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« La grande, la vraie douleur serait donc un mal assez meurtrier pour éteindre a la fois le
passé, le présent et [’avenir, ne laisser aucune partie de la vie dans son intégrite, denaturer
a jamais la pensée, s’inscrire inaltérablement sur les lévres et sur le front, briser ou
détendre les ressorts du plaisir, en mettant dans l’ame un principe de dégouit pour toute
chose de ce monde ».[1]

Honoré de BALZAC (1842)
I. INTRODUCTION

La douleur est un symptome subjectif, complexe, multidimensionnel et
universel est cependant difficile a définir.

En latin le mot « douleur » vient de « Dolor »[2] et partage la méme racine
que le mot deuil. La douleur renvoie I'individu a la question de la perte et
potentiellement de sa perte ou du risque pour son intégrité, c’est-a-dire a
I’angoisse de mort.[3]

C’est une sensation physiologique normale désagréable mais nécessaire. Elle
nous protége contre le danger, nous empéche de nous faire du mal, et nous met en
garde contre les dommages physiques. C’est un signal d’alarme qui permet de
diagnostiquer et de traiter les Iésions d’organes qui peuvent étre mortelles.

Durant I’enfance, la douleur participe aussi a 1’apprentissage de ce qui est
dangereux pour notre corps ; par exemple, un enfant qui se briile mémorise la
douleur ressentie et évitera les sources de chaleur afin de prévenir de nouvelles
Iésions. La meilleure preuve de ce coté bénéfique de la douleur est le syndrome
d’insensibilité congénitale a la douleur (ICD) [3], les enfants qui en sont atteints
ont une espérance de vie diminuée non pas du fait de la maladie mais des
complications dramatique qui en découlent.

Il existe deux types distincts de douleur : douleur aigué et la douleur

chronique. La douleur aigué est souvent causée par une blessure ou une maladie



et dure généralement moins de trois mois. C’est une douleur bréve et intense,
souvent associée a une inflammation ou une lésion tissulaire, protectrice et
nécessaire. En revanche, la douleur chronique persiste pendant plus de trois mois
et est souvent associée a une maladie chronique ou a une affection persistante.
Elle peut étre décrite comme une douleur persistante, constante ou intermittente,
ou méme une maladie qui peut affecter la qualité de vie de maniere significative.

Selon ces approches, la douleur est indispensable a la survie de I’espéce mais
des perturbations peuvent atteindre le systéme qui génére la douleur a I’origine
d’un prolongement dans le temps du processus douloureux et au développement
d'une douleur chronique qui peut durer des mois, voire des années parfois sans
cause organique. L’effet protecteur physiologique fait place alors a un état
pathologique qui n’est pas seulement inutile mais dont les effets délétéres sont le
plus souvent handicapants.

En outre, il n’y a pas de douleur physique sans contrepartie psychologique
[4] un tissu abimé ou une fonction altérée ne se limite jamais seulement a un
organe mais absorbe toute l'existence. Par exemple un simple mal de dent ou de
téte bouleverse toutes les activités de I'individu. Ce n'est pas le corps qui souffre,
mais l'individu tout entier [5].

La douleur chronique est un probléme de santé publique majeur qui affecte
des millions de personnes dans le monde. Elle est persistante ou récurrente d'une
durée supérieure a trois mois, qui peut avoir des conséquences physiques, sociales
et psychologiques importantes. Si les aspects physiques de la douleur chronique
sont bien documentés, ses conséquences sur le plan mentale et des patients sont
souvent sous-estimées ou ignorées. En effet, la douleur chronique peut avoir des
répercussions sur 'humeur, le sommeil, la qualité de vie, la capacité a travailler et

a mener une vie sociale épanouissante.



C'est pourquoi il est important de comprendre les aspects aspects
psychopathologique de la douleur chronique. Cette compréhension peut aider les
professionnels de santé a mieux prendre en charge les patients souffrant de
douleur chronique en tenant compte de leur état émotionnel et psychologique.
C'est dans ce contexte que notre travail de thése se propose d'explorer les aspects
psychopathologiques de la douleur chronique.

Notre travail vise a chercher I'impact de la douleur chronique sur la santé
mentale des patients. Dans cette perspective, nous avons défini un objectif général
qui consiste a examiner comment la douleur chronique peut affecter le psychique
des patients. Pour atteindre cet objectif, nous avons subdivisé notre travail en deux
parties distinctes mais complémentaires.

La premicre partie consiste en un état des lieux actuel des données
concernant. Les bases anatomiques, physiologiques et cliniques de la douleur
chronique

Dans la deuxieme partie de notre travail Nous avons réalisé une recherche
approfondie pour comprendre les aspects psychologiques qui sous-tendent la
douleur chronique et les répercussions de celle-ci sur la santé mentale des patients.

Notre travail vise a améliorer la prise en charge des patients souffrant de
douleur chronique en explorant les aspects psychopathologiques de la douleur
chronique. Nous espérons que notre travail pourra contribuer & mieux comprendre
les liens entre la douleur et la santé mentale des patients, et ainsi aider a

développer des stratégies de traitement plus adaptées aux besoins des patients.



II. LA DOULEUR
1. Evolution des idées

Depuis le début de I’histoire de I’humanité, la sensation de la Douleur a
touyjours intrigué I’Homme qui a cherché a I’étudier et a la soulager. Mais
I’évolution de son appréciation ne s'est véritablement emballée que dans les
dernieres décennies [6]. La douleur était souvent considérée comme une punition
infligée par les dieux pour les erreurs ou les péchés commis par les gens.

Dans les sociétés primitives, la douleur était principalement attribuée a la
magie, elle signifiait que la personne était possédée par les mauvais esprits [2], Ils
considéraient que la maladie, et donc la douleur, était des malédictions divines qui
touchaient ceux qui n’avaient pas obéi au code moral et le réle des prétres-
médecins était de trouver le péché commis. La thérapeutique reposait sur les
offrandes, les sacrifices, et les envolitements. . Au fil du temps, les gens ont
commencé a comprendre que la douleur était souvent le résultat de maladies ou
de blessures, et ont commencé a chercher des moyens de la soulager.

L'étude de la douleur a été largement entreprise pendant ' Antiquité, avec un
grand nombre de scientifiques et philosophes qui s'y sont intéressés [2] :

Les Egyptiens anciens pensaient que l’atteinte d’une maladie, d’une
souffrance, d’une douleur est due a une force négative, une divinité hostile, voire
d’un démon|8].

En Grece, Platon (428-347 avant J.C.) a estimé que la douleur est une
sensation qui peut toucher I’ensemble du corps et est ressentie par le centre de
I’ame, le cceur. Socrate (469 — 399 AV JC) a écrit « Quelle étrange chose que le
plaisir et quel singulier rapport il y a avec son contraire, la douleur » « qu’on

poursuive I'un et qu’on Dattrape, on est contraint d’attraper 1’autre aussi ».



Démocrite (430- 370 avant J.C.) a inventé la théorie des quatre humeurs, et a
considéré que la douleur provient d’une altération de celles-ci.

Pour Hippocrate (430-380 avant J.C.) et ses disciples, la douleur n’est pas
une punition divine mais c¢’est une spécificité clinique, un symptome au sein d’un
processus d’ensemble qu’est la maladie qui peut étre soulagé par des plantes, dont
le suc de pavot contenant de la morphine et de la codéine [7].

En chine, on attribue La douleur au déséquilibre entre le Yang et Yin, deux
forces a la fois opposées et complémentaires qui controle la vie humaine. Son
traitement repose sur des méthodes d’acupunctures [8].

A Rome, Celse (ler siecle avant J.C.) a pu décrire la sémiologie de la douleur
a partir de laquelle il établit des diagnostics et pronostics [2]. Pour Galien (131-
201 apres J.C.), le role de la douleur est d’indiquer quel est I’organe malade [7].

Ibn Sina (980-1038), le plus grand médecin de cet age d’or de la médecine
arabo-musulmane, décrit les quinze types de douleur dans son ouvrage “Le canon
de la médecine”. Il a mentionné également que la douleur est une sensation
indépendante, dissociée du toucher ou de la température [9].

Au Moyen-age, peu d’avancées ont été effectuées en termes scientifiques au
sujet de la douleur. En effet, I’Occident était dominé par I’influence durable du
Christianisme sur le comportement face a la douleur. L’Eglise met 1’accent sur
Jésus Christ comme modéle de la souffrance supportée et acceptée lors de sa
crucifixion, de ce fait les textes religieux incitaient les patients a supporter en
silence les épreuves infligées par Dieu.

Il a fallu attendre la Renaissance pour que les philosophes et les médecins
remettent en cause la croyance du pécher originel et du chatiment divin. Cette
période a connu un développement des connaissances anatomiques, comme en

témoignent les ceuvres de Léonard de Vinci ou Michel-Ange. André Vesale



(1514-1664) écrit un traité d’anatomie dans lequel 1l décrit le systéme nerveux
périphérique, le cerveau, avec la distinction entre substance grise et substance
blanche et identifie méme les noyaux gris centraux. Le célebre philosophe,
mathématicien et physicien Descartes (1596-1650) étudie les sens et la douleur et
pense que la glande pinéale est le sieége de perception de toutes les sensations et
celui de déclenchements d'actions [10].

Au XIXeéme siccle, I’ére de la médecine moderne, c’est 1’époque de la
progression de la pharmacologie et la synthése des principaux analgésiques,
I’aspirine est mise sur le marché en 1899, puis le chlorhydrate de morphine...
L’anesthésie générale apres de longues années de débat se développe en 1847,
apres la découverte d’un « contrepoison » au principal anesthésiant utilisé :
I”éther.

De nos jours, des progreés considérables ont été réalisés sur le plan
neurophysiologique permettant de comprendre et de renforcer les mécanismes de

controle intrinséque de la douleur.
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Figure 1: Avicenne / Avicenna / Ibn Sina (980-1037) (Académie nationale de

2. Quelques définitions
2.1. La douleur

Selon la définition de 1’ Association Internationale de 1’étude de la douleur
(International Association for the Study of Pain-IASP), la douleur est une
expérience sensorielle et émotionnelle désagréable, associée a un dommage
tissulaire présent ou potentiel, ou décrite en termes d’un tel dommage (IASP,
1986) [11].

Egalement, I'organisation mondiale de la santé (OMS) en 2003, a définit la

douleur comme une « Expérience sensorielle et émotionnelle désagréable en



réponse a une atteinte tissulaire réelle ou potentielle ou décrite en ces termes»
[12]
2.2. La douleur aigiie

La douleur aigué est une sensation désagréable et souvent intense et brutale
ressentie dans une partie du corps, généralement c’est une réponse physiologique
a une blessure, inflammation ou une maladie.

Elle est souvent associ¢e a des symptomes tels que l'augmentation de la
fréquence cardiaque, la transpiration, la tension artérielle élevée, la peur ou
I'anxiété. Elle peut étre localisée a un endroit précis ou se propager a d'autres
parties du corps.

Elle est considérée comme aigué lorsqu'elle dure depuis quelques heures a
quelques semaines (< 3 mois) [6].

La douleur aigué peut étre de différents types, tels que la douleur lancinante,
brilante, coupante ou poignardante. Elle peut également varier en termes de
fréquence et d'intensité, en fonction de la cause sous-jacente.

Elle est un mécanisme de protection naturel du corps pour éviter d'autres
blessures ou détériorations [13]. Elle peut également indiquer la présence d'une
maladie ou d'un trouble sous-jacent nécessitant une évaluation médicale et un
traitement appropri¢. Elle disparait lorsque la cause sous-jacente est traitée ou
guérie.

En somme, la douleur aigue est d’unsignal d’alarme utile, souvent
unifactoriel et protecteur. Son principal role est de détecter les stimulations
susceptibles de menacer l'intégrité de I’organisme et a comme caractéristiques
d’étre transitoire, de courte durée (< a 3 mois) et de disparaitre avec le traitement

de la cause.



2.3. La douleur chronique

La douleur chronique représente un probléme majeur de santé publique. Des
¢tudes épidémiologiques ont trouvé une grande variance dans les taux de
prévalence allant de 2% a 40% [14]. On rencontre couramment plusieurs types de
douleurs chroniques, notamment les douleurs de I'appareil locomoteur telles que
les lombalgies et les lombo-radiculalgies, les douleurs neuropathiques, les
syndromes douloureux régionaux complexes tels que l'algodystrophie, les
céphalées, les douleurs myofasciales, les fibromyalgies, les douleurs psychogenes
et les douleurs idiopathiques.

La douleur chronique se différencie en tout point de la douleur aigue. Cette
derniere est le symptome d’une maladie ou d’un traumatisme ayant une valeur
protectrice, répondant au traitement antalgique et surtout au traitement
¢étiologique.

La douleur chronique, quant a elle, est un syndrome complexe aux causes
multiples qui n’a pas de valeur protectrice. En effet, elle persiste bien apres le
retrait de la source de la Iésion, voire méme apres la guérison de la 1ésion et ne
répond pas ou peu aux traitements antalgiques.

I1 est difficile de faire comprendre la douleur chronique a son entourage, ce
qui peut rendre compliquée la justification de I'absence a des engagements sociaux
et familiaux. Les membres de la famille et les amis peuvent avoir du mal a
comprendre cette douleur invisible, ce qui peut les conduire a s'éloigner et a juger
séverement le patient qui souffre. Selon Beecher [15] la douleur de quelqu'un
d'autre peut engendrer une émotion désagréable et conduire a un désir de fuir ou
de s'¢loigner de la personne souffrante.

Elle se définie comme une douleur persistante, continue ou intermittente, qui

dure au moins 3 a 6 mois et qui a un impact significatif sur la qualité¢ de vie du



patient. Elle peut étre causée par une blessure, une maladie chronique, une
affection neurologique ou un trouble psychologique. Contrairement a la douleur
aigu€, qui est une réponse normale a une blessure ou a une maladie, la douleur
chronique persiste au-dela de la période normale de guérison et peut devenir une
maladie en soi quotidienne [16].

C’est un phénomene complexe qui implique des facteurs physiques,
psychologiques et sociaux. Elle peut étre influencée par des facteurs tels que 1'age,
le sexe, les antécédents médicaux, la génétique, le niveau de stress,
I'environnement social et culturel, ainsi que les traitements médicaux précédents.

La douleur chronique [17] est un probléme de santé courant qui affecte
environ un adulte sur souligné 1'impact considérable de la douleur chronique sur
la qualité de vie des patients, notamment en termes de limitation des activités
quotidiennes, de troubles du sommeil et de détresse psychologique.

Selon Von Korff et Simon [18], La douleur chronique peut ¢galement avoir
des conséquences psychologiques importantes. En effet, il existe une forte
corrélation entre la douleur chronique et la dépression, ainsi que d'autres troubles
psychologiques tels que 1'anxiété et les troubles somatoformes

Selon une étude publiée dans Psychological Bulletin [19], La douleur
chronique peut €tre mieux comprise a travers une approche biopsychosociale.
Cette approche reconnait que la douleur chronique est influencée par des facteurs
biologiques, psychologiques et sociaux, et qu'un traitement efficace doit tenir
compte de tous ces facteurs.

En conclusion, la douleur chronique est un phénomene complexe qui a des
conséquences importantes sur la vie des patients. Une approche biopsychosociale
est nécessaire pour comprendre et traiter efficacement la douleur chronique. I est

important que les patients qui souffrent de douleur chronique soient évalués et

10



traités par des professionnels de la santé qualifiés pour garantir une prise en charge

globale et adaptée a leurs besoins individuels.

Au bout de ces définitions, on peut illustrer les douleurs aigue et chronique

sous forme d’un tableau (Voir tableau N°1)

Tableau I: Différences entre douleur aigué et douleur chronique

Douleur aigue

Douleur chronique

Nature

Finalité
Biologique

Duré¢e
M¢écanisme
Composante

affective

Traitement

Symptome, signal d’alarme qui
attire D’attention sur ce qui fait
mal (une fracture, une maladie) et
qui disparait avec 1’élimination
de la cause.

Utile Protectrice Inutile

Signal d'alarme

Courte durée

Unifactoriel : souvent nociceptif
Anxiété, agitation (la personne a
peur de souffrir)
Prise en charge médicale
classique curative

Douleur  permanente  tel
un signal d’alarme
qui continue a résonner méme
en I’absence d’avarie.

Inutile
Signal d'alarme Destructrice
Maladie a part entiere

Persistante  (supérieure  a
trois mois)
Plurifactoriel
Dépression, repli sur soi

(la personne est abattue par
la persistance de la douleur)
Prise en charge
pluridisciplinaire

3. Physiologie de 1a douleur

3.1.

En périphérie

3.1.1. Nocicepteur

A la périphérie, les stimuli nociceptifs sont traduits en messages nerveux par

des récepteurs de la douleur ou nocicepteurs. Ce sont des terminaisons nerveuses
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libres de fibres sensorielles primaires qui s’activent lorsqu’ils sont stimulés soit
directement par des stimuli de haute intensit¢ soit indirectement par
l'intermédiaire de molécules libérées par I'inflammation au site de 1ésion (NGF,
bradykinine, prostaglandines, histamine, sérotonine, etc.). Ces terminaisons
nerveuses sont présentes dans la quasi-totalit¢ du corps humain : la peau, les

muscles, les articulations et la paroi des visceres [20].

Stimuli=<. -
nocifs TNL
/ - Terminaisons Nerveuses Libres
Messages
nociceptifs Fibres Ad ou C

Corps cellulaire

Vers la moelle épiniérel/

Figure 2: schémas simplifier du nocicepteur [21]
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3.1.2. Les fibres nociceptives

On distingue deux types de fibres nerveuses afférentes qui permettent de
transmettre le message nociceptif, de la périphérie jusqu’a la moelle épiniere [22],
selon leur calibre et leurs roles différents : Les fibres Ad et Les fibres C.

Les fibres Ad sont fines, peu my¢élinisées, conduisant I’influx nerveux a une
vitesse moyenne. Elles interviennent dans la transmission de sensations de
douleur aigué et localisée. Quant aux fibres C fines, NON my¢élinisées, de faible
diamétre et conduisant lentement I’influx nerveux. Ce type de fibres est
principalement impliqué dans la transmission de sensations de douleur diffuse,
sourde et permanent et sont également a l'origine de la composante émotionnelle
de la douleur.

3.2. Al’étage médullaire

Apres leur trajet dans les nerfs périphériques, La trés grande majorité des
fibres afférentes primaires rejoignent le systéme nerveux central par
l'intermédiaire des racines postérieures des nerfs rachidiens [23].

