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Définitions

• Douleur : expérience sensorielle et émotionnelle désagréable liée à une lésion 
tissulaire réelle ou potentielle ou exprimée en de tels termes.



La douleur neuropathique

Douleur résultant directement  
d’une lésion ou d’une maladie

affectant le système somato-sensoriel
(IASP 2011 )

Douleur liée à une lésion ou 
une dysfonction primitive

du système nerveux
(IASP, 1994)



Prévalence /Impact

• 40 % de la population a une douleur chronique (https://ofda.fr/barometre-douleur-
france/#)

• 12% de la population a des symptômes de douleurs neuropathiques  

• =>chiffres en augmentation

• 30 % des DN ne sont pas diagnostiquées avant la 1e consultation (SFETD 2007)

• Un coût de santé :

 Intensité élevée 6.5/10

 Retentissement émotionnel, qualité de vie, capacités professionnelles : 2/3  en arrêt 
d’activité ( Etude SFETD 2007)



Mécanismes physiopathologiques -1-

RAPPEL : Circuits de la douleur





DOULEUR NEUROPATHIQUE 

https://www.plateformerecherchefindevie.fr/sites/default/files/inlinecontent/PNRFV/Documents%20associ%C3%A9s%20aux%20pages%20journ%C3%A9es%20scientifiques/bouhassira-didier.pdf



Mécanismes physiopathologiques -2-

• Mécanismes périphériques (d’après D Bouhassira)  de la DN 

https://anesthesiologie.umontreal.ca/wp-content/uploads/sites/33/Chap-2-Physiopathologie-douleur-PBeaulieu-2013.pdf



Mécanismes périphériques -3-

• Décharges ectopiques dans les fibres myélinisées lésées=> hyperalgésie

• Activité anormale dans des fibres non lésées 

• Sur expression des canaux calciques dans le gg rachidien

• Augmentation de la libération de neurotransmetteurs excitateurs 

• Modifications de l’expression de nombreux gènes 

• Augmentation des phénomènes d'arborisation sympathique vers le ganglion 
rachidien (rôle du sympathique) par production accrue de facteurs de croissance et 
libération de NA 



Mécanismes centraux

• Mécanismes médullaires

 Hypersensibilisation centrale (activation des AA par l’intermédiaire des récepteurs 
NMDA en lien avec libération substance P)

 Embrasement et potentialisation à long terme(phénomènes inflammatoires, 
inhibition neuronale par perte sélective de neurones)

• Au niveau du tronc cérébral

 Altération des boucles descendantes vers la corne dorsale

Modification des circuits neuronaux et de leur topographie 



Quelles étiologies? 

• DN périphériques 

• DN centrales 



Douleurs neuropathiques centrales



Douleur neuropathique 

sémiologie

Douleurs spontanées Douleurs provoquées

Stimulation normalement 
non nociceptive

Stimulation normalement 
nociceptive

allodynie hyperalgésie

Mécanique et/ou thermique

Dynamique                 Statique             Chaud       Froid                      

continues paroxystiques

Brûlure
Engourdisseme

nt
Etau

Décharge électrique

Coup de poignard

élancements

Hyperpathie



Symptômes sensoriels positifs

•Merskey H, Bogduk N, eds. In : Classification of Chronic Pain: Descriptions of Chronic Pain Syndromes and Definitions  of 
Pain Terms. 2nd ed. Seattle, Wash: IASP Press; 1994. International Association for the Study
of Pain (IASP) pain terminology.

Symptôme positif Définition

Douleur spontanée Sensation douloureuse ressentie en l’absence de
stimulus

Allodynie
Douleur provoquée par un stimulus qui n’est pas 
normalement  douloureux (p. ex., toucher, mouvement, 
froid, chaleur).

Hyperalgésie
Réponse accrue à un stimulus normalement douloureux (p. ex., 
froid,  chaleur, piqûre).

Dysesthésie
Sensation anormale désagréable, qu’elle soit spontanée ou évoquée 
(p.  ex., sensation de picotements).

