 7.1%
MO05 1 10 11

9.1% 90.9%

1.1% 3.0% 2.6%
MO06 11 7 18

61.1% 38.9%

12.0% 2.1% 4.3%
Mo7 4 8 12

33.3% 66.7%

4.3% 2.4% 2.9%
M08 4 9 13

30.8% 69.2%

4.3% 2.7% 3.1%
M09 2 12 14

14.3% 85.7%

2.2% 3.6% 3.3%
M10 0 13 3

0.0% 100.0%

0.0% 4.0% 3.1%
Mi11 2 15 17

11.8% 88.2%

2.2% 4.6% 4.0%
Mi2 7 16 23

30.4% 69.6%

7.6% 4.9% 5.5%
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M13 5 13 18

27.8% 72.2%

5.4% 4.0% 4.3%
M14 2 26 28

7.1% 92.9%

2.2% 7.9% 6.7%
M15 0 34 34

0.0% 100.0%

0.0% 10.3% 8.1%
M16 8 21 35

22.9% 77.1%

8.7% 8.2% 8.3%
M17 5 14 19

26.3% 73.7%

5.4% 4.3% 4.5%
TOTAL 92 329 421

21.9% 78.1% 100.0%

Chi?=53.04, ddI=17, p<<0.001***

4. Tableau croisé par rapport a I’évaluation avec les pourcentages, chez les patients

présentant la douleur

Nous présentons en surligné les médecins qui ont évalué la douleur dont le pourcentage

dépasse les 40% ( qui est le pourcentage moyen dans la population présentant la douleur ) soit

dix (10) médecins plus AUT qui sont a la moyenne.

Nous pouvons remarquer que parmi les médecins qui évaluent la douleur ( plus que la

moyenne ) quatre (4) ont un taux supérieur ou égal a 80% et six (6) un taux supérieur ou égal

a 60% ; mais le nombre de patients par médecin est restreint.

Il est & noter que trois (3) médecins n’évaluent jamais les patients algiques.

La encore, la question se pose : y a-t-il une influence de la douleur préexistante sur

’incitation a évaluer ?
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Le test statistique montre une différence tres significative mais 1’explication est impossible.

[ voir analyse stratifiée ]

Nous pensons qu’il s agirait probablement des comportements différents des médecins par

rapport a I’évaluation.

Médecins Evaluation faite | Evaluation non |Total
faite
Mo1 5 1 6
83.3% 16.7%
7.5% 1.0% 3.6%
MO02 2 8 10
20.0% 80.0%
3.0% 7.9% 6.0
AUT 5 7 12
41.7% 58.3%
7.5% 6.9% 7.1%
Mo03 9 10 19
47.4% 52.6%
13.4% 9.9% 11.3%
Mo04 12 3 15
80.0% 20.0%
17.9% 3.0% 8.9%
Mo5 1 0 1
100.0% 0.0%
1.5% 0.0% 0.6%
Mo06 4 1 5
80.0% 20.0%
6.0% 1.0% 3.0%
Mo07 2 1 3
66.7% 33.3%
3.0% 1.0% 1.8%
MO8 4 5 9
44.4% 55.6%
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6.0% 5.0% 5.4%
M09 2 4 6

33.3% 66.7%

3.0% 4.0% 3.6%
M10 0 8 8

0.0% 100.0%

0.0% 7.9% 4.8%
Mi1 0 2 )

0.0% 100.0%

0.0% 2.0% 1.2%
M12 3 5 8

37.5% 62.5%

45% 5.0% 4.8%
M13 3 2 5

60.0% 40.0%

4.5% 2.0% 3.0%
M14 2 13 15

13.3% 86.7%

3.0% 12.9% 8.9%
Mi5 0 15 15

0.0% 100.0%

0.0% 14.9% 8.9%
M16 8 9 17

47.1% 52.9%

11.9% 8.9% 10.1%
M17 5 7 12

41.7% 58.3%

7.5% 6.9% 7.1%
TOTAL 67 101 168

39.9% 60.1% 100.0%

Chi*= 45.09, ddl=17, p<<0.001***
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5. Tableau croisé par rapport au traitement avec les pourcentages, chez les patients

présentant la douleur

Nous présentons en surligné les médecins qui ont traité la douleur dont le pourcentage est

supérieur a 65% ( qui est le pourcentage moyen dans la population avec douleur ) soit dix (10)

meédecins.

La encore, les médecins se comportent différemment par rapport au traitement et il existe une

différence statistiquement tres significative.

L’analyse stratifiée ne met pas en évidence de différence significative entre les médecins,
pour ce qui est traitement de patients algiques.

Mais non lié a l’évaluation !!