Au niveau de la corne dorsale de la moelle épiniere, dans la substance grise,
se situent les terminaisons axonales centrales des fibres périphériques. Celles-ci
vont établir des synapses avec un deuxieéme neurone[20], Les axones de ces
neurones spinaux vont remonter ensuite soit vers les noyaux de projection dans le
tronc cérébral et I'encéphale soit vers d’autres étages de la moelle ou vers la partie
antérieure de la moelle qui contient les motoneurones commandant les activités
réflexes[23].

Ces réflexes, appelés aussi réflexes extéroceptifs, comprennent toutes les
réactions motrices protectrices déclenchées par des messages afférents provenant
de la peau ou des tissus sous-cutanés et relayés dans la moelle [3] comme le fait

de retirer sa main de la source de chaleur.
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Lors des relais entre les différents neurones, la transmission de 1’influx
nerveux se fait grace a des neurotransmetteurs dont La substance P e
neuromédiateur le plus connu, le CGRP (Calcitonin Gene Related Peptid), le CCK
(CholeCystoKinine), la neurokine A, le VIP (Vasoactive Intestinal Peptid), la
galanine, I’angiotensine. ..

3.3. L’étage supra médullaire

Les axones des neurones nociceptives issues de la premiere synapse
nociceptive, croisent la ligne médiane au niveau de la commissure grise antérieure
et se projettent principalement au niveau de 3 sites cérébraux : la formation
réticulée, le mésencéphale et le thalamus a travers 3 faisceaux ascendants:

3.3.1. Le faisceau spino-thalamique

Il rassemble des neurones qui cheminent dans le quadrant antéro-latéral de
la moelle, du c6té contro-latéral a leur origine. Il joue un rdle primordial dans la
conduction de la sensibilit¢ douloureuse et thermique chez ['homme.
Schématiquement, les neurones issus de la couche I se terminent dans le thalamus
latéral, quant aux neurones issus des couches V, ils aboutissent au niveau des
régions médianes du thalamus [24]. Il existe pourtant certains neurones qui se
projettent a la fois sur les parties latérale et médiane du thalamus.

3.3.2. Le faisceau spino-réticulaire

Les axones qui forment ce faisceau cheminent également dans le quadrant
antéro-latéral et se projettent a la fois au niveau des noyaux réticulaire
gigantocellulaires, les noyaux réticulaires latérals et d’une région du tronc
cérébral, dénommée SDR ( subnucleus reticularis dorsalis). Il envoie ensuite des
projections vers les centres sympathiques et le thalamus médian [3]. Ce faisceau

est responsable de la transmission de la douleur lente diffuse et intense.
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3.3.3. Le faisceau spino-mésencéphalique
Les régions cibles du faisceau spino-mésencéphaliques sont essentiellement
les deux structures du tronc cérébral : la substance grise péri-aqueducale et 1’aire

parabrachiale située dans la région dorsolatérale du pont, sous le cervelet.
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Figure 3: Intégration du message nociceptif et controle modulateur.
CDME: corne dorsale de la moelle épiniere ; CID: contrdle inhibiteur descendant ; NNPS:
neurone nociceptif postsynaptique. [25]
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4. Les mécanismes de controle de la douleur : la « Modulation »

La douleur est une sensation dont la perception peut étre influencée par
I’environnement (affectif, socio-culturel, religieux, géographique...), et la
situation psychologique, cognitifs et émotionnels de I’individu [26]. Cependant,
avant d’arriver au cerveau, La transmission spinale des messages douloureux est
modulée sous le contrdle excitateur et inhibiteur d’origine spinal et supraspinal
[3]. On distingue trois catégories de tels systémes de controle :

4.1. Les controles segmentaires spinaux

Ce sont les controles les plus étudiés [26], ils ont permis de mettre en
¢vidence le role important de la corne dorsale de la moelle épinicre dans la
modulation et le controle de la transmission des messages nociceptifs.

Proposée par Melzack et Wall [27] 1a théorie du « gate control » ou « théorie
du portillon » est la formulation argumentée la plus claire des controles
segmentaire spinaux .

Selon cette théorie, la transmission des messages nociceptifs est réglée par
un effet de balance entre deux types d’activités exercées sur les neurones
nociceptifs : les influences excitatrices C et inhibitrices, et la douleur ne survient
que lorsqu’il ya rupture d’équilibre en faveur des messages excitateurs soit par
exces de Dactivité des fibres nociceptives, soit par déficit des controles
inhibiteurs[20].

Par exemple, le faite de se frotter ou faire un massage pour soulager les
douleurs locales active des fibres de la sensibilité tactile AP, qui vont augmenter
I’activité des interneurones inhibiteurs, en faisant cela le portillon sera fermer et
la transmission de I’information nociceptive véhiculée par les fibres C sera
bloquée et par conséquences empécher la transmission du message douloureux

partant vers les structures supraspinales.
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4.2. Controles inhibiteurs descendants

Ces controles sont principalement exercés par le tronc cérébral
essentiellement a partir de deux structures, la substance grise périaqueducale
mésencéphalique et la région bulbaire ventro-médiane qui comprend le noyau du
raphé magnus et les noyaux paragigantocellulaire et gigantocellulaire [3]. La
stimulation des neurones de ces structures induit des effets analgésiques résultant
de I’activation de voies descendantes inhibitrices sérotoninergiques et /ou
adrénergiques sur les neurones nociceptifs non spécifiques de la corne dorsale de

la moelle épiniere, bloquant ainsi la transmission des messages nociceptifs.

o Excitation
Inhibition

Gros fibre myélinisé

Petite fibre

Figure 4: Gate controle ou théorie de portillon [26]

5. Mécanismes et facteurs de chronicisation de la douleur
5.1. Mécanismes de la douleur chronique
Une revue publiée dans la revue Pain en 2018 [28] résume les dernicres
avancées dans la compréhension de la physiopathologie de la douleur chronique.
Selon les auteurs, des changements génétiques dans les cellules nerveuses et
immunitaires peuvent contribuer a la persistance de la douleur chronique. Ces

changements peuvent inclure des altérations de I'expression des génes impliqués
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dans la signalisation de la douleur, ainsi que des altérations de la structure et de la
fonction des cellules nerveuses.

La douleur chronique est une maladie qui peut avoir diverses causes
physiopathologiques [29]. Elle peut étre le résultat de 1'activation prolongée des
neurones responsables de la transmission de la douleur, des modifications dans
les voies de signalisation de la douleur, d'une inflammation chronique, de l1ésions
tissulaires persistantes ou a des facteurs psychologiques tels que l'anxiété et la
dépression.

La douleur chronique peut étre causée par une activation prolongée des
neurones responsables de la transmission de la douleur, due a une stimulation
répétée des récepteurs de la douleur. Cette stimulation répétée peut modifier la
plasticité synaptique, augmentant la sensibilité des neurones de la douleur et
altérant leur réponse aux signaux de la douleur. Les altérations des voies de
signalisation de la douleur, telles que celles impliquant la noradrénaline et la
sérotonine, peuvent également contribuer a 'hyperexcitabilité des neurones de la
douleur et ainsi jouer un role important dans la douleur chronique.

Comme une inflammation chronique est un mécanisme qui peut causer de la
douleur chronique. Elle peut étre causée par différentes sources telles qu'une
maladie auto-immune, une infection chronique ou une exposition a des irritants
tels que la fumée de cigarette ou des produits chimiques toxiques. Cette
inflammation prolongée peut entrainer une activation durable des neurones
responsables de la douleur, modifiant ainsi la plasticité synaptique et contribuant
ainsi au développement de la douleur chronique.

Les Iésions tissulaires persistantes peuvent ¢galement causer de la douleur
chronique. Les Iésions tissulaires peuvent étre causées par une blessure, une

maladie ou une intervention chirurgicale. Les 1¢ésions tissulaires peuvent entrainer
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une augmentation de la sensibilité des récepteurs de la douleur et une activation
prolongée des neurones de la douleur, contribuant ainsi a la douleur chronique.

Enfin, les facteurs psychologiques tels que I'anxiété et la dépression peuvent
jouer un role important dans la douleur chronique. Ces facteurs peuvent modifier
la réponse du cerveau a la douleur, augmentant ainsi la perception de la douleur.

Une étude publiée dans la revue Nature Reviews Neuroscience [29] résume
les dernieres avancées dans la compréhension de la physiopathologie de la douleur
chronique. Selon les auteurs, la douleur chronique peut étre due a des altérations
dans la structure et la fonction des régions cérébrales impliquées dans la douleur,
ainsi qu'a des altérations dans les voies de signalisation de la douleur au niveau
de la moelle épiniére et du cerveau. Les auteurs soulignent ¢galement I'importance
des facteurs psychologiques dans la douleur chronique, soulignant que les
traitements qui abordent ces facteurs peuvent étre efficaces pour soulager la
douleur chronique.

5.2. Facteurs de chronicisation de la douleur

Plusieurs facteurs peuvent contribuer a la chronicisation de la douleur, allant
des facteurs biologiques aux facteurs psychologiques, sociaux et
environnementaux. Comprendre ces facteurs est essentiel pour développer des
stratégies efficaces pour la prévention et la gestion de la douleur chronique.

5.2.1. Facteurs biologiques

La chronicisation de la douleur peut étre liée a des changements dans le
systeme nerveux central et périphérique. Des recherches récentes [30] suggerent
que la douleur chronique est associée a des altérations dans les voies de
signalisation de la douleur a la sensibilisation des récepteurs de la douleur et a la
plasticité synaptique aux niveaux de neurotransmetteurs et aux circuits

neuronaux.
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Par exemple, certaines études ont montré que la douleur chronique peut
résulter de changements dans les récepteurs de la douleur, tels que les récepteurs
de la bradykinine, qui peuvent entrainer une hypersensibilité des récepteurs de la
douleur [31]. D’autres études ont mis en évidence des altérations dans les voies
de la douleur dans le systéme nerveux central, notamment I'activation de certaines
régions du cerveau impliquées dans la douleur et la désactivation d'autres régions
qui sont normalement impliquées dans I'inhibition de la douleur.

5.2.2. Facteurs psychologiques

La perception et la réponse a la douleur chronique peuvent étre influencées
par des facteurs psychologiques tels que l'anxiété, la dépression, le stress,
I'appréhension de la douleur et la catastrophisation de la douleur. Des études ont
montré que les patients atteints de douleur chronique présentent souvent des taux
plus ¢élevés d'anxiété et de dépression que les patients sans douleur chronique [29].
Ces troubles psychologiques peuvent aggraver la douleur chronique et entraver la
capacité a la gérer, ce qui peut avoir un impact négatif sur la qualité de vie.

5.2.3. Les facteurs sociaux et environnementaux

La chronicisation de la douleur peut également étre influencée par des
facteurs sociaux, culturels et environnementaux. Le soutien social, les
circonstances de vie et les environnements négatifs peuvent jouer un role
important dans la douleur chronique [32]. Alors que, Le manque de soutien social,
le stress social et les environnements défavorables peuvent y contribuer.

Egalement, des facteurs environnementaux tels que I'exposition
professionnelle a des substances nocives, la pollution de 'air et I'exposition a la
violence ou aux traumatismes peuvent €galement jouer un role dans la
chronicisation de la douleur. Des recherches [33] ont suggéré que l'exposition a

la pollution de l'air peut augmenter le risque de douleur chronique. De méme, les
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environnements socialement stressants et les traumatismes peuvent également

avoir un impact négatif sur la douleur en exacerbant les facteurs psychologiques.
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Figure 5: Caracteére pluridimensionnel d'une douleur chronique.[34]

6. Composantes et types de la douleur chronique
6.1. Les composantes de la douleur chronique
La douleur chronique est une expérience complexe et multidimensionnelle,
qui comprend plusieurs composantes, telles que décrites [35] :
6.1.1. La composante sensori-discriminative
La composante sensori-discriminative implique la perception et
l'identification des caractéristiques sensorielles de la douleur, telles que son type
(décharge électrique, fourmillement, picotement, broiement, etc.), son intensite,
sa durée et sa localisation. Bien que la sémiologie de la douleur soit entierement
subjective et soumise a l'interprétation de chaque individu, cette composante est
largement utilisée en clinique.
6.1.2. La composante affectivo-émotionnelle
La composante affectivo-émotionnelle se référe a la maniere dont la douleur

est vécue par le patient et a I'émotion qui y est associée. Le degré de retentissement
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émotionnel peut varier selon I'état antérieur du patient, I'intensité et la durée de la
douleur. Un exemple qui aide a mieux comprendre cette composante est
I'asymbolie de la douleur [36], un trouble neurologique qui résulte d'une 1ésion
cérébrale dans le lobe pariétal gauche ou l'insula. Les personnes atteintes de ce
trouble ne ressentent plus d'émotion liée a la douleur, mais continuent de ressentir
la stimulation nociceptive sensorielle. I1 s'agit d'une forme d'agnosie de la douleur.

Un autre exemple intéressant est celui de la lobectomie préfrontale qui réduit
considérablement 1’impact affectif des douleurs chroniques les rendant plus
tolérables.

6.1.3. La composante cognitive

La composante cognitive correspond aux processus mentaux impliqués dans
la perception de la douleur et qui peuvent influencer sa modulation. Cette
composante peut atténuer la douleur grace a des phénomenes tels que l'attention
et la distraction, ainsi que par la compréhension de la guérison de la maladie sous-
jacente. A l'inverse, elle peut amplifier la douleur dans les cas de maladies graves
ou lorsqu'il y a des avantages secondaires ou primaires a ressentir de la douleur.
Des interprétations incorrectes, des résultats d'examens complémentaires
incertains ou des opinions discordantes peuvent également contribuer a aggraver
ou a prolonger la douleur chronique.

6.1.4. La composante comportementale

La composante comportementale concerne les manifestations visibles de
I'extérieur qui peuvent €tre conscientes ou inconscientes. Il s'agit notamment de
l'expression de la douleur a travers des manifestations neuro-végétatives telles que
les sueurs ou la paleur, des manifestations verbales comme les mots et les
gémissements, ou encore des manifestations motrices telles que les attitudes

antalgiques et I'impotence. Cette composante est souvent utilisée en clinique pour
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¢valuer la douleur, notamment grace a des échelles d'hétéro-évaluation basées sur
ces manifestations comportementales. Par exemple, I'échelle de Payen [37] créée
pour les patients dans le coma ne pouvant s'exprimer, permet de communiquer
avec l'entourage de maniere non verbale et confeére ainsi une dimension
relationnelle a la douleur pour le patient.
6.2. Les différents types de la douleur chronique

Il existe plusieurs types de douleurs chroniques, chacune ayant des

caractéristiques spécifiques et nécessitant une approche de traitement différente.
6.2.1. Douleur nociceptive

La douleur nociceptive ou douleur par exces de nociception, rencontré dans
la plupart des douleurs résultant de 1ésions tissulaires (un muscle, une articulation
ou un os) par exemple lors d’un processus inflammatoire, lors de stimulations
mécaniques importantes (entorse, fracture, distension viscérale) , ou lors de
phénomenes ischémiques entrainant des carences en oxygene et en nutriments ou
morts cellulaires et par conséquent la libération de substances algogenes qui
sensibilisent et activent les nocicepteurs et auto-entretiennent la douleur[38].

6.2.2. Douleur neuropathique

La douleur neuropathique est liée a une 1ésion ou a un dysfonctionnement
affectant le systéme nerveux central (SNC) ou périphérique. Tres particulicre, elle
peut €tre ressentie spontanément en dehors de toute stimulation. Les patients
décrivent des sensations de brilure, avec des décharges électriques importantes
ou en coup de poignard, de fourmillements, de picotements, d’engourdissements,
fréquemment associées a des manifestations sensitives: hypoesthésie,

paresthésies, allodynie, hyperalgésie, dysesthésies ... [39]
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Souvent invalidante, La douleur neuropathique s’accompagne d’anxiété et
de dépression. L'identification du caractere neuropathique d'une douleur peut étre
facilitée par le questionnaire DN4 [16].

Parmi les étiologies de la douleur neuropathique on cite : Membre fantome
douloureux par amputation; Avulsion plexique traumatique par plaie,
¢crasement, ¢longation ou post-radique ; Neuropathies périphériques
métaboliques (diabéte) ou toxiques (alcool, médicaments) ; Douleurs post-
zostériennes ; Douleurs causalgiques et neuro-algodystrophiques ; Douleurs apres
section chirurgicale ou thermocoagulation ; accidents vasculaires cérébraux
thalamiques ou sous-thalamiques ; Douleurs en rapport avec des Iésions

médullaires traumatiques, démyélinisantes, ischémiques ou compressives ...
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Tableau II: Différences entre douleurs neuropathiques et nociceptives [40]

Caracteres Douleur Douleur
clinique Neuropathique Nociceptive

Lésion du systéme nerveux, Dommages ou dommages
Cause souvent potentiels

déformatrice du systéme aux tissus

nerveux
Descripteurs Douleur lancinante, vive, Douleur intense, semblable a

¢lectrique, une

atroce pression
Déficits Courant - par exemple, Peu fréquents ; a distribution
sensoriels engourdissement, non

picotements, piqlires dermique ou non nerveuse si

présents

Une faiblesse neurologique Peut avoir une faiblesse induite
Déficits peut étre par la
moteurs présente si un nerf moteur est douleur

touché

Les exacerbations sont Exacerbations moins fréquentes
Paroxysmes courantes et et

imprévisibles souvent associées a l'activité
Signes Changements de couleur, de ~ Peu commun
ergonomiques température, gonflement, etc.

6.2.3. Douleurs mixtes

Certaines formes peuvent étre mixtes, associant a la fois une douleur

neuropathique et une douleur nociceptive. Cette situation peut étre observée dans

le cas des compressions nerveuses par une atteinte 1€sionnelle lors des cancers par

exemple ou celui des sciatiques radiculaires par hernie discale ...
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6.2.4. Douleur dysfonctionnelle

Le troisieme type de douleur chronique est constitu¢ par les douleurs
idiopathiques et/ou psychogenes liées a une perturbation des voies de la douleur,
sans lésion apparente tissulaire ou nerveuse, pour lesquelles les mécanismes
physiopathologiques demeurent inconnus[16]. Ces douleurs doivent étre
considérées comme un diagnostic d'élimination, apres avoir exclu toute autre
cause organique. Les douleurs psychogenes, telles que la fibromyalgie [41], les
céphalées de tension, la glossodynie et d'autres pathologies similaires, sont des
syndromes somatiques fonctionnels, caractérisés par des symptomes mixtes
appartenant a la fois aux champs de la psychiatrie et de la rhumatologie. La
physiopathologie de ces maladies est incomplétement comprise, mais il est
suggéré que le stress biologique et social joue un rdéle important dans leur
survenue. Il est important de noter que ces douleurs peuvent étre exacerbées par
le processus de consultation et de divergence diagnostique, entrainant une
intensification de la douleur et de ses répercussions sur la vie quotidienne du

patient.