Paresthésie
Sensation anormale qui n’est pas désagréable,
qu’elle soit spontanée ou évoquée (p. ex., sensation de
fourmillements,  engourdissement….)



Symptômes sensoriels négatifs

•Merskey H, Bogduk N, eds. In : Classification of Chronic Pain: Descriptions of Chronic Pain Syndromes and Definitions of Pain Terms.  2nd ed. Seattle, Wash: IASP Press; 1994. International Association for the Study of Pain (IASP) pain terminology.

Symptôme négatif Définition

Hypoesthésie
Sensibilité moindre à une  stimulation,
à l’exception des sensibilités  spécifiques (p. ex., toucher,  
douleur).

Anesthésie
Perte totale de sensation (en particulier la sensibilité tactile).

Hypoalgésie Douleur moindre en réponse à un  stimulus
normalement douloureux.

Analgésie Absence de douleur en réponse à  une stimulation normalement  
douloureuse.



Lexique

• Allodynie : douleur produite par une stimulation habituellement  non douloureuse. 

• Dysesthésie : sensation anormale déplaisante spontanée ou provoquée.

• Paresthésie : sensation anormale  spontanée ou provoquée.



Sémiologie
• Déficit sensitif dans le territoire lésionnel

• Contexte étiologique : retrouve la lésion, parfois intervalle libre de plusieurs années

• Troubles de la sensibilité dans le territoire neurologique concerné
• Anesthésie ou hypoesthésie thermo-algique (atteinte des fibres C ou Aδ)
• Anesthésie ou hypoesthésie au tact ou aux vibrations (atteinte des fibres Aβ)
• Anesthésie globale (atteinte tronculaire ou plexique)

• Troubles moteurs : rechercher un déficit associé

• Troubles vasomoteurs : réponse sympathique, œdème, rougeur, sudation, SDRC II



En bref..

Exemples1

• Douleur post-zostérienne
• Neuropathie périphérique  diabétique
• Neuropathie post-chirurgicale
• Douleur après unAVC
• Lésion de la moelle épinière

Descripteurs courants1

• Brulûre
• Douleur en coup de poignard
• Décharges électriques
• Fourmillements
• Hypersensibilité tactile ou au  

froid (allodynie)

Autres caractéristiques1

• Douleur ne siégeant pas  
nécessairement à l’endroit  
de la lésion

• Habituellement chronique

• Répond mal aux  
analgésiques classiques

. Clinical States: Neuropathic Pain. In : McMahon S, Koltzenburg M, editors. Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed.  
Edinburgh: Churchill-Livingstone; 2005.



Exemple de coexistence de douleurs
Hernie discale causant une lombalgie et une radiculopathie

Vertèbre  
lombaire

Hernie  
discale

Activation des nocicepteurs périphériques,
à l’origine de la composante nociceptive de la douleur

Compression et 
inflammation  de la 
racine nerveuse, à
l’origine

de la composante 
neuropathique de la douleur

McMahon S, Koltzenburg M, editors. Wall and 
Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Edinburgh: 
Churchill-Livingstone; 2005.



Evaluation +++

• Ancienneté de la douleur, mode de début

• Profil évolutif du syndrome douloureux (temporo spatial) 

• Traitements effectués et actuels

• Antécédents et pathologies associées

• Description de la douleur actuelle

• Contextes familial, psychosocial, médico-légal

• Facteurs cognitifs

• Facteurs comportementaux

• Analyse de la demande



INDISPENSABLE : ECHELLE DN4





Retentissement des DN
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Galer et al. Clin Pract 2000  
Galvez et al. Eur J Pain 2006
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Manque d’appétit



Plus de symptômes anxieux et dépressifs

Corrélation avec le score DN4

Attal et al. Pain 2011
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Douleurs neuropathiques:  Traitements   

• Médicaments

• Préparations pour application locale

• Blocs anesthésiques

• Neuromodulation 
• Externe : TENS 
• Implantée et stimulation centrale (RTMS)