Meédecins Traitement de | Pas de Total
douleur fait traitement de
douleur
Mo1 5 1 6
83.3% 16.7%
4.5% 1.7% 3.6%
M02 5 5 10
50.0% 50.0%
4.5% 8.6% 6.0%
AUT ) 5 12
58.3% 41.7%
6.4% 8.6% 7.1%
Mo03 12 7 19
63.2% 36.8%
10.9% 12.1% 11.3%
Mo04 11 - 15
73.3% 26.7%
10.0% 6.9% 8.9%
Mo05 0 1 1
0.0% 100.0%
0.0% 1.7% 0.6%
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M06 5 0 5

100.0% 0.0%

4.5% 0.0% 3.0
M07 2 1 3

66.7% 33.3%

1.8% 1.7% 1.8%
MO8 6 3 9

66.7% 33.3%

5.5% 5.2% 5.4%
M09 4 2 6

66.7% 33.7%

3.6% 3.4% 3.6%
M10 4 4 8

50.0% 50.0%

3.6% 6.9% 4.8%
Mi11 1 1 2

50.0% 50.0%

0.9% 1.7% 1.2%
M12 7 1 8

87.5% 12.5%

6.4% 1.7% 4.8%
M13 4 1 5

80.0% 20.0%

3.6% 1.7% 3.0%
M14 7 8 15

46.7% 53.3%

6.4% 13.8% 8.9%
M15 11 4 15

73.3% 26.3%

10.0% 6.9% 8.9%
M16 15 2 17

88.2% 11.8%
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13.6% 3.4% 10.1%
M17 4 8 12

33.3% 66.7%

3.6% 13.8% 7.1%
TOTAL 110 58 168

65.5% 34.5% 100.0%R

Chi*= 22 .56, ddl= 17, NS

6. Les analyses stratifiées
a. population globale
Nous avons étudié dans la population globale ( patients algiques et non algiques ) le
comportement des médecins par rapport a 1’évaluation de la douleur et nous avons eu comme
résultat suivant :
o Le test est statistiquement significatif quand il y a douleur.
o Le test est statistiquement significatif quand il n’y a pas de douleur.
Nous pouvons donc avancer comme conclusions que :
o En cas de douleur, certains médecins évaluent plus que d’autres.
o EnI’absence de douleur, certains médecins évaluent plus aussi { six(6) en tout dont
quatre(4) évaluent plus si douleur et deux(2) évaluent plus s’il n’y a pas de douleur }.
b. population « douleur »
Nous avons étudié dans la population algique le comportement des médecins par rapport au
traitement de la douleur selon qu’il y a évaluation ou pas.
En supprimant ceux qui n’évaluent jamais en cas de douleur ( en I’occurrence M10, M11,
M15) et celui qui n’évalue jamais en I’absence de douleur ( M05 ) et en les remettant dans
AUT, il nous reste donc 13 médecins + AUT.
Le test statistique ne met pas en évidence de différence significative entre les médecins
concernant le traitement de la douleur dans la population algique selon qu’ils évaluent ou non.

Chez les patients algiques, 1’évaluation ne sert pas a déterminer si un traitement sera institué

Ou non.
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ANNEXE 4

Liste des antalgiques utilisés pendant I’enquéte :
ASPEGIC® LV./ ASPIRINE® LV.
PRODAFALGAN® I.V.
PROFENID® L.V.

SPASFON® LV.

AZANTAC® L.V.

FENTANYL® LV.

MORPHINE® IV.

DOLIPRANE® Comprimés
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RESUMEE DE LA THESE :

L’etude faite par MILOJEVIC K. et al a conclu une prévalence de la douleur intensé ciaﬁé lé's;'_'
SMUR estimée a 29% (ICqs = 25 a 33%) et la persistance des douleurs intenses: aples 14 prlse_' 4
en charge dans les SMUR estimée a 26% (1Cos= 22 a 30%); ce qui est peu en conmderant la.
panoplie des thérapeutiques antalgiques a notre disposition. F ' ¥
Notre etude dans cette enquéte consiste a demontrer qu’il nous est possible d’aﬁiéliiﬁ'téi' la N
prise en charge de la douleur de nos patients en I’évaluant plus systemathuement car, cela

nous permettra de detecter sa presence ( parmi la population des patients, ou la notton de |
douleur a éte constatee, 60,2% n’ont pas été évalues ) et d’en adapter le tlaltement selorl son. W

intensite (80,6% des patients evalues initialement ont été traites contre 55,4% quand

I’évaluation n’a pas eu lieu); en effet, les méthodes d’evaluation permettent egalemc_n_t ¥, i

d’apprecier I’efficacité de ’antalgique proposé ( dans la population algique initialemeﬁ'_t:_
évaluée nous avons noté une efficacité du traitement estimée a 84% contre 55,3%’?@1!561& e,
I’évaludtion n’a pas eu lieu ). A

Nous avons mis en évidence I'importance de I’évaluation dans la prise en charge'dola ¥

douleur d*autant plus que nous utilisons les methodes d’évaluation validées.
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unit of Saint-Denis in Reunion Island.
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