7. Diagnostique et évaluation de la douleur
7.1. Diagnostique de la douleur

La douleur peut étre évoquée a partir : d'une plainte douloureuse, d'un
équivalent sémiologique : en particulier anxiété, agitation, confusion, insomnie
ou d'une conséquence de la douleur par exemple un trouble de la marche, un
trouble attentionnel, un déclin cognitif ou une perte d'autonomie parfois méme la
douleur peut mimer un déficit neurologique.

Trois caractéristiques primordiales doivent étre recherchées devant toute

sensation douloureuse :
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- Type de douleur : douleurs nociceptives, neuropathiques ou psychogénes.

- Horaire de la douleur : Constante, paroxystique, a prédominance matinale
(dérouillage mécanique) ou vespérale (caractére inflammatoire), liée a
certains soins.

- Durée de la douleur : est-ce-qu’il s’agit d’une douleur aigué (évolue depuis
moins de 3 mois, souvent unifactorielle) ou c’est une douleur chronique
(évolue depuis plus de 3 mois, souvent plurifactorielle, intriquée avec des
composantes psychosociales.)

7.2. Evaluation de la douleur

La douleur étant une donnée subjective et multidimensionnelle, il est
essentiel de I’évaluer pour la prise en charge d’un patient souffrant,

Cette évaluation aide a mieux diagnostiquer I'existence de douleurs, permet
de désigner le niveau ou palier d'antalgiques a utiliser et suivre leur efficacité et
de facilité¢ la communication entre le patient et les soignants [42]. Elle repose sur
des outils simples et accessibles a la compréhension des malades et des soignants
et d’utilisation rapide, des échelles d’autoévaluation sont privilégier chez I’adulte
[26] mais quand I'évaluation par le patient n'est pas possible, on utilise des
¢chelles d'hétéroévaluation.

7.2.1. Méthode d’autoévaluation
7.2.1.1. Echelle analogique visuelle

Elle se présente sous la forme réglette a deux faces : une face « patient » et
une face « évaluateur ». Au niveau de La face tournée vers le patient existe une
ligne horizontale de 10 cm, non graduée qui représente l'intensité de la douleur
allant de « pas de douleur» a« douleur maximale ressentie, Le patient doit indiquer

I’intensité de sa douleur en mobilisant un curseur entre ces deux extrémiteés.
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L'autre, tournée vers I’évaluateur est marquée d'une échelle graduée ce qui

permet a I’évaluateur de quantifier de 0 & 100mm la douleur ressentie [43].

Face présentée au patient

|

DouLEUR MAXIMALE Pas pE DOULEUR
IMAGINABLE

Face vue par le praticien

||||l||I||I||l||||Hl||III|IIIIIIIIIIIIII

50 60 70 80 90 100

||||||||||l||||||ll|I||||||||||I|||||||||

Figure 6: Echelle visuelle analogique [42]

7.2.1.2. Echelle numérique
Reprend le mode de notation numérique mais sans support visuel. Il est
demand¢ au patient d’attribuer 1’intensité ressentie de sa douleur une valeur entre
0a10,0et50o0u0 et 100 a un moment donné. C'est la méthode le plus courante
d'évaluation de l'intensité douloureuse en pratique [26].
7.2.1.3. Echelles verbales simples
C’est une méthode plus simple pour les patient qui on des difficultés a utiliser
les 2 précédentes. C’est une ¢échelle a cinq niveaux qui permet de scorer
globalement I’intensité de la douleur :
0 : Pas de douleur

: Douleur faible

[E—

2 : Douleur modérée
3 : Douleur intense

4 : Douleur extrémement intense

29



7.2.1.4. Echelle multidimensionnelle d’autoévaluation

Il existe plusieurs questionnaires ont ¢été élaborés pour décrire la
répercussion de la douleur sur un plan affectif et sensoriel du patient dont le Mc
Gill Pain Questionnaire (MPQ) mis au point par Melzack, et sa version francaise,
le Questionnaire Douleur Saint-Antoine (QDSA) [26]. Il donne des indications
sur la tonalité des douleurs ainsi que sur le vécu de celles-ci par le patient a I'aide
61 qualificatifs : 17 sous-classes, 9 sensorielles, 7 affectives et 1 évaluative.

7.2.2. Méthodes d’hétéro évaluation
7.2.2.1. Evaluation physiologique :

Elle se base principalement sur les modifications des parametres
respiratoires et hémodynamiques (tension artérielle, fréquence cardiaque,
Transpiration, malaise vagale, nausées, vomissement ...)

7.2.2.2. Echelles d’hétéro évaluation de comportement

Ils sont destinés au patient qui ont des troubles cognitif ou des problemes de
communications

La plus simple est 1’échelle a trois niveaux, non validée, mais qui constitue
un bon ¢lément d’orientation :

La plupart ont été développées pour les Elles s'appuient sur les
comportements douloureux de la personne et leurs expressions

Elles s'adressent aux patients ayant des troubles cognitifs et/ou troubles de la
communication verbale dits« non communiquants ». On entend par ce terme:
patients incapables de comprendre les questions posées ou incapables de
communiquer leur niveau de douleur (Syndrome confusionnel, démence, aphasie,

trouble de la compréhension, troubles cognitifs ...). Parmis ces echelles on cite :
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L'échelle ALGO PLUS qui a ¢ét¢ développée pour I1'évaluation
comportementale de la douleur aigué chez des patients agés ayant des troubles de
la communication [44], L'échelle DOLO PLUS 2 et L'échelle ECPA.

7.2.2.3. Le questionnaire DN4

Utilis¢é en cas de suspicion de douleur neuropathique (par exemple :
pathologie neurologique, diabéte, résistance aux antalgiques usuels, trajet
sciatique ou neuropathique, dysesthésie, allodynie, douleur fantome ...) on utilise
le DN4 en raison de son utilisation simple et rapide et de sa trés bonne sensibilité
(89%) et spécifité (82,9% ) [44].

Un score au moins égal a 4/10 permet de retenir le diagnostic de douleur
neuropathique avec une forte probabilité. Ce test a été validé dans par différents

pays et a été traduit en plusieurs langues, y compris 1’arabe.
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Questionnaire DN4

Répondez au quatre questions ci-dessous en cochant une seule case
pour chaque item.

INTERROGATOIRE DU PATIENT

Question 1: La douleur présente-t-elle une ou plusieurs des
caractéristiques suivantes ?

Oui Non

1. BrQlure
2. Sensation de froid douloureux
3. Décharges électriques

Question 2: La douleur est-elle associée dans la
méme région a un ou plusieurs des
symptémes suivants ?

Oui

4. Fourmillements

5. Picotements

6. Engourdissements
7. Démangeaisons

EXAMEN DU PATIENT

Question 3: La douleur est-elle localisée dans un territoire ou
'examen met en évidence:

Oui Non

8. Hypoesthésie au tact
9. Hypoesthésie a la piqare

Question 4 : La douleur est-elle provoquée
ou augmentée par :

10. Le frottement

Oui = 1 point Non = 0 point Score du patient= /10

Figure 7 : Questionnaire DN4 [45]
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III.LLES ASPECTS PSYCHOPATHOLOGIQUES DE LA DOULEUR
CHRONIQUE

L'expérience prolongée de la douleur chez I’individu est reconnue comme
un probleme multidimensionnel avec des composantes a la fois sensorielles et
affectives, et il existe des relations dynamiques et réciproques entre les facteurs
biologiques, psychologiques et sociaux qui interagissent et contribuent a
l'expérience de la douleur. En effet, une telle douleur peut exercer une pression
psychologique significative sur les individus, pouvant contribuer au
développement de divers troubles psychopathologiques.

Environ la moitié¢ a deux tiers de tous les patients diagnostiqués avec une
douleur chronique manifestent divers niveaux de détresse psychosociale [46].

Parmi ces multiples aspects psychopathologiques on insistera surtout sur la
dépression, l'anxiété, la somatisation, 1’addiction et le trouble stress post-
traumatique.

La description de ces troubles psychologiques qui sont les plus fréquents
dans la consultation de la douleur chronique sert donc a mieux comprendre cette
douleur et permet une meilleure approche thérapeutique.

1. La dépression

Parmi les aspects psychologiques €tudiés, les troubles de I’humeur tiennent
une place importante. C’est en particulier le cas de la dépression puisqu’il s’agit
de I’aspect psychologique le plus fréquemment associé¢ aux plaintes douloureuses
chroniques [47].

Des études cliniques ont révélé que la douleur chronique, en tant qu'état de
stress, induit souvent une dépression et que jusqu'a 85 % des patients souffrant de

douleur chronique sont touchés par une dépression sévere [48].
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1.1. Définition et diagnostic de dépression

La dépression est une «condition émotionnelle caractérisée par une altération
de I’humeur, et un retentissement psychomoteur avec tristesse» [49]. Au Maroc,
la prévalence de la dépression est évaluée a 26,5 % [50].

Le terme de dépression, dans son usage courant, couvre un large spectre
clinique avec potentiellement des tableaux tres différents tel que les troubles de la
régulation de I'humeur perturbateurs, les troubles dépressifs majeurs, les troubles
dépressifs persistants (dysthymie), les troubles dysphoriques prémenstruels, les
troubles dépressifs induits par une substance ou un médicament...

Selon le DSM 5 le trouble dépressif caractérisé représente 1'état classique de
ce groupe de troubles [51], il est caractérisé par :

La présence d’au moins cinq des symptomes suivants pendant une méme
période d’une durée de deux semaines et doit étre accompagné d’une souffrance
marquée et ou d’une altération du fonctionnement social, professionnel, ou dans
d’autres domaines importants : Humeur dépressive présente quasiment toute la
journée, presque tous les jours, signalée par la personne ou observée par les autres,
Diminution marquée de I’intérét ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les
activités quasiment toute la journée, presque tous les jours, Perte ou gain de poids
significatif (5%) en I’absence de régime, ou diminution ou augmentation de
I’appétit presque tous les jours, Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours,
Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours, Fatigue ou perte
d’énergie presque tous les jours, Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité
excessive ou inappropriée presque tous les jours, diminution de I’aptitude a penser
ou a se concentrer ou indécision presque tous les jours (signalée par le sujet ou

observée par les autres), Pensées de mort récurrentes (pas seulement peur de
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mourir), idées suicidaires récurrentes sans plan précis ou tentative de suicide ou

plan précis pour se suicider.

Tableau III: Criteres diagnostiques de I’épisode dépressif caractérisé -
Adapté et modifié du DSM -5 [51]

Criteres diagnostiques de I’épisode dépressif caractérisé

A.

Y& T O 9w

Présence d'au moins cing (ou plus) des symptomes suivants pendant une méme période de
deux semaines, qui représentent un changement par rapport au fonctionnement antérieur ;
et au moins l'un des symptomes est soit (1) une humeur dépressive, soit (2) une perte d'intérét
ou de plaisir :

1. Humeur dépressive presque toute la journée, presque tous les jours, comme indiqué soit
par un rapport subjectif (se sentir triste, vide, sans espoir) ou par une observation faite
par d'autres ;

2. Intérét ou plaisir nettement diminué pour toutes ou presque toutes les activités la plupart
de la journée, presque tous les jours.

3. Perte de poids importante en l'absence de régime ou prise de poids (par exemple, un

changement de plus de 5 % du poids corporel en un mois), ou diminution ou

augmentation de l'appétit presque tous les jours ;

Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours ;

Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours ;

Fatigue ou perte d'énergie presque tous les jours ;

Sentiments d'inutilité ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut étre délirante)

presque tous les jours (pas seulement des reproches a soi-méme ou de la culpabilité d'étre

malade) ;

8. Diminution de la capacité de penser ou de se concentrer, ou indécision, presque tous les
jours ;

9. Pensées récurrentes de mort (pas seulement la peur de mourir), idées suicidaires
récurrentes sans plan précis, ou tentative de suicide ou plan précis pour se suicider ;
Les symptomes provoquent une détresse cliniquement significative ou une altération du

fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines importants.

L'épisode n'est pas attribuable aux effets physiologiques directs d'une substance ou d'une

affection médicale générale.

La survenue de l'épisode dépressif majeur n'est pas mieux expliquée par autre trouble

mental, comme un trouble bipolaire ou un trouble schizophrénique.

Les symptomes ne sont pas dus a un deuil, et persistent au-dela de deux mois ou se caractérise

par une déficience fonctionnelle marquée, préoccupation morbide de l'inutilité, idées

suicidaires, symptomes psychotiques, ou retard psychomoteur.

NN
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1.2. Dépression et douleur chronique
1.2.1. Prévalence de comorbidité douleur et dépression

L'association entre la douleur chronique et la dépression demeure une
question complexe mais La relation de causalité semble évidente. Comment ne
pas devenir dépressif lorsque nous souffrons quotidiennement pendant des mois
avec un corps meurtri qui limite toutes nos actions jour apres jour ?

L’¢tude de Manchikanti et al [46] retrouve que 22 % de la population
souffrant de douleur chronique sont atteints de trouble dépressif, contre seulement
4 % de la population chez les individus sains sans douleur et que 40 a 50 % des
patients souffrant de douleur chronique souffrent de dépression et un tiers souffre
de dépression majeure [52].

Une autre étude, menée par d’Attal et al en 2011 [53], sur une population de
3816 personnes, a démontré que les patients présentant des douleurs chroniques
de type neuropathique ont des scores plus bas aux échelles de qualité de vie, de
qualit¢ du sommeil, et plus élevés aux échelles d’anxiété et de dépression. En
effet, les douloureux chroniques obtiennent un score de dépression 21 % plus haut
en moyenne que les non douloureux a I’Hospital Anxiety and Depression Scale.

D’autre part Polatin et al [54]ont étudié la psychopathologie chez 200
patients souffrant de lombalgie chronique et ont découvert que chez 55% des
patients présentant a la fois un trouble dépressif majeur et de la douleur chronique,
le trouble dépressif €tait apparu avant 'apparition de la douleur.

De plus, Les patients souffrant de douleur chronique et de dépression
signalent une douleur plus intense par rapport aux patients souffrant de douleur
non déprimés[55], et dans de multiples études on suppose que la sévérité de la
douleur soit corrélée positivement avec le degré de dépression[14], et le risque de

passage a I’acte suicidaire est plus que doublé en présence de douleurs [56].
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Von Korff et Simon [18] ont également constaté que le degré d'interférence
de la douleur avec les fonctions quotidiennes était associé a la gravité¢ de la
dépression, et que le nombre de jours de douleur et le nombre de sites de douleur
¢taient fortement liés au degré de la dépression

Donc selon ces différentes études on conclue qu'il existe de claires relations
entre le degré de dépression et la douleur chronique. La sévérité de la dépression
est liée a la présence de douleur, a la durée de la douleur, a la sévérité de la
douleur, au nombre de sites douloureux, a la fréquence de la douleur, a l'intrusion
de la douleur dans l'expérience quotidienne et a la symptomatologie des acces
douloureux paroxystiques[46].

Si la forte association entre douleurs et dépression est bien établie, la
question du lien de causalité entre ces deux entités reste tres débattue.

1.2.2. Liens de causalité

Les principales hypothéses qui expliquent cette forte prévalence font
intervenir une relation de causalité réciproque. Les troubles dépressifs sont
considérés comme secondaires au vécu douloureux chronique en raison de
I'épuisement physique et mental qu'elle entraine. Inversement, les troubles
dépressifs peuvent étre a 1’origine de la douleur chronique, plus radicalement,
certains auteurs proposent de considérer la douleur chronique comme un
équivalent dépressif [57].

D’autres hypotheses suggerent que la dépression et la douleur peuvent étre
liées par des facteurs pathogéniques communs.

1.2.2.1. La dépression est la conséquence d’un vécu
douloureux chronique

En effet, plusieurs auteurs ont proposé que la douleur chronique peut étre un

facteur favorisant le développement de la dépression. Certains suggerent que la
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douleur chronique peut agir comme un déclencheur pour des prédispositions
génétiques ou des facteurs environnementaux a la dépression. D'autres théoriciens
envisagent la possibilit¢ d'une décompensation psychopathologique suite a
I'expérience traumatique de la douleur chronique, qui peut entrainer une
vulnérabilité psychique accrue. En outre, les cliniciens notent que le contexte
d'apparition de la douleur est un facteur de risque de l'apparition ultérieure d'un
épisode dépressif [58].
1.2.2.2. La douleur est I’expression d’un vécu dépressif

Cependant, la dépression peut étre considérée comme facteur favorisant la
survenue des douleurs chroniques, plusieurs études ont montré une corrélation
entre la dépression et le développement de douleurs, et il arrive parfois que la
dépression précéde l'apparition de la douleur. Selon une perspective
psychodynamique, certains profils de patients sont plus prédisposés a la douleur
en raison de pertes et de culpabilité. La douleur est considérée comme un
mécanisme de défense contre une angoisse ou une désorganisation psychique,
provoquant ainsi une souffrance somatique chez le sujet. Selon cette hypothése,
la douleur peut étre a l'origine de véritables changements identitaires ayant une
fonction symbolique dans le fonctionnement psychique [58].

Cette relation bidirectionnelle entre la dépression et la douleur chronique
peut étre considérée comme un exemple de I’hypothese du spectre continu, qui
suggere que les deux troubles sont interconnectées et se situent sur un méme
continuum, la douleur chronique peut étre un facteur contributif ou déclencheur
de la dépression, tandis que la dépression peut favoriser la survenue des douleurs
chroniques.

De méme, Defficacité antalgique des antidépresseurs les douloureux

chroniques pourrait conforter cette hypothese.
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1.2.2.3. Dépression et douleur sont liées par des facteurs
communs

Ces dernicres années, des études [59] ont révélé des chevauchements
considérables entre les changements de neuroplasticité et de mécanismes
neurobiologiques induits par la douleur et la dépression. De tels chevauchements
sont essentiels pour faciliter l'apparition et le développement de la dépression
induite par la douleur chronique. En particulier, il a ét¢ démontré que les voies
sensorielles des blessures des douleurs corporelles partagent les mémes régions
cérébrales impliquées dans la gestion de I'humeur, y compris le cortex insulaire,
le cortex préfrontal, le cingulaire antérieur, le thalamus, 1'hippocampe et
I'amygdale, qui forment une base structurelle histologique pour la coexistence de
la douleur et de la dépression.