• Radiofréquence
• Pulsée
• Continue   

• Chirurgie : neurolyse, section nerveuse, enfouissement, anastomoses nerf-nerf

• Prévention  ++





SFETD 2020



IRSNa

Duloxétine: la seule à avoir AMM pour la  
douleur neuropathique du diabète.
Effets secondaires: digestifs …

Venlafaxine : pas d’AMM mais efficace .  
Effets secondaires=> nausées,  
augmentation de la TA, effet  
proarythogène à haute dose



Antidépresseurs tricycliques

Amitriptyline : sous forme buvable au début en commençant par 3  
ou 4 goutes ( 1goutte= 1mg) et en augmentant progressivement les  
doses le soir au coucher

Imipramine : en commençant par 10 mg et en augmentant  
progressivement les doses

Clomipramine: idem

Attention chez sujet agé (effets anticholinergiques) et si TDR connus

CI : glaucome a angle fermé, HBP



Antiépileptiques classiques

• Carbamazepine (tégrétol°) : AMM pour la névralgie  du V et douleurs 
neuropathiques mais peu utilisé  dans cette indication car effets secondaires

• Oxcarbazépine (trileptal°): AMM dans la douleur  neuropathique. Surveillance 
biologique (natrémie)

Posologie : 300 à 600 mg/j en commençant par 150  mg / j et augmenter très 
prudemment et  progressivement



Gabapentinoides

• Gabapentine: toujours commencer par doses faibles (300 mg / j) et augmenter 
progressivement tous les 5 à 7  jours jusqu’ à posologie maximale de 3600 mg / j . 3  
prises par jour. Attention à l’insuffisant rénal

• Prégabaline ( en 2nde intention) : commencer par posologie faible (25 mg / j) et 
augmenter progressivement tous les 5 à 7 jours jusqu’ à 600 mg / j selon tolérance . 2 
prises par jour. A un effet anxiolytique.

• Tous 2 ont des effets secondaires : prise de poids (prégabaline), vertiges, troubles 
visuels, somnolence, anomalie du champ visuel…



Quelles informations à nos patients ?

• Ce sont des molécules qui ont plusieurs indications

• Ne pas attendre une efficacité totale

• Pas d’efficacité rapide

• Traitements a prendre de façon régulière et
systématique

• Peut etre faudra t il changer de molécule voire 
associer  plusieurs molécules

• Informations sur effets secondaires (conduite )



Que choisir ?

• Le choix ne dépend pas de l’intensité de la douleur

• Rapport bénéfice/sécurité d’emploi

• Evaluer les comorbidités



Le choix dépend aussi des autres bénéfices attendus

ADT tricycliques ↓Insomnie
↓Dépression

Gabapentine ↑Sommeil

Prégabaline ↓Anxiété

IRSNA
(Duloxétine)

↓Dépression
↓anxiété

Tramadol Actif sur douleurs mixtes

Morphiniques Rapidité d’action



Deux points de vigilance

Plutôt Gabapentinoides que 
ADT  tricycliques

Plutôt Duloxétine en 1e intention



Titration

• Jusqu’aux doses maximales efficaces

• En fonction de la tolérance

• Posologies moyennes efficaces
 Prégabaline: 300 mg/ j en 2 prises

 Gabapentine : 1800 mg /j en 3 prises



Tramadol



Traitement des douleurs neuropathiques par opioïdes forts



Opiacés et sensibilisation à la douleur

Richebé et al. Ann Fr Anesth Réanim 2005



Echelle POMI



Lidocaïne patch

• AMM uniquement pour les  douleurs 
post zostériennes

• Application 12 heures sur 24

• Sur peau saine



Capsaïcine = Qutenza°

• Extrait de piment
Action sur fibres C

• AMM: douleurs neuropathiques périphériques de l’adulte  Echecs 
des traitements conventionnels