De plus, les volumes du cortex préfrontal (PFC) et de I'hippocampe ont été
signalés dans de nombreuses études pour étre significativement plus petits chez
les patients dépressifs et étre étroitement liés a la sévérité de la dépression.

En outre, les individus souffrant de dépression dans les études post-mortem
ont également été¢ observés comme ayant un nombre significativement réduit de
synapses PFC, ce qui diminue ainsi les fonctions synaptiques. Pendant ce temps,
I'effet du PFC sur le développement de la douleur via le noyau accumbens a
¢galement été vérifié, indiquant ainsi que l'apparition et le développement de la
douleur et de la dépression peuvent étre associés a des changements de
neuroplasticit¢ identiques. En outre, des changements de plasticit¢ inadaptés,
peuvent également se produire dans les voies de conduction sensorielle du
systtme nerveux périphérique au systéme nerveux central et participer a

l'apparition, au développement et a la maintenance de la douleur chronique.
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En résumé, la douleur chronique et la dépression peuvent étre basées sur des
changements de mécanismes de neuroplasticité communs, qui sont une voie
potentiellement importante pour l'apparition et l'aggravation de la douleur
chronique et de la dépression.

Plus précisément, Les neurotransmetteurs monoamine y compris la
sérotonine, la dopamine et la noradrénaline participent aux mécanismes
moléculaires impliqués dans la douleur et également dans la dépression. En effet,
les neurotransmetteurs monoamines sont  essentiels a l'apparition et au
développement de la douleur et c¢’est la diminution de la disponibilité de ces
mémes médiateurs chimiques dans le systéme nerveux central qui est en cause de
la dépression [59]. Une dysrégulation de ces médiateurs chimiques peut expliquer
I’une ou I’autre de ces pathologies et donc un continuum entre douleur chronique
et dépression, c’est ’hypothése du spectre continu. Le fait que les antidépresseurs
soient efficaces chez les patients souffrant de douleur chronique renforce aussi
cette hypothese.

De plus, I’exploration des changements de la neuroplasticité au cours de la
douleur chronique et de la dépression, on a démontré que la douleur chronique
endommage I’activit¢é du systeme dopaminergique du mésencéphale, en
particulier, le récepteur D2R qui est une protéine connue pour étre impliqué dans
la survenue et le développement de la dépression [59].

En revanche, malgré les études et les efforts fournis les mécanismes
physiopathologiques de la douleur chronique et de la dépression, ainsi que leur
corré¢lation mutuelle, n'ont pas été identifiés, ce qui constitue un énorme défi pour
le traitement de la douleur accompagnée de dépression.

En plus des mécanismes neurobiologiques la douleur et la dépression

partagent d’autres facteurs pathogéniques communs, Par exemple, certains traits
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de la personnalité prédisposent a la dépression et a la douleur, notamment
I’instabilité émotionnelle, la prédisposition génétique et I’environnement.
1.2.3. Les répercussions de la dépression

Les personnes souffrant a la fois de douleurs chroniques et d'un diagnostic
de dépression ont tendance a étre moins actives et a signaler une plus grande
perturbation de la douleur dans leurs activités quotidiennes par rapport aux
personnes souffrant de douleurs chroniques qui ne sont pas dépressives. Les
symptomes dépressifs peuvent entrainer un manque de motivation et d'effort, ce
qui peut entrainer une diminution de l'activité physique et une augmentation de la
pensée négative. Les facteurs cognitifs liés a la dépression peuvent également
expliquer la gestion de la douleur. Selon certains auteurs, la dépression qui
découle de la douleur chronique peut causer des distorsions cognitives et générer
des croyances liées a la douleur, ce qui peut entraver le fonctionnement optimal
de l'individu [60].

2. L’anxiété

Parmi les facteurs psychologiques liés a la douleur, outre la dépression,
I’anxiété est le facteur le plus prévalent [60].

L’anxiété est une émotion physiologique qui posséde un rdle adaptatif face
aux stimuli inhabituels ou menacants de I’environnement qui s’exprime dans trois
registres : psychologique, comportemental et somatique.

C’est un sentiment ou un ensemble de comportements normaux présents et
nécessaires dans notre vie quotidienne, par exemple, dans la douleur aigué ou
chronique, 1’anxiété est une émotion habituelle, constitutive de la douleur
“expérience sensorielle et émotionnelle”

L’anxiété devient pathologique lorsqu’elle est trop intense, inadaptée,

inhibitrice, désorganisatrice ou qu'elle se chronicise, et ne parait correspondre a
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aucune raison particuliére ni a aucun événement. C’est alors une crainte tournée
vers le futur mais qui, contrairement a la peur, est sans objet réel ou. En effet,
I’anxiété est le mécanisme par lequel 1'organisme est mis en état d’éveil, de fagcon
active et transitoire. Elle a valeur de signal devant un stress ou une situation
nouvelle. Il s'agit d'un mécanisme physiologique adaptatif, d’un moyen de défense
de I'organisme permettant d'augmenter la vigilance, qui ne devient pathologique
qu'en dépassant son but.
2.1. Définition et diagnostic d’anxiété

L’anxiété est un syndrome clinique défini par une inquiétude majorée le soir,
une crainte, une peur, parfois flottante, sans objet, parfois focalisée sur une
situation ou un objet [61], La prévalence de trouble d’anxiété généralisée au
Maroc est a9 % [50].

Les troubles anxieux sont nombreux et variés. IIs regroupent des troubles qui
partagent les caractéristiques d’une peur et d’une anxiété excessive et des
perturbations comportementales qui leurs sont apparentées, associés a des
symptomes physiques tels que des tensions musculaires, une agitation ou une
fatigue. Le DSM-5 distingue plusieurs types de troubles anxieux, notamment :

Le trouble anxieux généralisé¢ [62] qui est défini par une anxiété et une
inquiétude excessive et envahissante, avec des difficultés a controler ces
inquiétudes. Ces préoccupations sont souvent exagérées, imprécises ou
incontrdlables, et peuvent étre accompagnées de symptdmes physiques tels que la
tension musculaire, la fatigue, les troubles du sommeil et les troubles gastro-
intestinaux. . Les principales caractéristiques des troubles anxieux généralisés

sont présentées dans le tableau N°4.
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Tableau IV: Caractéristiques et critéres diagnostiques du trouble anxieux
généralisé - Adapté et modifié du DSM - 5 [51]

Caractéristiques et criteres diagnostiques du trouble anxieux généralisé

A. Anxiété et inquiétude excessives, survenant plus souvent qu’autrement pendant au
moins 6 mois, a propos d'un certain nombre d'événements ou d'activités.

B. Difficultés a contréler son inquiétude.

C. L'anxiété et l'inquiétude sont associées a trois (ou plus) des six symptomes suivants
(avec au moins certains symptomes ayant été présents pendant plus souvent
qu'autrement au cours des 6 derniers mois) :

1. Agitation ou sensation d'énervement ou d'énervement.

2. Etre facilement fatigué.

3. Difficulté a se concentrer ou esprit vide.

4. Irritabilité.

5. Tension musculaire

6. Troubles du sommeil (difficulté a s'endormir ou a rester endormi, ou sommeil
agité et insatisfaisant).

D. L'anxiété, l'inquiétude ou les symptomes physiques provoquent une détresse
cliniquement significative ou une altération du fonctionnement social, professionnel
ou dans d'autres domaines importants.

E. Les symptomes ne sont pas attribuables aux effets physiologiques d'une substance
(par exemple, une drogue donnant lieu a abus, un médicament) ou a une autre

condition médicale (par exemple, l'hyperthyroidie).

F. La perturbation n'est pas mieux expliquée par un autre trouble mental.

Trouble d'anxiété de séparation se caractérise par une peur ou une anxiété
excessive concernant la séparation d'avec le domicile ou les figures d'attachement.
Les personnes atteintes de trouble d'anxiété de séparation présentent des
symptomes tel que la peur et la détresse excessive récurrente lorsqu'une séparation

d'avec le domicile ou des figures d'attachement, s'inquietent du bien-étre ou de la
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mort des figures d'attachement, en particulier lorsqu'ils sont séparés d'eux, et ils
ont besoin de savoir ou se trouvent leurs figures d'attachement et veulent rester en
contact avec eux. Les personnes souffrant d'anxiété de séparation refusent de
sortir seules en raison de peurs de séparation, Ils ont une peur ou une réticence
persistante et excessive a l'idée d'étre seuls ou sans grandes figures d'attachement
a la maison ou dans d'autres contextes.

Le mutisme sélectif se définie par un échec constant de parler dans des
situations sociales spécifiques dans lesquelles on s'attend a parler (par exemple, a
I'école) malgré le fait de parler dans d'autres situations ce qui interfeére avec la
réussite scolaire ou professionnelle ou avec la communication sociale. Selon le
DSM-5 [51], pour étre diagnostiqué avec un mutisme sélectif, les symptomes
doivent étre présents pendant au moins un mois et ne peuvent pas étre attribuables
a un manque de compétence linguistique ou a une autre condition médicale.

Le trouble d'anxiété sociale également connu sous le nom de phobie sociale
est caractérisé par une peur ou anxiété marquée ou intense a propos des situations
sociales dans lesquelles 1'individu est exposé a un possible examen minutieux par
les autres. Les exemples incluent les interactions sociales (par exemple, avoir une
conversation, rencontrer des personnes inconnues), étre observé (par exemple,
manger ou boire) et parler en public (par exemple, faire un discours). Lorsqu'il est
expos¢ a de telles situations sociales, 1'individu craint d'étre évalué négativement.
L'individu craint d'étre jugé ou critiqué par autrui, il craint d'agir ou d'apparaitre
d'une certaine manicre ou de présenter des symptomes d'anxiété, tels que rougir,
trembler, transpirer, trébucher sur ses mots ou fixer, qui seront évalués
négativement par les autres. . Certaines personnes craignent d'offenser les autres

ou d'étre rejetées en conséquence.
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Ces craintes peuvent entrainer un évitement actif des situations sociales ce
qi peut affecter les relations sociales et professionnelles d'une personne.

Le trouble de panique est un trouble anxieux défini comme la présence
récurrente a des attaques de panique inattendues. Une attaque de panique est une
poussée soudaine de peur intense ou d'inconfort intense qui atteint un pic en
quelques minutes, et pendant laquelle quatre ou plus d'une liste de 13 symptomes
physiques et cognitifs tels que des palpitations, des tremblements, des sueurs, des
vertiges, des sensations de perte de contréle ou de mort imminente, etc. Ces
attaques de panique doivent €tre récurrentes et ne peuvent pas €tre attribuées a
une autre cause médicale ou psychologique.

Par conséquent, L’individu éprouve une inquiétude persistante concernant
des attaques de panique supplémentaires ou leurs conséquences (par exemple,
perdre le controle, avoir une crise cardiaque, « devenir fou ») ce qui engendre un
changement important de comportement inadapté 1i¢ aux attaques (par exemple,
des comportements congus pour €viter d'avoir des attaques de panique, comme

¢viter l'exercice ou des situations inconnues).
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Tableau V: caractéristiques d’une attaque de panique DSM - 5 [51]

Les 13 symptomes physiques et cognitifs ressentis pendant une attaque de panique ;

1. Palpitations, battements de cceur ou accélération du rythme cardiaque.
2. Transpiration.

3. Tremblant ou secouant.

4. Sensations d'essoufflement ou d'étouffement.

5. Sensation d'étouffement.

6. Douleur ou géne thoracique.

7. Nausées ou douleurs abdominales.

8. Se sentir étourdi, instable ou faible.

9. Frissons ou sensations de chaleur.

10. Paresthésies (sensations d'engourdissement ou de picotements).

11. Déréalisation (sentiment d'irréalité) ou dépersonnalisation (étre détaché de soi).
12. Peur de perdre le controle ou de « devenir fou ».

13. Peur de mourir

L’agoraphobie est une peur ou une anxiété¢ marquée ou intense déclenchée
par l'exposition réelle ou anticipée. Le diagnostic nécessite 1'approbation de ces
symptomes dans au moins deux des cinq situations suivantes : utilisation des
transports en commun, étre dans des espaces ouverts, étre dans des espaces clos,
faire la queue ou étre dans une foule, ou étre seul a l'extérieur de la maison. Les
individus qui en souffrent ont souvent des pensées selon lesquelles quelque chose
de terrible pourrait se produire et pensent qu'il peut étre difficile de s'échapper de
telles situations ou que l'aide peut ne pas étre disponible. Les symptomes de type
panique et d'autres symptdmes incapacitants ou génants sont souvent associés a

cette phobie.
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Tableau VI: Criteres diagnostiques de I’agoraphobie - Adapté et modifié du
DSM -5 [51]

Criteres diagnostiques de ’agoraphobie

A. Peur ou anxiété marquée a propos de deux (ou plus) des cing situations suivantes :

1.  Utiliser les transports en commun (par exemple, automobiles, autobus, trains,
bateaux, avions).
Etre dans des espaces ouverts (par exemple, parkings, marchés, ponts).

Etre dans des lieux clos (par exemple, magasins, thédtres, cinémas).

N ®m N

Faire la queue ou étre dans une foule.
5. Etre seul a l'extérieur de la maison.

B. L'individu craint ou évite ces situations en raison de pensées auxquelles il pourrait
étre difficile de s'échapper ou d'aide qui pourrait ne pas étre disponible en cas de
développement de symptomes de type panique.

C. Les situations agoraphobes provoquent presque toujours de la peur ou de l'anxiété.

D. Les situations agoraphobes sont activement évitées, nécessitent la présence d'un
compagnon ou sont endurées avec une peur ou une anxiété intense.

E. La peur ou l'anxiété est hors de proportion avec le danger réel posé par les situations
agoraphobes et avec le contexte socioculturel.

F. La peur, l'anxiété ou l'évitement est persistant et dure généralement 6 mois ou plus.

G. La peur, l'anxiété ou l'évitement provoquent une détresse cliniquement significative
ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines
importants.

H. Siune autre affection médicale (p. ex., maladie inflammatoire de l'intestin, maladie de
Parkinson) est présente, la peur, l'anxiété ou l'évitement est manifestement excessif.

1. La peur, l'anxiété ou l'évitement ne s'expliquent pas mieux par les symptomes d'un
autre trouble mental - par exemple, les symptomes ne se limitent pas a une phobie
spécifique, type situationnel ; n'impliquent pas uniquement des situations sociales
(comme dans le trouble d'anxiété sociale); et ne sont pas liés exclusivement aux
obsessions (comme dans le trouble obsessionnel-compulsif), aux défauts ou défauts
percus dans l'apparence physique (comme dans le trouble dysmorphique corporel),
aux rappels d'événements traumatiques (comme dans le trouble de stress post-

traumatique) ou a la peur de la séparation (comme dans trouble anxieux de

séparation).
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Les phobies spécifiques sont marquées par la peur d’un objet ou d’une
situation particuliere. Pour étre qualifi¢ de phobogene cet objet doit provoquer
immédiatement de la peur ou de I’anxiété, et entrainer des conduites d’évitement
[62].

Enfin les Trouble anxieux Induit par une substance/un médicament ou di a
une autre condition médicale Les troubles anxieux induits par une substance ou
un médicament se produisent lorsqu'un individu développe des symptomes
anxieux en réponse a l'utilisation d'une substance ou d'un médicament. Les
symptomes peuvent inclure des sensations de panique, une peur intense, une
anxiété généralisée ou des comportements d'évitement. Les substances ou
médicaments qui peuvent causer ce type de trouble anxieux comprennent les
stimulants, les hallucinogeénes, les médicaments pour la thyroide et les
médicaments anxiolytiques. En revanche, Les troubles anxieux dus a une autre
condition médicale sont des troubles anxieux qui sont causés par une condition
médicale sous-jacente, par exemple, les maladies cardiaques, les troubles
endocriniens et les troubles neurologiques.

2.2. Anxiété et douleur chronique
2.2.1. Prévalence de comorbidité douleur et anxiété

Semblable a la dépression, de multiples études épidémiologiques prouvent
que la comorbidité anxiété-douleur chronique existe quelle que soit la douleur. En
effet selon 1’étude de Manchikanti et al. [46] le trouble anxieux généralisé était
présent chez 40 % de la population souffrant de douleur chronique, contre 14 %
dans la population saine sans douleur chronique alors que d’autres chercheurs

indiquent une prévalence autour de 15 a 20 % [54].
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Asmundson et al [63] ont établi que 18% des patients souffrant de douleurs
musculo-squelettiques chroniques ont été diagnostiqués avec un trouble anxieux.

Atkinson et al [64] ont comparé des patients souffrant de lombalgie a un
¢chantillon appari¢ d'hommes sans douleur et ont constaté que les groupes
souffrant de douleur chronique présentaient des taux de prévalence
significativement plus €levés de trouble anxieux majeur : 31 % contre 14 % .

Et d’apres 1’étude de Kroenke et al [65] qui porte sur des patients consultant
pour douleur dans des centres de soins, les troubles anxieux sont croissants en
fonction du nombre de plaintes douloureuses, allant de : 1 % des cas en I’absence
de douleur a 48 % des cas a partir de neuf localisations douloureuses. Carleton et
al. [66] ont aussi ¢tudi¢ I’anxiété chez les douloureux chroniques a 1’aide d’une
¢chelle ciblant spécifiquement 1’anxiété induite par la douleur. Ils ont comparé un
groupe de 418 patients atteints de troubles anxieux (anxiété généralisée, troubles
obsessionnels compulsifs, anxiété sociale ou phobie spécifique) a un groupe de
282 patients atteints de douleurs chroniques et a un groupe de 102 participants
indemnes des troubles précédents. Cette étude a mis en évidence que le groupe de
douloureux chroniques exprime une anxiété liée a la douleur supérieure a celle du
groupe des troubles anxieux ainsi qu’a celle du groupe controle. Cette étude
témoigne donc d’une forme d’anxiété qui apparait en cas de douleur chronique et
est indépendante de tout trouble anxieux préexistant.

Ainsi, méme s'il existe une variabilité diagnostique, qui rend les déclarations
définitives sur la prévalence un peu difficiles, les données semblent indiquer
clairement que l'anxiété joue un rdle important dans l'expérience de la douleur
chronique, et comme pour la dépression, plusieurs hypothéses existent dans la

compréhension de ces liens.
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2.2.2. I’anxiété est la conséquence d’un vécu douloureux
chronique

Des chercheurs ont montré que les personnes souffrant de douleur chronique
ont tendance a éprouver une anxiété accrue liée a leur santé. [67].

Cela peut s'expliquer en partie par le fait que la douleur chronique peut
entrainer un abaissement du seuil de tolérance a la douleur, ainsi qu'une attention
accrue et sélective a la région douloureuse, ce qui contribue a I'hyperalgie. Cette
sensibilité accrue peut également rendre difficile pour ces personnes de
normaliser ou de banaliser une sensation corporelle [68], ce qui peut renforcer
leur anxiété quant a la signification de leurs symptomes et a 1'évolution de leur
douleur a long terme. De plus la douleur est un signal d’alerte d’une atteinte du
corps, elle est donc naturellement anxiogeéne

2.2.3. Le modéle de la peur et de I’évitement

Le mod¢le de Vlaeyen et Linton, proposé en 2000, permet de comprendre
les liens entre la douleur chronique et I'anxiété en se concentrant sur 1'évitement
et la peur des mouvements ou de I'activité physique.

En effet, une douleur interprétée comme menacante (catastrophisation), peut
conduire a la peur de la douleur et étre responsable de sa chronicisation[60]. Cette
peur peut ensuite affecter l'attention de la personne, provoquant de
I'hypervigilance et entrainant des comportements excessifs d'évitement. Ainsi,
elle augmenterait le sentiment d'incapacité et d'infirmité, limitant ainsi la capacité
de la personne a maintenir ses activités quotidiennes. C’est ce qu’a mis en
¢vidence 1’¢tude de Pfingsten et al. [69] réalisée sur une population de 50 patients
présentant des lombalgies chroniques. La baisse de performance physique est

significativement corrélée a la peur de la douleur
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Le mode¢le de Vlaeyen a été renforcé par une étude en imagerie cérébrale
fonctionnelle sur des personnes en bonne santé [70]. Les résultats montrent que
les personnes ayant un niveau €levé de catastrophisme déclenchent une activation
plus importante des régions liées a I'affect, l'attention et aux aspects moteurs de la
douleur, méme lors d'une faible stimulation douloureuse. En revanche, lors d'une
stimulation douloureuse plus forte, les régions préfrontales impliquées dans la
modulation de la douleur sont plus activées chez les patients ayant les scores de
catastrophisme les moins ¢élevés. Cela suggere que le catastrophisme peut
augmenter la perception de la douleur et contribuer a sa chronicisation en
réduisant la capacité de régulation par le cortex préfrontal.

Cependant, ce modele pas retrouvé dans toutes les tous les types de douleurs
chroniques, par exemple, chez les patients présentant une fibromyalgie, I’impact

de la peur serait moindre, ainsi que les scores d’évitement[71].

LESION/EFFORT

ABANDON
/ DEPRESSION
EVITEMENT/ECHAPPEMENT

RO BNCE EXPERIENCE DOULOUREUSE ~ EXPOSITION

PEUR DU MOU\/EMENT
(NOUVELLE) LESION, DOULEUR
CATASTROPHISME PEUR FAIBLE

Figure 8: Modéle cognitivo-comportemental de la peur liée a 1a douleur de
Vlaeyen [72]
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2.2.4. La comorbidité de la dépression et de I’anxiété

La douleur chronique est souvent associée a des troubles anxieux et
dépressifs. Des études ont montré une relation longitudinale et réciproque entre la
douleur et ces troubles, avec des degrés de comorbidité variables. Par exemple,
une ¢tude menée aupres de la population générale a révélé que plus de la moitié
des personnes présentant un trouble anxieux avaient également une comorbidité
dépressive, tandis que moins d'un quart des personnes présentant un trouble
dépressif majeur avaient une comorbidité anxieuse. Chez les personnes souffrant
de douleur chronique, le taux de comorbidité entre 1'anxiété et la dépression a été
évalué a 23 %. Dans ce contexte, les croyances spécifiques associées a la douleur
peuvent jouer un role important dans le maintien des troubles anxieux et
dépressifs. En effet, ces croyances peuvent entretenir des processus cognitifs qui
contribuent a la persistance de la douleur.

3. La somatisation

La notion de processus de somatisation fait référence a I’expression d’une
souffrance intrapsychique ou psychosociale dans un langage de plaintes
corporelles, suivie d’une consultation médicale. Cette notion n’implique aucune
remise en cause de la réalité de la douleur vécue par les patients et elle doit au
contraire permettre de mieux appréhender ces patients chez lesquels les douleurs
retentissent sur I’ensemble du fonctionnement somatique, psychologique et
social. Il s’agit de fait d’un processus qui renvoie a la recherche de soins comme
manicre de parler de la plainte et de la souffrance [47].

3.1. Définition et diagnostique: troubles a expressions somatiques.

Les troubles somatoformes sont définis comme 1’expression de difficultés

psychologiques ou d’une souffrance intrapsychique et psychosociale par le biais

de plaintes corporelles, symptomes, suivie d’une consultation
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Selon le DSM 5 [51], Les personnes atteintes de troubles a expression
somatiques présentent généralement de multiples symptomes somatiques génant
ou entrainent une perturbation importante de la vie quotidienne, bien que parfois
un seul symptome grave peut €tre présent, le plus souvent une douleur. Les
symptomes peuvent étre spécifiques (p. ex., douleur localisée) ou relativement
non spécifiques (p. ex., fatigue).

La présence de symptomes somatiques sans explication médicale évidente
ne suffit pas a poser le diagnostic de troubles somatiques. Cependant, la
souffrance de l'individu est réelle, qu'elle soit médicalement expliquée ou non.
Les symptomes peuvent étre associés ou non a une autre condition médicale. Les
personnes atteintes de troubles somatiques ont tendance a avoir des niveaux €levés
d'inquiétude a propos de leur santé, évaluant leurs symptomes corporels comme
indiiment menagants, nocifs ou génants et pensant souvent au pire pour leur santg,
méme lorsqu'il existe des preuves du contraire. Dans les troubles somatiques
séveres, les problémes de santé peuvent jouer un role central dans la vie de
I'individu, devenir une caractéristique de son identité et dominer les relations
interpersonnelles.

Les individus atteints de troubles a symptomatologie somatiques peuvent
décrire leur détresse en relation avec d'autres aspects de leur vie, ou nier toute
source de détresse autre que les symptomes somatiques. Ces troubles affectent la
qualité de vie sur le plan physique et mental, et peuvent conduire a une déficience
marqueée et a 1'invalidité dans les cas séveres. Les personnes atteintes ont souvent
recours a des soins médicaux €levés, sans pour autant voir leurs préoccupations
diminuer. Elles peuvent également consulter plusieurs médecins pour les mémes
symptomes, et peuvent étre insensibles aux interventions médicales, voire les

exacerber. Certaines personnes peuvent également tre particuliérement sensibles
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aux effets secondaires des médicaments et estimer que leur évaluation médicale
et leur traitement ont été insuffisants.

Tableau VII: Critéres diagnostiques des troubles a expressions somatiques
[51] - Adapté et modifié du DSM - §

Criteres diagnostiques des troubles a expressions somatiques

A. Un ou plusieurs symptomes somatiques stressants ou entrainant une perturbation
significative de la vie quotidienne.

B. Pensées, sentiments ou comportements excessifs liés aux symptomes somatiques ou
aux problemes de santé associés, se manifestant par au moins l'un des éléments
suivants :

1. Pensées disproportionnées et persistantes sur la gravité des symptomes.
2. Niveau élevé et persistant d'anxiété au sujet de la santé ou des symptomes.
3. Temps et énergie excessifs consacrés a ces symptomes ou problemes de santé.

C. Bien qu'un symptome somatique puisse ne pas étre présent en permanence, l'état
symptomatique est persistant (généralement plus de 6 mois).

3.2. Somatisation et douleur chronique
3.2.1. Prévalence de comorbidité somatisation et douleur
chronique

Apres la dépression et I’anxiété, la somatisation pose de nouveaux problémes

aux soignants prenant en charge des patients douloureux.
En effet, Manchikanti et al [46] ont évalué une prévalence du trouble somatoforme
chez les patients souffrant de douleur chronique par rapport a des individus
normaux psychologiquement sains sans douleur chronique, 1I’incidence de trouble
somatoforme était de 0 % chez les patients non douloureux par rapport a 26 %

chez les patients souffrant de douleur en utilisant 1'évaluation MCMI-III.
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D’autres études réalisées dans le méme domaine [14] montrent que la
fréquence des troubles somatoformes chez les patients souffrant de douleur
chronique variait entre 0 % a 53 %.

Sullivan et Katon [73], sur une base d’études de médecine familiale, ont
affirmé que les patients souffrant de douleur chronique ont tendance a avoir de
multiples plaintes physiques non douloureuses. Ils indiquent que ces symptomes
représentent 30 % a 40 % des visites médicales ambulatoires, seul un petit
pourcentage de ces patients ayant une étiologie organique identifiable.

De plus, lorsque des patients souffrant de divers types de douleur chronique
ont été comparés a des témoins non douloureux, les patients souffrant de douleur
chronique présentaient fréquemment des scores de somatisation plus élevés[74].

3.2.2. Liens de causalités

Les raisons pour lesquelles les patients présentant des symptomes a
caractéristiques somatiques comprennent une mauvaise compréhension des
patients de leur propre état émotionnel [46], aussi bien que certains patients
peuvent préférer signaler des symptomes somatiques plutét que des problémes
psychosociaux parce qu'ils pensent qu'ils recevront plus de soins médicaux, mais
d'autres peuvent simplement ressentir une détresse somatique [75], de plus que la
communauté médicale réagit avec plus de sympathie a la détresse physique qu'a
la détresse psychologique, et les schémas de remboursement des assurances
encouragent l'expression de la maladie plus que la détresse psychologique [75].

I1 a été également établi qu'avec la douleur chronique, il peut y avoir un effet
de sensibilisation aux événements physiologiques qui accroit la conscience
corporelle [76], et que les patients souffrant de douleurs chroniques confondent
les expériences douloureuses et non douloureuses et interprétent une grande

variété d'expériences en termes de douleur, en particulier de détresse affective. On
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suppose que la somatisation est liée a la fois aux symptdmes de la douleur et aux
plaintes dépressives, en effet de multiples études démontrent qu’il existe un lien
étroit entre dépression et somatisation[47] .

4. L’addiction

L’addiction et la surconsommation de substances controlées, ainsi que I'abus
d'alcool et de drogues illicites, sont des problémes courants dans la gestion de la
douleur chronique, y compris la gestion interventionnelle de la douleur, de ce fait,
méme si les opioides sont depuis longtemps acceptés comme appropriés pour la
prise en charge de la douleur aigué et cancéreuse [77], les médecins et les
professionnels de la santé hésitent a soutenir 1'utilisation de médicaments opioides
pour les patients souffrant de douleur chronique en raison de leurs préoccupations
concernant I'efficacité, les effets indésirables, la tolérance et dépendance.

On estime qu'environ 40 % a 90 % des patients dans les établissements de
traitement de la douleur ont recu des médicaments contrdlés, en particulier des
opioides [46].

4.1. Définitions et diagnostique des troubles liés a 1’usage de

substances

Un toxicomane est défini comme tout individu qui consomme illicitement
des substances classées comme stupéfiantes. L’addiction se définie lorsqu'un
individu fait usage de grandes quantités d'une substance ou sur une période plus
longue que prévu [78]. Selon 'OMS, il s'agit d'un état psychique, parfois méme
physique, résultant de l'interaction entre un organisme vivant et une substance,
caractéris¢ par des changements comportementaux : stimulation, dépression,
hallucinations, altérations de la perception, de la pensée et du jugement et autres
réactions qui entrainent une envie de prendre le produit de facon continue ou

périodique afin de retrouver les effets psychiques, et parfois pour éviter les
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malaises de la privation malgré la conscience de ses conséquences négatives
significatives. L abus traduit I’usage important d’une substance sans pour autant
qu’il y ait une dépendance.

Les troubles liés a l'utilisation de substances se caractérisent par un ensemble
de symptomes cognitifs, comportementaux et physiologiques qui montrent que
malgré les problémes causés par 'utilisation de la substance, 1'individu continue a
en consommer. Selon le DSM-5 [51], Le diagnostic de ce trouble repose sur
I'observation d'un groupe de comportements pathologiques liés a l'utilisation de
la substance. Le premier groupe de critéres concerne une altération du contrdle de
la consommation de substances, tels que la consommation de quantités plus
importantes ou pendant des périodes plus longues que prévu, des tentatives
infructueuses pour arréter la consommation. La personne peut consacrer beaucoup
de temps a chercher, utiliser ou se remettre des effets de la substance. Dans les
cas les plus graves, la substance peut dominer toutes les activités quotidiennes de
l'individu. Le besoin impérieux, qui se manifeste par un désir ou un besoin intense
de drogue, est souvent associ¢ a des environnements ou la substance a été utilisée
auparavant. Ce besoin est associ€¢ a un conditionnement classique et a I'activation
de structures de récompense spécifiques dans le cerveau.

Le deuxiéme groupe de criteres pour diagnostiquer un trouble lié a
l'utilisation de substances est la déficience sociale. Cette déficience peut se
manifester par une incapacité a remplir ses obligations professionnelles, scolaires
ou familiales en raison de la consommation récurrente de substances. Les
problémes interpersonnels causés ou exacerbés par l'utilisation de substances
peuvent persister malgré les conséquences négatives. En outre, la consommation
de substances peut conduire a I'abandon ou a la réduction des activités sociales ou

récréatives importantes. Le troisiéme groupe de critéres est 1'utilisation a risque

57



de la substance. Cela peut inclure la consommation récurrente de substances dans
des situations physiquement dangereuses ou en dépit de problémes de santé
mentale ou physique persistants ou récurrents qui peuvent étre causés ou aggraves
par la substance. L'évaluation de ce critére se concentre sur le fait que 1'individu
continu a consommer la substance malgré les risques associés.

Le dernier groupe de critéres concerne les effets pharmacologiques de la
substance. La tolérance se manifeste par la nécessité d'une dose accrue de la
substance pour ressentir les mémes effets ou par une diminution notable des effets
ressentis avec une dose habituelle. L'évolution de la tolérance peut varier d'une
personne a l'autre et selon le type de substance, avec des effets différents sur le
systeme nerveux central. Par exemple, la tolérance a la dépression respiratoire
peut se développer plus rapidement que la tolérance a la sédation ou a la
coordination motrice. La tolérance ne peut étre confirmée uniquement par
I'anamnéese et des tests de laboratoire peuvent étre nécessaires, tels que des
niveaux ¢levés de la substance dans le sang avec peu de signes d'intoxication. Il
est également important de faire la distinction entre la tolérance et la sensibilité
individuelle initiale aux effets de la substance, car certaines personnes peuvent
avoir une tolérance accrue des le début de leur consommation, tandis que d'autres
peuvent étre plus sensibles aux effets de la substance méme a faibles doses.

4.2. Addiction aux opioides et douleur chronique
4.2.1. Diagnostique des troubles liés a I’usage des opiacés

Les opiacés sont des analgésiques et sédatifs puissants du systéme nerveux
central. IIs miment les effets des peptides naturels du cerveau (encéphalines et
endorphines). Parmi les différentes molécules naturelles, semi-synthétiques et
synthétiques, on peut citer : morphine, héroine, méthadone, codéine,

hydromorphone, propoxyphene, fentanyl, buprénorphine et pentazocine [78].
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Les patients souffrant de douleur chronique qui ressentent une douleur et des
symptdmes chronique dépendent éventuellement des opioides pour soulager la
douleur, et parfois pour améliorer leur capacité fonctionnelle. L’addiction e et
I'abus de drogues deviennent donc des problémes extrémement courants en
médecine interventionnelle de la douleur [46].

Le trouble 1i¢ a l'utilisation d'opioides se caractérise par des signes et des
symptomes qui témoignent d'une consommation compulsive et prolongée
d'opioides qui ne sont pas utilisés pour des raisons médicales 1égitimes, ou qui
sont utilisés a des doses bien supérieures a celles prescrites pour une condition
médicale donnée. Les personnes atteintes de ce trouble développent des schémas
de consommation réguliers et compulsifs, planifiant leurs activités quotidiennes
autour de la prise d'opioides. Elles se procurent généralement ces substances sur
le marché illégal, mais peuvent aussi les obtenir de maniere frauduleuse aupres de
médecins en exagérant leurs problémes médicaux ou en obtenant des ordonnances
aupres de plusieurs médecins a la fois. Les professionnels de la santé atteints de
ce trouble peuvent obtenir des opioides en écrivant des ordonnances pour eux-
mémes ou en détournant les médicaments prescrits pour leurs patients. La plupart
des personnes atteintes de ce trouble ont une tolérance importante et éprouveront
des symptomes de sevrage s'ils arrétent brusquement de prendre des opioides.
Elles peuvent également développer des réponses conditionnées a des stimuli
associés a la drogue, comme l'envie de consommer une substance similaire a de
la poudre d'héroine. Ce phénomene est courant chez la plupart des drogues qui

provoquent des changements psychologiques intenses [51].
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Tableau VIII: Critéres diagnostiques de trouble li¢ a 'utilisation d'opioides
DSM-5

Criteres diagnostiques de trouble lié a l'utilisation d'opioides

A. Un schéma problématique d'utilisation d'opioides entrainant une altération ou une
détresse cliniquement significative, se manifestant par au moins deux des éléments
suivants, survenant au cours d'une période de 12 mois :

1. Les opioides sont souvent pris en plus grandes quantités ou sur une plus longue
période que prévu.

2. Ily a un désir persistant ou des efforts infructueux pour réduire ou contréler la
consommation d'opioides.

3. Beaucoup de temps est consacré aux activités nécessaires pour obtenir l'opioide,
utiliser l'opioide ou se remettre de ses effets.

4. Craving, ou un fort désir ou envie d'utiliser des opioides.

5. Utilisation récurrente d'opioides entrainant un manquement a remplir les
principales obligations du réle au travail, a l'école ou a la maison.

6. Utilisation continue d'opioides malgré des problémes sociaux ou interpersonnels
persistants ou récurrents causés ou exacerbés par les effets des opioides.

7. Des activités sociales, professionnelles ou récréatives importantes sont
abandonnées ou réduites en raison de la consommation d'opioides.

8. Utilisation récurrente d'opioides dans des situations ou cela est physiquement
dangereux.

9. Utilisation continue d'opioides malgré la connaissance d'un probléeme physique
ou psychologique persistant ou récurrent susceptible d'avoir été causé ou
exacerbé par la substance.

10. Tolérance, telle que définie par l'un des éléments suivants :

a. Un besoin de quantités nettement accrues d'opioides pour obtenir l'effet
désiré.

b. Un effet nettement diminué avec l'utilisation continue de la méme quantité
d'un opioide.