• Reserve hospitalière
• Application HDJ
• Par personnel formé (CETD)  

Tous les 3 mois



Toxine Botulique



Perfusions de produits analgésiants 

• Ketamine
• Lidocaine

En milieu hospitalier 
Sous surveillance TA /FC
Effets psycholeptiques possibles
Hors AMM 
Pas de recommandations



Kétamine



Blocs nerveux

• Infiltration locale ou plexique d’anesthésiques locaux 

• Mise en place d’un cathéter péri-nerveux et délivrance d’anesthésique local par 
pompe élastomérique

Indications

SDRC
Douleurs ischémiques

remobilisation



Radiofréquence pulsée



Traitement intrathécal

• Douleurs chroniques réfractaires aux traitements

• Après évaluation pluridisciplinaire

• Administration seule ou en association
• Catapressan
• Morphine
• Anesthésiants locaux
• Ziconotide

• Indications:
• Douleurs sous lésionnelles / lésionnelles
• Douleurs neuropathiques resistantes



Le TENS => théorie du
« Gâte Control »

• Les signaux véhiculés par les fibres  de 
gros diamètre bloquent au  niveau 
médullaire la transmission  des 
messages nociceptifs par les  fibres 
fines A δ et C



TENS



Principes physiques

• Pas complètement élucidés
• Hypothèses fréquemment avancées pour expliquer 

l’action antalgique:
Théorie du Gate Control (Tens conventionnel = 

NSTC/C)
Libération d’endorphines (Tens-acupuncture = 

NSTC/A)



« La stimulation des fibres tactiles myélinisées de gros diamètre (Aα et Aβ)
renforce les mécanismes inhibiteurs physiologiques au niveau de la
corne dorsale de la moelle, limitant ainsi le passage des influx 

nociceptifs provenant des fibres de petit calibres peu myélinisées ou
amyéliniques (Aδet C) vers les structures supra spinales »



TENS : recommandations

• Efficace contre placebo
• Niveau de preuve grade B
• Pas de préférence quand au mode de stimulation
• CI: femme enceinte, porteur de stimulateur cardiaque
• Efficacité est durée dépendante



Implantation  des  
électrodes

Plusieurs possibilités 
en  fonction de la 
zone  douloureuse

Neurostimulation implantée médullaire = stimulation cordonale post 



NSTIM en pratique

Chirurgicale

Percutanée

Implantation
électrodes

Phase de
test

Insertion
boitier



rTMS

• Principe de Faraday

• Champ électromagnétique grâce à bobine placée sur le scalp

• Modifications des champs électriques du cortex moteur  préfrontal
• Antalgie
• Recommandations
Grade A: douleurs neuropathiques
Grade B: fibromyalgie



rTMS en pratique

• Après avoir éliminé les CI ( épilepsie , grossesse, corps 
étranger ferro magnétique intra crânien)

• Dans le cadre de DN n’ayant pas répondu aux schémas 
classiques médicamenteux de la prise en charge de la 
douleur 

• Proposition de réaliser 10 séances 
• Evaluation pré et post thérapeutique 
• Si amélioration inférieure à 3O % de la douleur => arrêt 
• A moduler en fonction d’autres critères (qualité de vie par 

exemple)
• En 1e intention sur le cortex moteur préfrontal 

controlatéral a la douleur 



De quoi parle t'on ?

• D’une plante ayant des  
propriétés intéressantes en  
médecine

Cannabis
Sativa

CANNABIS MEDICAL



Objectifs

• Permettre, à certains patients, dans certaines pathologies de bénéficier  de 
prescriptions rigoureuses

• Leur permettre de bénéficier de produits fiables notamment dans leur
composition, dans un cadre réglementé

• « Soulager sans nuire »



Déjà plusieurs médicaments commercialisés

En ATU en France pour douleurs 
neuropathiques rebelles

Dans certaines formes 
d’epilepsies rebelles



Douleurs neuropathiques rebelles

Lésions du tissu nerveux
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