11. Retrait, manifesté par l'un des éléments suivants :

a. Le syndrome de sevrage caractéristique des opioides
b. Les opioides sont pris pour soulager ou éviter les symptomes de sevrage.

4.2.2. Prévalence de comorbidité douleur et troubles liés a
Putilisation d’opioides

Pendant de nombreuses années [79], on a cru a tort que la douleur protégeait

contre le développement d'une addiction aux médicaments opioides. Cependant,

Il est aujourd’hui reconnu que les patients souffrant de douleurs aigués ou
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chroniques sont considérablement exposés a une addiction éventuelle aux
analgésiques opioides.

Dans une étude évaluant les troubles liés a 1’utilisation de substances,
Manchikanti et al [46] ont montré un abus d'opioides chez 24 % des patients dans
un cadre de médecine interventionnelle contre la douleur, ce malgré un suivi
vigoureux avec des prises de substances contrdlées, ainsi que d'autres mesures,
telles que des discussions lors de chaque visite Polatin et al. [54] ont également
montré une addiction chez 19% des patients souffrant de lombalgie.

4.2.3. Liens de causalités

Certaines études randomisées et controlées ont soutenu l'efficacité du
traitement aux opioides des patients souffrant de douleur chronique, Bien que cet
essai suggere que les opioides peuvent améliorer le niveau d'analgésie et la qualité
de vie de certains patients, d'autres études suggerent que certains patients
deviennent psychologiquement dépendants aprés une utilisation a long terme
d'opioides[80].

Certains chercheurs pensent €galement que les analgésiques opioides
contribuent a la détresse psychologique, a de mauvais résultats de traitement, a
des troubles cognitifs et a une dépendance accrue au systéme de santé [81].

Le développement de 1’addiction aux opioides (ou a d'autres drogues) est
désormais compris comme faisant intervenir plusieurs  processus
neurobiologiques, notamment des mécanismes d'apprentissage qui consolident
des comportements automatiques en réponse a la drogue et aux stimuli qui lui sont
associés. Plus précisément, les effets agréables des opioides (et de nombreuses
autres drogues addictives) sont déclenchés par la libération de dopamine dans le
noyau accumbens, une région de récompense clé [82]. Ce qui se traduit a son tour

par une association entre I'administration de la drogue et 1'expérience du plaisir,

61



ce qu’on appelle le conditionnement. De plus, le conditionnement a ces drogues
peut survenir a la suite du soulagement de la douleur en raison de leurs effets
analgésiques, de ce fait, méme une douleur 1égere ou des symptomes de sevrage
peuvent déclencher la motivation pour le soulagement, entrainant une
administration inutilement précoce de l'opioide et une administration plus
fréquente. Des expositions répétées aux médicaments opioides renforceront toutes
ces associations apprises et, avec le temps et la répétition, peuvent entrainer le
désir des effets de la drogue et une forte motivation a les rechercher [79].

Ainsi, l'opiophobie semble avoir une justification pour le praticien de la
douleur interventionnelle et ne semble pas étre aussi mauvaise que certains
experts le disent par conséquent la mise en ceuvre de politiques strictes, et
l'utilisation de quantités 1égeres a modérées de narcotique semble étre la meilleure
fagon de traiter les problemes de I'abus de substances controlées.

4.3. Addiction au tabac et douleur chronique

La prévalence de l'addiction au tabac chez les patients souffrant de douleurs
chroniques est estimée entre 35 et 65 %. Cette prévalence est encore plus élevée
chez les patients qui ont des comorbidités dépressives, anxieuses ou une addiction
a l'alcool et aux opiacés[58]. En outre, le tabagisme peut étre un facteur de risque
de douleur chronique, car la nicotine peut augmenter la perception de la douleur
en affectant les circuits cérébraux. Des études internationales ont également mis
en évidence une corrélation positive entre le tabagisme et différents syndromes
douloureux régionaux tels que les douleurs cervicales et lombaires. En revanche,
des effets analgésiques de la nicotine ont été¢ observés dans 18 études cliniques,
ce qui peut renforcer la dépendance au tabac et créant ainsi un cercle vicieux de

dépendance et de douleur [83].
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4.4. Addiction a I’alcool et douleur chronique

La douleur et la consommation d'alcool sont des phénoménes courants dans
la population, et leur relation mutuelle suscite un intérét croissant dans les
domaines clinique et empirique. L'alcoolodépendance est une maladie complexe,
multifactorielle, qui affecte I'individu dans toutes ses dimensions et son entourage,
ainsi que la société dans son ensemble. Les consommations d'alcool chez les
patients souffrant de douleur chronique sont fréquentes. Des études récentes ont
démontré que 'alcool peut avoir des effets analgésiques, ce qui pourrait contribuer
a la consommation abusive d'alcool chez les patients souffrant de douleur.
Toutefois, une consommation excessive d'alcool peut étre associée a des effets
déléteres sur la douleur chronique, notamment en favorisant l'apparition de
nombreuses affections douloureuses, telles que la pancréatite aigu€ ou chronique
et les neuropathies, qui peuvent entrainer des 1ésions des nerfs sensoriels, moteurs
et autonomes. En revanche, une consommation modérée d'alcool peut avoir des
effets positifs en augmentant 1égerement le seuil de perception de la douleur et en
apaisant le vécu douloureux et les effets négatifs associés a la douleur. La douleur
peut étre un facteur de motivation pour la consommation d'alcool, mais une
consommation excessive peut aggraver la douleur chronique [58].

5. Le trouble de stress post-traumatique

5.1. Définition et diagnostique

Trouble de stress post-traumatique TSPT est un probléme majeur de santé
publique par sa fréquence, sa chronicité et le handicap qu'il génére dans la vie
quotidienne. Connu depuis I'Antiquité et exploré par les psychiatres militaires et

les premiers psychanalystes [51].
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C’ est une réaction psychologique qui survient chez certaines personnes qui
ont vécu ou été témoins d'un ou plusieurs événements traumatisants qui sont
percus comme menacgant le bien-étre de soi-méme ou d'une autre personne [51].

Il n’est plus considéré comme trouble anxieux, le trouble de stress post
traumatique est caractérisé¢ par quatre dimensions principales : la réexpérience,
I'évitement, I'hyperexcitation et les troubles cognitifs et de I'humeur, tels que des
cauchemars, des flashbacks, une détresse émotionnelle, une hypersensibilité, de
l'irritabilité, des comportements d'évitement, des pensées intrusives et des troubles
du sommeil. Le risque suicidaire est ¢galement fréquent. Le ESPT peut toucher
n'importe qui, méme si un certain nombre de facteurs de risque individuels ont été
identifiés, tels que le sexe, le statut socio-économique et les antécédents
psychiatriques ou traumatiques[84].

Pour répondre aux critéres d'un diagnostic de TSPT selon le DSM-5[51], une

personne doit :

étre exposée a un événement traumatique tel que la mort ou menace de
mort, une violence sexuelle ou physique...

- présenter des symptomes intrusifs comme des souvenirs récurrents, des
réves perturbants ou des flashbacks;

- le patient doit présenter €¢galement des symptomes d'évitement, en effet, la
personne évite les stimuli associés a 1I’événement traumatique comme le
lieu, les personnes ou les activités qui rappellent cet événement ;

- une altération de I’humeur : I’individu éprouve des sentiments négatifs tels
que la peur, la culpabilité, la honte ou la colere.

- Présenter une hyperactivation, par exemple une hypervigilance, une

irritabilité, difficultés de concentration ou troubles de sommeil.
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Tableau IX: Criteres diagnostiques de trouble de stress post-traumatique
selon DSM — 5 [51]

Critéres diagnostiques de trouble de stress post-traumatique

A. Exposition a la mort réelle ou imminente, aux blessures graves ou a la violence
sexuelle d'une (ou plusieurs) des manieres suivantes :

1. Vivre directement le(s) événement(s) traumatisant(s).

2. Etre témoin, en personne, de l'événement ou des événements tels qu'ils se sont
produits pour les autres.

3. Apprendre que le ou les événements traumatisants sont survenus chez un membre
de la famille proche ou un ami proche. En cas de mort réelle ou imminente d'un
membre de la famille ou d'un ami, le ou les événements doivent avoir été violents
ou accidentels.

4. Vivre une exposition répétée ou extréme a des détails aversifs de l'événement ou des
événements traumatisants

B. Présence d'un (ou plusieurs) des symptomes d'intrusion suivants associés au(x)
événement(s) traumatique(s), et commencant aprés que le(s) événement(s)
traumatisant(s) se soit produit :

1. Souvenirs pénibles récurrents, involontaires et intrusifs de l'événement ou des
événements traumatisants.

2. Réves pénibles récurrents dans lesquels le contenu et/ou l'affect du réve sont liés a
l'événement ou aux événements traumatisants

3. Réactions dissociatives (par exemple, flashbacks) dans lesquelles l'individu se sent
ou agit comme si le ou les événements traumatisants se reproduisaient.

4. Détresse psychologique intense ou prolongée a l'exposition a des signaux internes
ou externes qui symbolisent ou ressemblent a un aspect de l'événement ou des
événements traumatisants.

5. Réactions physiologiques marquées a des signaux internes ou externes qui
symbolisent ou ressemblent a un aspect de l'événement ou des événements
traumatisants

C. Evitement persistant des stimuli associés au(x) événement(s) traumatique(s),
commengant apreés que le(s) événement(s) traumatisant(s) se soit produit(s), comme en
témoigne l'un ou les deux des éléments suivants :

1. Evitement ou efforts pour éviter des souvenirs, des pensées ou des sentiments
pénibles concernant ou étroitement associés a l'événement ou aux événements
traumatisants.

2. Evitement ou efforts pour éviter les rappels externes (personnes, lieux,
conversations, activités, objets, situations) qui suscitent des souvenirs, des pensées
ou des sentiments pénibles a propos ou étroitement associés a l'événement ou aux
événements traumatisants.

D. Altérations négatives des cognitions et de l'"humeur associées au(x) événement(s)
traumatique(s), commengant ou s'aggravant aprés que le(s) événement(s)
traumatisant(s) se soit produit(s), comme en témoignent deux (ou plus) des éléments
suivants :
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1. Incapacité a se souvenir d'un aspect important de l'événement ou des événements
traumatiques (généralement dit a une amnésie dissociative et non a d'autres
facteurs tels qu'un traumatisme crdnien, l'alcool ou la drogue)

2. Croyances ou attentes négatives persistantes et exagérées a propos de soi, des autres
ou du monde (par exemple, ""Je suis mauvais', '""On ne peut faire confiance a
personne', ""Le monde est complétement dangereux'', ""Tout mon systéme nerveux
est définitivement détruit ”).

3. Connaissances persistantes et déformées sur la cause ou les conséquences de
l'événement traumatisant qui aménent l'individu a se blimer ou a blamer les
autres.

4. Etat émotionnel négatif persistant (par exemple, peur, horreur, colére, culpabilité
ou honte).

5. [Intérét ou participation nettement diminué dans des activités importantes.

6. Sentiments de détachement ou d'éloignement des autres.

7. Incapacité persistante a ressentir des émotions positives (par exemple, incapacité a
éprouver du bonheur, de la satisfaction ou des sentiments d'amour).

E. Altérations marquées de l'éveil et de la réactivité associées au(x) événement(s)
traumatique(s), commengant ou s'aggravant aprés que le(s) événement(s)
traumatisant(s) se soit produit(s), comme en témoignent deux (ou plus) des éléments
suivants :

1. Comportement irritable et accés de colere (avec peu ou pas de provocation)
généralement exprimés par une agression verbale ou physique envers des
personnes ou des objets.

Comportement imprudent ou autodestructeur.

Hypervigilance.

Réponse de sursaut exagérée.

Problémes de concentration.

Troubles du sommeil (par exemple, difficulté a s'endormir ou a rester endormi ou

sommeil agité).

F. La durée de la perturbation (critéres B, C, D et E) est supérieure a 1 mois.

G. La perturbation provoque une détresse cliniquement significative ou une altération du
fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines importants.

H. La perturbation n'est pas attribuable aux effets physiologiques d'une substance (p. ex.,
médicament, alcool) ou a une autre condition médicale.

SRR S )

Des ¢études récentes ont révélé que la prévalence du Trouble de Stress Post-
traumatique chez les individus de la population générale varie entre 7% et 12%.
Cependant, dans certains groupes a risque tels que les survivants d'agressions
sexuelles, d'accidents de la route ou de combats militaires, les taux peuvent étre

considérablement plus élevés[85].
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5.2. Le stress post-traumatique et la douleur chronique
5.2.1. Prévalence de comorbidité douleur chronique et stress post
traumatique

Un grand nombre d'études ont montré que les symptdomes du TSPT ont
tendance a étre élevés chez les patients souffrant de douleurs chroniques. En effet,
il semble qu'entre 10 % a 50 % des patients recevant des soins tertiaires pour des
douleurs chroniques soient atteints de TSPT [86].

Benedikt et Kolb [87] ont rapporté que 10 % d'un échantillon de 225 patients
référés a une clinique de la douleur de I'administration des anciens combattants
répondaient aux critéres du TSPT. Muse [88]a rapporté que 9,5 % d'un échantillon
de patients fréquentant un centre multidisciplinaire de douleur chronique
répondaient aux critéres du syndrome de douleur post-traumatique.

Asmundson et al.[89] a réalis¢€ une étude pour évaluer dans quelle mesure les
blessures liées au travail étaient associées au TSPT. L’€évaluation a été menée sur
139 travailleurs blessés souffrant de douleur chronique qui ont été référés vers un
programme de réadaptation. Les résultats ont indiqué que 34,7% de 1'échantillon
ont signalé des symptomes compatibles avec le TSPT.

Encore plus marquants sont les différents rapports issus de la littérature sur
les accidents de la route qui indiquent que plus de 50 % des patients traités pour
des douleurs chroniques présentent des symptomes de TSPT concomitants [90].

5.2.2. Liens de causalités

Le taux ¢levé de comorbidité entre la douleur chronique et le TSPT suggere
que les deux troubles peuvent étre liés d'une maniere ou d'une autre. Méme leurs
définitions indiquent qu'il existe un certain degré de chevauchement des

symptdmes entre ces deux conditions. En particulier, I'anxiété et I'hyperexcitation,
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le comportement d'évitement, la labilit¢ émotionnelle et la concentration
somatique ¢élevée sont fréquemment observés dans les deux conditions.

Dans certains cas, il se peut que I'événement traumatique qui a conduit au
TSPT impliquait une blessure ou une expérience physiquement douloureuse (par
exemple, reprendre conscience pendant une intervention chirurgicale). Dans de
tels cas, la douleur peut étre un flashback somatique de I'événement traumatique
d'origine [86].

Des auteurs supposent que la douleur chronique et le TSPT peuvent étre
mutuellement entretenus, chacun contribuant a l'aggravation de 1'autre En effet,
ils partagent des schémas de réponse similaires dans les domaines cognitif,
comportemental, et domaines physiologiques [86].

IlIs expliquent que la douleur chronique sert de rappel persistant du
traumatisme et, inversement, cette excitation déclenchée par le rappel favorise
I'évitement des situations liées a la douleur. La détresse et I'incapacité semblent
avoir une influence unidirectionnelle a la fois sur le TSPT et la douleur chronique
qui sont eux-mémes influencés par des mécanismes biologiques et
psychologiques interconnectés. Ces mécanismes incluent des biais d'attention et
de raisonnement, une sensibilité accrue a l'anxiété, des rappels du traumatisme,
des comportements d'évitement, des niveaux de dépression et d'activité réduits,
une anxiété accrue et une perception de la douleur amplifiée, ainsi qu'une
demande cognitive des symptomes qui limite ['utilisation de stratégies
d'adaptation.

6. Autres troubles

Bien que la dépression, 1’anxiété, la somatisation, 1’addiction et le Trouble

de Stress Post-traumatique soient des conséquences courantes de la douleur
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chronique, il existe également d'autres aspects psychopathologiques que la
douleur peut engendrer.

Dans 1’¢étude [46] de l'influence de I'expérience de la douleur chronique sur
la personnalité, un bon nombre des premieres théories sur la douleur chronique
soutiennent que la personnalité joue un réle important dans le développement et
le maintien des états de douleur chronique. Une étude a évalué les troubles de la
personnalité chez 50 patients montrant que 40 % des patients répondaient aux
criteres d'un trouble de la personnalité, le trouble de la personnalité mixte étant le
plus fréquent, soit 20% de patients, suivi du trouble de la personnalité histrionique
chez 9% des patients.

Fishbain et al. [91] dans une évaluation de 283 patients souffrant de douleur
chronique, ont montré que 50% des patients répondaient aux criteres d'un
diagnostic de trouble de la personnalité. Ils ont montré que le trouble de la
personnalité dépendante était le plus fréquemment diagnostiqué chez 17 % des
patients, suivi de la passivité/agressivité chez 15 %, et de I'histrionique chez 12 %,
suivi du trouble de la personnalité obsessionnelle/compulsive chez 7 %.

Main et Waddell [46] ont noté que, lorsque les patients sont suivis pendant
la phase aigué et qu'ils s'améliorent, ces caractéristiques psychologiques se
développent puis s'améliorent avec I'évolution clinique du patient. Ils ont en outre
déclaré que personne n'a ét¢ en mesure d'identifier un type de personnalité
particulier qui prédispose a la douleur chronique.

Les chercheurs ont cependant noté qu'il n'y avait pas de preuve qu'un trait de
personnalité particulier prédispose a la douleur chronique, comme on le croyait
auparavant.

La douleur est également considérée comme un stress qui perturbe

I'homéostasie de I'organisme. Lorsque la douleur persiste, elle peut entrainer un
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niveau de stress plus ¢levé chez les patients, ce qui crée un cercle vicieux ou le
stress amplifie la douleur et vice versa.

Une étude [92] portant sur 52 patients atteints de douleurs chroniques a
montré que les patients souffrant de douleur chronique présentent un niveau de
stress percu plus important. En effet, les patients ont répondu aux questionnaires
: ancienneté de la douleur, intensité de la douleur que mesure 1’échelle verbale
simple et 1’échelle du stress percu et L'analyse des résultats a montré que
I'ancienneté et l'intensit¢é de la douleur chronique étaient des prédicteurs
significatifs du niveau de stress pergu.

Une autre étude mené par Crombez et ces collaborateurs affirme que plus la
douleur persiste pendant de longues durées plus le stress auto-déclaré tend a Etre
grand.

Ceci est expliqué par I'implication de La douleur dans un processus de
maladaptation psychophysiologique a long terme, ce qui crée un lien neurologique
et cognitivo-comportemental. Cette relation est une boucle de rétroaction positive
ou la douleur influence le stress et le stress amplifie la douleur [92].

La douleur chronique peut aussi contribuer au développement de différentes
psychoses tel que la schizophrénie, des troubles de sommeil méme des Troubles
obsessionnel-compulsif par la vérification constante de la douleur ou I'obsession

de trouver une solution a la douleur.
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IV.PRISE EN CHARGE

Le traitement de la douleur chronique peut étre complexe et nécessiter une
approche multidisciplinaire, un nombre croissant de traitements pharmaceutiques,
chirurgicaux, somatiques, comportementaux et rééducatif sont disponibles pour
la prise en charge des patients souffrants chronique.

1. Prise en charge de la douleur chronique
1.1. Objectif du traitement
= Traiter I’épisode
= Prévenir la rechute
= Prévenir les complications
= Prévenir le risque suicidaire
1.2. Moyens
1.2.1. Traitement Médicamenteux

Parmi les médicaments les plus couramment utilisés pour traiter la douleur

chronique on cite :
1.2.1.1. Les antidépresseurs

Les antidépresseurs ont été utilisés depuis longtemps pour traiter les douleurs
chroniques de toutes sortes, en particulier les antidépresseurs tricycliques, les
inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine ou de la noradrénaline et
d’autres antidépresseurs atypiques qui ont montré leur efficacité.

De nombreuses ¢tudes [93] ont montré que leur efficacité antalgique était
indépendante de leur effet antidépresseur, et pouvait étre observée a des doses
inférieures (pour les tricycliques) ou supérieures (pour les IRS). Dans certains cas,
I'effet analgésique peut méme se produire plus rapidement que l'effet

antidépresseur lui-méme.
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Une ¢étude menée par Fishbain [94]a révélé que différents types
d'antidépresseurs, y compris ceux de la famille des inhibiteurs sélectifs de la
recapture de la sérotonine, ont un effet antalgique supérieur a celui du placebo
dans les cas de douleurs chroniques.

Bien que leur mécanisme d'action exact ne soit pas entierement compris, on
pense que les antidépresseurs agissent sur les voies inhibitrices descendantes,
principalement au niveau médullaire, en augmentant le taux de sérotonine et/ou
de noradrénaline.

Les tricycliques, en particulier l'amitriptyline, ont été utilisés depuis des
années pour traiter la douleur neuropathique, mais leur efficacit¢ n'a pas été
démontrée de manicre concluante. Cependant, une récente méta-analyse de 18
essais contrlés versus placebo a montré des résultats positifs dans 89% des cas,
ce qui a conduit a une forte recommandation d'utilisation des antidépresseurs
tricycliques en tant que traitement de premiere intention pour la douleur
neuropathique, aux cotés d'autres traitements tels que les inhibiteurs de la
recapture de la sérotonine-noradrénaline, la prégabaline et la gabapentine [95].
Les tricycliques ont également €té utilis€és avec succes pour traiter la lombalgie
chronique et des douleurs pelviennes chroniques.

D’autres études ont observé que l'amitriptyline et la nortriptyline étaient des
traitements efficaces pour réduire la douleur dans la neuropathie périphérique,
permettant une réduction de 23 a 26 % de la douleur sur la base d'une échelle
visuelle analogique. Cependant, une revue [96] incluant 17 études a échou¢ a
prouver l'efficacité constante de l'amitriptyline pour le traitement de la douleur
neuropathique. En général, les tricycliques peuvent étre utilisés pour traiter
efficacement la douleur chronique, mais leur usage doit étre étroitement surveillé

a cause de leurs possibles effets indésirables.
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Ces dernieres années, les ISRS ont été considérés comme une alternative
de traitement pour la douleur chronique en raison de leur meilleure tolérance et
de leurs effets secondaires moins importants que les autres antidépresseurs tels
que les tricycliques [95]. Cependant, les résultats des essais cliniques évaluant
l'utilisation des ISRS dans le traitement de la douleur chronique sont peu
concluants et incohérents. Une revue de 36 essais cliniques menée en 2016 a
conclu que les ISRS peuvent étre efficaces dans le traitement de la douleur
chronique, mais les résultats étaient incohérents et de nombreux biais internes et
imperfections de méthodologie ont été identifiés. Ainsi, des essais cliniques
supplémentaires avec une méthodologie rigoureuse et un faible risque de biais
sont nécessaires pour conclure définitivement sur 1'efficacité¢ des ISRS dans le
traitement de la douleur chronique.

Le Bupropion [95] est un médicament antidépresseur atypique de deuxieéme
génération qui est souvent utilisé pour traiter la dépression majeure, les troubles
affectifs saisonniers, le trouble de déficit de I'attention avec hyperactivité (TDAH)
et la dépendance au tabac. En outre, il a ét¢ démontré qu'il est efficace dans le
traitement de la douleur neuropathique. Un essai clinique randomisé en double
aveugle a montré que le bupropion , comparé a un placebo, réduisait
significativement l'impact de la douleur sur la qualité de vie des patients souffrant
de diverses formes de douleurs neuropathiques. En outre, il a également été
constaté que le bupropion est efficace pour traiter la douleur chronique causée par
les maladies inflammatoires de l'intestin (MICI). Bien qu'une revue systématique
n'ait pas montré d'impact statistiquement significatif sur I'évolution de la maladie
inflammatoire de l'intestin, le traitement par bupropion peut étre utile pour

soulager la douleur chronique chez les patients atteints de MICI.
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1.2.1.2. Les antipsychotiques

Les antipsychotiques sont couramment prescrits dans des situations
particulieres de gestion de la douleur chronique. Néanmoins, ils ne sont pas
exempts de problémes de sécurité et ont besoins de surveillance pour prévenir les
effets indésirables.

Malgré ces limitations, certains antipsychotiques tels que 1'olanzapine sont
prometteurs pour améliorer les options cliniques de gestion de la douleur
chronique, en particulier dans les cas ou une comorbidité psychiatrique est
suspectée. Plus précisément, des conditions telles que la fibromyalgie et les maux
de téte ou migraines peuvent bénéficier d'un traitement ou d'une augmentation des
antipsychotiques [97]. 11 a été également prouvé que la méthotriméprazine
présente des propriétés analgésiques dans le traitement de la douleur cancéreuse.
De plus, dans un essai contr6lé randomisé sur la névralgie du trijumeau, le
pimozide s'est avéré plus efficace que la carbamazépine. Cependant, ces
neuroleptiques sont associés a des effets secondaires extrapyramidaux
désagréables et a une dyskinésie tardive irréversible, ce qui exige une certaine
prudence lors de leur utilisation. En outre, une étude bien contrdlée a révélé que
l'ajout de fluphénazine a [l'amitriptyline ne conférait aucune analgésie
supplémentaire dans le traitement de la névralgie postzostérienne [98].

Donc, avec une surveillance attentive et une utilisation judicieuse, il est
proposé que les antipsychotiques soient inclus dans I'algorithme clinique de
gestion de la douleur chronique.

1.2.1.3. Les thymorégulateurs
Plusieurs études [99] ont démontré 1’efficacités des Thymorégulateurs dans

le traitement de la douleur chronique.
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Les anticonvulsivants principalement utilisés pour le traitement de la douleur
chronique sont la gabapentine, la prégabaline et la carbamazépine ou
I'oxcarbazépine. I1s agissent comme des neuromodulateur en inhibant la libération
de neurotransmetteurs excitateurs qui sont importants dans la production de
douleur.

En effet, La gabapentine est devenue largement utilisée pour la prise en
charge de la douleur neuropathique chronique, plusieurs grands essais contrdlés
randomisés ont fourni des preuves que la gabapentine est significativement plus
analgésique que le placebo dans la névralgie post-zostérienne, la neuropathie
diabétique et les diagnostics mixtes de douleur neuropathique. Elle a été
¢galement recommandée par le NICE (National Institute for Health and Care
Excellence) comme 1'un des traitements de premiére intention pour les patients
souffrant de douleurs neuropathiques chronique.

La prégabaline, comme la gabapentine, est un analogue structurel du GABA.
De vastes essais controlés randomisés ont indiqué que la prégabaline présente une
efficacité analgésique significative dans la névralgie post-zostérienne et la
neuropathie périphérique diabétique douloureuse. Il a également été déterminé
que l'effet analgésique de la prégabaline est évident des la premiére semaine de
traitement avec une bonne tolérabilité ;

La carbamazépine a été 1'un des premiers médicaments anticonvulsivants a
étre testé¢ dans la douleur neuropathique [99].Des essais contrdlés ont démontré
qu’elle présente des effets analgésiques dans plusieurs conditions, notamment la
névralgie du trijumeau, la neuropathie diabétique, et la prophylaxie de la
migraine. Des données d'enquéte suggerent également que la Carbamazépine peut
étre bénéfique dans d'autres conditions, telles que la névralgie glossopharyngée,

la douleur paroxystique dans la sclérose en plaques (SEP), la douleur post-
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sympathectomie, la douleur lancinante dans le cancer et la névralgie post-
traumatique [98].
1.2.1.4. Les anxiolytiques

En plus de leur place prépondérante dans le traitement de l'anxiété et de
'insomnie, les anxiolytiques [100] sont également utilisés a des fins
analgésiques, méme si l'innocuité et 1'efficacité ne sont pas bien décrites.

Plus précisément les benzodiazépines, Ces compos€s agissent
principalement en renforcant l'effet de l'acide aminé non protéique,
I’acide gamma-aminobutyrique ou GABA qui est le principal neurotransmetteur
inhibiteur du systéme nerveux central.

Ils ont longtemps été considérés pour leur potentiel en tant qu'analgésiques
primaires ou d'appoint. Bien qu'une réduction des plaintes de douleur ait été
observée avec leur utilisation dans les cas ou 1'anxiété est une comorbidité, mais
il n'est pas clair si cela pourrait étre dii principalement a la modulation des
réponses affectives.

Les benzodiazépines peuvent avoir des effets secondaires, il y a eu une
augmentation progressive de la proportion de déceés accidentels associés aux
opioides aux FEtats-Unis dans lesquels des benzodiazépines ont été identifiés,
passant de 13 % en 1999 a 31 % en 2013. En plus, le développement d'une
dépendance et une difficulté a arréter leur utilisation, 1'arrét brutal de 'utilisation
d'anxiolytiques peut entrainer des symptomes de sevrage tels que l'anxiété,
l'agitation et 1'insomnie, il peut entrainer aussi 1'akathisie, la dépersonnalisation

et méme la douleur elle-méme [100] la prudence est donc recommandée.
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1.2.2. Psychothérapies
1.2.2.1. La thérapie cognitivo-comportementale (TCC)

Les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) sont des approches
thérapeutiques basées sur la modification des schémas de pensée et des
comportements qui peuvent étre a l'origine de troubles psychologiques ou
psychiatriques [101]. Ils se concentrent sur la compréhension des pensées, des
émotions et des comportements qui peuvent influencer les symptomes d'une
personne.

Des études comparatives d'efficacité ont établi qu’en plus de leurs efficacités
en ce qui concerne les troubles psychologique et psychiatrique, les TCC peuvent
étre utilisé comme traitement efficace pour la douleur chronique aussi. [102]

En effet, les TCC ont permis de réelles améliorations dans la douleur
chronique hautement invalidantes et de longue durée et des problemes qui en
découlent

IlIs conduisent a des améliorations marquées de la qualité¢ de vie indexées
par des changements positifs dans l'incapacité, la détresse psychologique, en
utilisant des techniques de relaxation, de respiration et de méditation pour aider
les patients a réduire le stress, I'anxiété et a changer leur fagon de penser et de
réagir a la douleur.

Dans l'ensemble, les TCC pour la douleur chronique réduit la douleur, la
détresse et le comportement des patients face a la douleur, et améliore leur
fonctionnement quotidien[103].

1.2.2.2. Autres psychothérapies
En plus de la thérapie cognitive-comportementale, d'autres

psychothérapies sont utilisées pour traiter la douleur chronique, telles que les
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techniques de relaxation, la thérapie de pleine conscience, les thérapies

d'acceptation et d'engagement, ainsi que le biofeedback.

L'utilisation d'une combinaison de ces approches, adaptée aux besoins

individuels, est bénéfique pour la gestion de la douleur chronique.

1.2.3. Interventions physiques
1.2.3.1. La physiothérapie
Cette thérapie inclue des exercices pour améliorer la force musculaire,
'équilibre et la flexibilité. Elle peut également inclure des techniques de
mobilisation et de manipulation pour aider a réduire la douleur et a améliorer la
fonction.
1.2.3.2. La stimulation nerveuse électrique transcutanée
(TENS)

Cette thérapie utilise des ¢électrodes pour fournir une stimulation électrique a
la peau. Cette stimulation peut aider a réduire la douleur en bloquant les signaux
de douleur au cerveau.

1.2.3.3. L'acupuncture

Cette technique consiste a insérer de fines aiguilles dans des points
spécifiques du corps pour aider a réduire la douleur. Bien que les mécanismes
exacts de I'acupuncture ne soient pas bien compris, des études [104] ont montré
qu’elle peut étre modérément efficace pour le traitement de la douleur chronique
a court terme, d'autres ne montrant aucune différence significative par rapport aux
traitements factices ou a I'absence de traitement .

1.2.3.4. La thérapie par la chaleur ou le froid
C’est une thérapie qui utilise des compresses chaudes ou froides pour aider

a réduire la douleur. Les compresses chaudes peuvent aider a détendre les muscles
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et a améliorer la circulation sanguine, tandis que les compresses froides peuvent
aider a réduire l'inflammation et I'enflure.

En somme, La douleur est un probléme multidimensionnel qui doit étre
expliqué et traité en utilisant une combinaison d'approches biopsychosocial. En
ce qui concerne le traitement de la douleur chronique déplace l'accent du
traitement de la douleur physique vers des stratégies qui augmentent la capacité
fonctionnelle et le bien-&tre malgré la douleur. De tels traitements sont cruciaux
pour garantir que les patients maintiennent une qualité¢ de vie satisfaisante et
gerent l'anxiété, la dépression et les bouleversements sociaux qui accompagnent
la douleur physique persistante.

Toutefois, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour €tablir des
profils de sécurité et d'efficacité plus précis pour le traitement des patients atteints
de douleur chronique. Avec ces avancées, 1'espoir est que les personnes souffrant
de douleur chronique puissent bénéficier de traitements plus efficaces et mieux
adaptés a leur situation.

2. Prise en charge des aspects psychopathologique de la douleur

chronique

La douleur chronique peut étre un fardeau émotionnel et physique difficile a
supporter pour les personnes qui en souffrent. Les aspects psychopathologiques
qui en résulte peuvent aggraver la douleur et devenir des obstacles a I'amélioration
de I'¢tat de santé. Par conséquent, il est important de traiter ces facteurs
psychologiques en utilisant une combinaison de traitements médicamenteux et
non médicamenteux. Ce qui permettra les patients a mieux gérer leur douleur et a

améliorer leur qualité de vie.
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2.1. La dépression
2.1.1. Les traitements médicamenteux
2.1.1.1. Les antidépresseurs

Ils sont répartis en quatre principales classes, il n’existe pas de différence
d’efficacité clinique démontrée entre les différents types d’antidépresseurs pour
les patients suivis en ambulatoire. En raison de leur meilleure tolérance, il est
recommandé de prescrire en premicre intention les inhibiteurs sélectifs de la
recapture de la sérotonine (ISRS) et les inhibiteurs de la recapture de la
sérotonine-noradrénaline (IRSN). ils agissent en bloquant la recapture de ces
neurotransmetteurs[59], ce qui entraine une augmentation des niveaux de
sérotonine et de noradrénaline dans la fente synaptique.

L'agomélatine, le bupropion, la mirtazapine et La vortioxétine sont
¢galement recommandées en premiere intention.

Les antidépresseurs tricycliques (TCA) sont des médicaments
antidépresseurs traditionnels, ils agissent en inhibant la recapture de la sérotonine
et de la noradrénaline au niveau de la synapse. Ils sont recommandés en deuxieme
intention en raison de leurs effets secondaires importants ainsi que la quétiapine
et la trazodone.

Les recommandations de troisieme ligne comprennent les inhibiteurs de la
MAO en raison d'un plus grand nombre d'effets secondaires et d'interaction
médicamenteuses et alimentaires graves [105].

2.1.1.2. Les thymorégulateurs

En cas de dépression unipolaire, si les antidépresseurs ne sont pas efficaces
ou s'ils ne produisent qu'une réponse partielle, il est courant d'ajouter des
médicaments thymorégulateurs tels que le lithium, des anticonvulsivants ou des

antipsychotiques atypiques pour augmenter I'efficacité de la thérapie [106].
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2.1.2. Les psychothérapies

Différents traitements psychologiques [107] sont utilisés pour traiter la
dépression, tels que les TCC, les psychothérapies de soutien, les psychothérapies
psychodynamiques ou d'inspiration analytique et les thérapies systémiques.

2.1.2.1. Les thérapies comportementales et cognitives

Les thérapies comportementales et cognitives sont les traitements
psychologiques ayant le niveau de preuve le plus élevé et sont considérées comme
I'une des approches les plus efficaces dans le traitement de la dépression[107]. Ils
visent a corriger les schémas cognitifs inadaptés et a modifier les comportements
pathogenes. Cette approche thérapeutique se concentre sur les pensées, les
croyances et les comportements du patient qui peuvent contribuer a maintenir ou
aggraver ses symptomes dépressifs. Les thérapeutes travaillent avec le patient
pour identifier les pensées négatives et les comportements problématiques qui
peuvent contribuer a son état dépressif, puis les aident a les remplacer par des
pensées plus positives et des comportements plus adaptés. Cette approche
thérapeutique peut inclure des techniques telles que la restructuration cognitive,
la thérapie comportementale, 1'exposition graduelle ou la résolution de problémes

2.1.2.2. La psychothérapie de soutien

La psychothérapie de soutiens et la psychothérapie dynamique sont
généralement indiquées en premicre intention en cas de dépression légere a
modérée, éventuellement en association avec un traitement médicamenteux. IIs
impliquent des séances régulieres adaptées aux besoins du patient et sont effectués
par un professionnel agréé. Ils consistent a établir un lien thérapeutique entre le
médecin et son patient, basé sur I'empathie et la confiance, afin que le patient
puisse comprendre et accepter sa maladie. Elle a pour but de fournir un

environnement de soutien au patient, en aidant a gérer les difficultés
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émotionnelles et en favorisant 1'adaptation a la maladie. Cette approche permet
¢galement d'encourager le patient a développer des stratégies d'adaptation pour
faire face a des situations difficiles ou a des événements stressants de la vie
quotidienne. Ainsi, la psychothérapie de soutien peut aider les patients a mieux
gérer leur dépression et a améliorer leur qualité de vie.
2.1.2.3. La thérapie interpersonnelle

La thérapie interpersonnelle est un type de psychothérapie qui se concentre
sur quatre domaines étroitement liés a la dépression. Il s'agit des conflits
interpersonnels, des deuils, des déficits interpersonnels tels que 1'isolement social,
et des changements de statut social tels que la rupture amoureuse ou la perte
d'emploi. L'objectif de cette thérapie est de comprendre comment ces facteurs
interpersonnels peuvent contribuer a la dépression et de développer des stratégies
pour les gérer de maniére plus efficace.

2.1.2.4. Les traitements par neuromodulation

L'¢lectroconvulsivothérapie (ECT) et la stimulation magnétique
transcranienne répétée rTMS sont des techniques de neuromodulation
couramment utilisées dans le traitement de la dépression. L'ECT est le traitement
recommandé en cas d'épisode dépressif trés sévere ou en cas de risque vital
engagé, tant en phase d'attaque que de maintenance. La rTMS a une efficacité
prouvée dans le traitement initial curatif de la dépression unipolaire, a condition
d'utiliser des parametres efficaces, et est généralement associée a un traitement
pharmacologique. Elle est préférablement utilisée en tant que traitement adjuvant
aux psychotropes apres 1'échec ou l'efficacité partielle dun ou deux
antidépresseurs, avec un niveau de résistance peu ¢levé. La stimulation par
courant continu direct transcranien (tDCS) est une autre technique efficace dans

le traitement de la dépression non résistante. D'autres techniques plus invasives,
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telles que la stimulation du nerf vague et la stimulation cérébrale profonde, sont
encore en cours de recherche et sont réservées aux cas de dépression tres résistante
[106].

Le choix du traitement dépend principalement de la disponibilité du
professionnel, des capacités financicres du patient, et de la réponse antérieure a
un type spécifique de psychothérapie. Comme pour tout traitement, I'efficacité
doit étre évaluée apres 4 a 8 semaines, ainsi que 1'adhésion et la tolérance. En cas
d'inefficacité, un traitement médicamenteux peut étre envisagé. Il a été¢ démontré
que la psychothérapie améliore 'adhésion au traitement médicamenteux.

2.2. L’anxiété
2.2.1. Les traitements médicamenteux
2.2.1.1. Les benzodiazépines

Les benzodiazépines ont largement démontré leur efficacité dans le
traitement de trouble d’anxiété généralisé (TAG), avec une efficacité maximale
observée dans les 3 a 4 premieres semaines de traitement. Environ 35% des
patients souffrant de TAG constatent une nette amélioration de leurs symptomes
avec ce traitement, tandis que 40% constatent une amélioration modérée [108].
Les benzodiazépines ont une efficacité comparable a celle d'autres traitements
psychotropes tels que les antidépresseurs, mais elles ont I'avantage d'une réponse
plus rapide. Plusieurs études [109] ont également démontré que les
benzodiazépines €taient plus efficaces pour soulager les symptomes physiques de
I'anxiété que les symptomes psychologiques.

2.2.1.2. Les antidépresseurs

Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) ou les

inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSNA) sont

les traitements de premiére intention recommandés pour I'anxiété en raison de leur
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efficacité¢ et de leur tolérance. Si un patient répond bien a un traitement
antidépresseur, il est recommandé de poursuivre le traitement pendant au moins
12 mois, car l'arrét précoce est associ€ a un risque ¢levé de rechute, bien qu'il y
ait peu d'études sur l'utilisation a long terme de ces médicaments. A l'inverse, la
clomipramine, un antidépresseur de la génération des imipraminiques, bien
qu'indiqué pour la prévention des troubles anxieux, n'est pas recommandée en
raison de ses effets indésirables importants, notamment les effets
anticholinergiques [110].

I1 existe plusieurs autres alternatives pharmacologiques possibles [110] pour
traiter l'anxiété généralisée, tel que La prégabaline est un traitement de premiere
ligne, souvent utilisé avec les ISRS et IRSNA dans le traitement des TAG, la
buspirone agoniste partiel des récepteurs SHT1A. L'étifoxine indiquée pour lutter
contre les manifestations psychosomatiques de I'anxiété et peut étre prise pendant
quelques jours sans effet rebond a l'arrét du traitement. Elle a un profil de
tolérance satisfaisant, mais peut causer des atteintes hépatiques et cutanées. Le
propranolol peut également étre prescrit pour calmer les palpitations liées a
I'anxiété, mais il est important de prendre des précautions en raison de son risque
de bradycardie et de syndrome de Raynaud.

2.2.2. Les psychothérapies
2.2.2.1. Les thérapies cognitivo-comportementales

Les TCC ont fait I’objet de la majorité des études de psychothérapie dans le
trouble d'anxiété généralisée. Elles sont bréves, ciblées sur un trouble identifié,
avec des objectifs précis[108].

La restructuration cognitive aide le patient a identifier, évaluer et modifier
les pensées négatives et les interprétations catastrophiques liées a I'anxiété, en

développant de nouvelles stratégies.

84



2.2.2.2. La relaxation

la relaxation est présentée sous trois formes principalement [111] : le training
autogene de Schultz, la relaxation musculaire progressive de Jacobson et le
biofeedback. En pratique, Le training autogéne de Schultz implique des exercices
de concentration sur des sensations corporelles spécifiques, telles que la lourdeur
ou la chaleur, tout en se concentrant sur la respiration. Le but est d'induire un état
de relaxation profonde dans le corps et l'esprit.

La relaxation musculaire progressive de Jacobson consiste a une série
d'exercices de tension et de relaxation musculaire systématiques, généralement.
Les pratiquants sont guidés pour contracter chaque groupe musculaire pendant
environ 5 a 10 secondes, puis relacher la tension musculaire pendant environ 15
a 20 secondes, tout en se concentrant sur les sensations corporelles de la
relaxation. Le but est de prendre conscience de la différence entre la tension
musculaire et la relaxation, et d'apprendre a relacher la tension musculaire lorsque
l'on ressent des signes de stress ou d'anxiété.

Le biofeedback [60] est une technique de relaxation qui permet aux patients
de prendre le contrdle volontaire de certaines fonctions physiologiques, telles que
la respiration ou la tension musculaire. Cette technique est pratiquée a 1'aide d'un
appareil qui capte et amplifie les signaux physiologiques et les traduit en signaux
auditifs ou visuels, ce qui permet aux patients de suivre et de comprendre leurs
réponses physiologiques.

Le biofeedback peux étre recommandé aux patients qui présentent une
comorbidité anxieuse avec la douleur chronique.

Une analyse des ¢études comparant différentes modalités de thérapie
cognitive et comportementale (TCC) pour le traitement de 1'anxiété a montré que

la TCC individuelle et la relaxation appliquée individuelle étaient les approches
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les plus efficaces en termes de résultats en fin de traitement et a 6 mois de suivi
[108].
2.3. Les troubles a expression somatique
2.3.1. Traitement médicamenteux

Les médicaments utilisés pour traiter les troubles somatoformes sont
principalement des antidépresseurs tels que Les antidépresseurs sérotoninergiques
qui peuvent étre utilisés pour traiter les troubles de I'humeur associés aux troubles
somatoformes. De plus, les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine
(ISRS) peuvent étre utiles pour soulager la douleur et la fatigue, méme en
l'absence de symptomes dépressifs. Les ISRS sont considérés comme le
traitement médicamenteux le plus efficace pour le syndrome du célon irritable.
Les inhibiteurs mixtes de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline sont
considérés comme efficaces pour traiter certains troubles somatoformes
douloureux, en particulier la fibromyalgie [112].

Les benzodiazépines, en revanche, ne sont pas recommandées pour traiter
les troubles anxieux associés aux troubles somatoformes|[94].

2.3.2. Les psychothérapies
2.3.2.1. Les thérapies cognitivo-comportementales

Les thérapies cognitivo-comportementales suscitent encore des débats dans
le traitement des troubles somatoformes. Une revue de littérature menée par Karl
Looper a toutefois mis en évidence les bienfaits de ces thérapies en groupe pour
les patients souffrant de somatisations, bien que la durée, les modalités et la
nécessité d'un traitement n'aient pas été étudiées. Les nombreuses limitations de
méthodes des études existantes, la plupart n'ayant pas de groupe de contréle, ont
¢té soulignées. En revanche, une étude menée par Hiller sur 172 patients ayant

des troubles somatoformes traités pendant deux ans a montré une amélioration
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significative de leur symptomatologie physique, de leur état anxieux, de leurs
croyances erronées sur leur corps et leur santé, de leur dépression et de leur
fonctionnement psychosocial. De plus, les résultats sont encourageants en termes
de colts, puisque le groupe de patients traités a connu une diminution de 35 %
des jours d'arrét de travail et une amélioration d'environ 64 % des cotts financiers
générés par le diagnostic en termes de dépenses médicales[94].

Différents autres moyens thérapeutique peuvent étre efficace dans le
traitement des troubles somatoformes tels que I’exercice physique dans les
tableaux dominés par la fatigue ou la douleur, le biofeedback et la relaxation.
L’acupuncture et la méditation peuvent également aider a soulager les symptomes
physiques associés aux troubles somatoformes.

2.4. L’addiction
2.4.1. La prévention

Avant d'instaurer un traitement a base d'opioides, il est crucial de prendre
certaines mesures de précaution de base. Celles-ci consistent en une information
adéquate des patient chez lesquels une prescription d’antalgique opioide est
indiquée situation d’addiction peut survenir si la prescription est maintenue trop
longtemps. Il est également important de procéder a une identification
systématique des personnes présentant un risque de dépendance au traitement des
le début, afin de leur offrir un suivi personnalisé approprié.

Cette identification nécessite un interrogatoire rigoureux, recherchant des
facteurs de risque sociodémographiques (age jeune, isolement, précarité), ainsi
que la présence passée ou actuelle d’antécédents psychiatriques ou d’addiction.
Les patients présentant de tels facteurs de risque ne doivent pas étre exclus de la

prescription d’antalgiques opioides, mais doivent en revanche étre correctement
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informés qu’ils possédent des facteurs de vulnérabilité qui nécessiteront une
surveillance plus étroite.

Lors du suivi, il est important de réévaluer régulierement I’effet du
traitement, et le rapport entre le patient et son traitement, ainsi que les signes
d’addiction comme la rapide augmentation des doses sans explications cliniques,
le non-respect de la prescription, le refus systématique d’envisager d’autres
traitements en invoquant divers prétextes et le recours a plusieurs prescripteurs.
En cas de signes de dépendance ou de mésusage d’opioides en suivi classique, le
sujet peut €tre orienté vers une consultation dans les centres spécialisés [113].

2.4.2. La prise en charge

Lorsqu'il s'agit de traiter une situation d'addiction aux opioides , il est
essentiel de cibler a la fois le probleme de la perte de contrdle de 1'usage d'opioides
et celui du risque de syndrome de sevrage.

Si le patient ne signale plus de douleurs sous-jacentes, il peut étre envisagé
une réduction progressive de l'opioide, sous une supervision étroite. Il peut
¢galement étre propos¢ de remplacer immédiatement l'opioide par un autre
antalgique opioide ou par un traitement a base de buprénorphine ou de méthadone.
La buprénorphine peut étre préférée en cas d’absence de douleur résiduelle, en
raison de la simplicit¢ de sa prescription. Cependant, en cas de douleurs
résiduelles modérées, la buprénorphine peut étre utilisée, mais cela nécessite une
augmentation de la dose avec un fractionnement appropri€, pour des douleurs plus
séveres, sont utilisation est plus complexe car son effet antalgique est limité.

Par rapport aux stratégies de réduction progressive, l'utilisation de la
buprénorphine axée sur la réduction du craving peut étre justifiée par une facilité
de prise quotidienne, un faible risque de mésusage oral et un risque pratiquement

nul d’overdose. De plus, la buprénorphine semble étre plus efficace que la
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méthode de réduction progressive des doses dans les cas d'addiction associée a
des troubles psychiatriques.

Il a été montré que le maintien prolongé d’un traitement par buprénorphine
semblait justifié sur un plan médicoéconomique, notamment pour les patients
chez lesquels les conséquences d’addiction étaient importantes [114]

Selon de nombreuses recommandations internationales, l'utilisation de la
méthadone ne devrait étre envisagée qu'en dernier recours. Toutefois, la
méthadone peut €étre une option intéressante si le patient souffre d'une douleur
chronique résiduelle, en raison de ses propriétés antalgiques[115].

Parallélement a cette prise en charge médicamenteuse, si des comorbidités
psychiatriques sont identifi¢es, elles doivent bien sir faire I’objet d’une prise en
charge spécifique concomitante [113].

2.5. Le trouble de stress post-traumatique

Les principaux traitements pour les personnes souffrant de TSPT sont les
médicaments, la psychothérapie ou les deux. Chaque personne est différente, et le
TSPT affecte les gens différemment, de sorte qu'un traitement qui fonctionne pour
une personne peut ne pas fonctionner pour une autre. Il est important que toute
personne souffrant de TSPT soit traitée par un prestataire de soins de santé
mentale expérimenté dans ce domaine. Certaines personnes atteintes de TSPT
peuvent avoir besoin d'essayer différents traitements pour trouver ce qui
fonctionne pour leurs symptomes.

Si une personne souffrant de TSPT subit un traumatisme permanent, comme
une relation abusive, les deux problémes doivent étre traités. D'autres problémes
permanents peuvent inclure le trouble panique, la dépression, la toxicomanie et le

sentiment suicidaire.
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2.5.1. Traitement médicamenteux

Les médicaments les plus étudiés pour traiter I’ TSPT sont les antidépresseur
[116], qui peut aider a controler les symptdmes du SSPT tels que la tristesse,
I'inquiétude, la colere et l'engourdissement intérieur. D'autres médicaments
peuvent étre utiles pour traiter des symptomes spécifiques du TSPT, comme les
troubles du sommeil et les cauchemars.

Les médecins et les patients peuvent travailler ensemble pour trouver le
meilleur médicament ou la meilleure combinaison de médicaments, ainsi que la
bonne dose.

2.5.2. Les psychothérapies

De nombreux types de psychothérapie peuvent aider les personnes souffrant
de TSPT . Certains types ciblent directement les symptomes de I’ TSPT. D'autres
thérapies se concentrent sur les problémes sociaux, familiaux ou professionnels.
Le médecin ou le thérapeute peut combiner différentes thérapies en fonction des
besoins de chaque personne.

Les thérapies les plus étudiées et soutenues par des preuves probantes pour
le traitement de 1'état de stress post-traumatique sont la thérapie d'exposition
prolongée, la thérapie du processus cognitif et 'EMDR eye movement
desensitization and reprocessing (désensibilisation et reprogrammation par les
mouvements oculaires)[116].

2.5.2.1. La thérapie d'exposition prolongée

Les thérapies d’exposition, comme 1’exposition prolongée, aide les
personnes a affronter et a maitriser leur peur. Elles consistent a exposer
progressivement les patients au traumatisme qu'ils ont vécu de manicre s€curisée,
en utilisant 1'imagination, I'écriture ou la visite du lieu ou I'événement s'est

produit[116].
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2.5.2.2. La thérapie du processus cognitif

Les thérapies cognitives, telles que la thérapie du processus cognitif, se
concentrent sur l'identification des croyances centrales, des schémas de pensée
problématiques et des points de blocage, qui sont ensuite traités par une
restructuration cognitive. Cette derniere implique un processus de
questionnement socratique et de stratégies de remédiation visant a remettre en
question les croyances post-traumatiques du patient concernant lui-méme, les
autres et le monde. Le thérapeute aide les personnes souffrant d° TSPT a
considérer ce qui s'est passé de manicre réaliste [117].

2.5.2.3. La désensibilisation et reprogrammation par les
mouvements oculaires

L'EMDR combine également une exposition traumatisante avec des
approches cognitives, tout en incluant des mouvements oculaires (le patient suit
les mouvements des doigts du thérapeute dans son champ de vision). Cependant,
il n'est pas certain si les mouvements oculaires jouent un role essentiel dans
l'efficacité du traitement.

Il existe d'autres types de traitement qui peuvent également aider. Les
patients doivent discuter de toutes les options de traitement avec leur thérapeute.
Le traitement doit leur permettre d'acquérir les compétences nécessaires pour
gérer leurs symptomes et les aider a participer aux activités qu'elles aimaient avant
de développer le TSPT.

Les recherches montrent également que le soutien de la famille et des amis

peut constituer un ¢lément important du rétablissement[116].
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V. PERSPECTIVES D’AVENIR

Etant donné que 1'élimination efficace de la douleur chronique n'est pas

encore possible, il est crucial de développer de nouveaux mod¢les d'évaluation et
de soins multidisciplinaires pour les patients souffrant de douleur chronique. Une
meilleure compréhension des mécanismes de la douleur chronique et de sa
physiopathologie est nécessaire pour développer et explorer de nouveaux
médicaments analgésiques plus spécifiques qui ciblent les processus de douleur
au niveau cellulaire ou des médicaments personnalisés pour traiter la douleur
chronique selon de la cause sous-jacente et des caractéristiques individuelles du
patient et la recherche de nouvelles techniques interventionnelles [118].
Ainsi que le developpement des thérapies psychologiques, telles que la thérapie
cognitivo-comportementale, peuvent étre trés efficaces pour aider les personnes
atteintes de douleur chronique a mieux gérer leur douleur et a améliorer leur
qualité de vie.

I1 est également important de sensibiliser les professionnels de la santé a la
psychopathologie de la douleur. Les soignants doivent étre conscients de la fagon
dont la douleur peut affecter non seulement la santé physique, mais aussi la santé
mentale et émotionnelle des patients.

Une des solutions serait d'ajouter 1'étude des aspects psychopathologiques de
la douleur dans les cours supérieurs et les congres nationaux afin de mieux former
les professionnels de la santé. 11 est également important de poursuivre la
recherche clinique dans ce domaine pour développer des approches
thérapeutiques plus completes.

La prévention de la douleur chronique est aussi un domaine mir pour la

recherche et le développement clinique.
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VI. CONCLUSION

La douleur chronique est un trouble complexe qui peut avoir des
répercussions importantes sur la qualité de vie des patients. En plus de la douleur
physique, les patients souffrant de douleur chronique peuvent également présenter
des troubles psychologiques tels des des troubles dépressifs, anxieux, de
somatisation, de dépendance aux médicaments, et occasionnellement des troubles
de la personnalité¢. Ces troubles peuvent aggraver la douleur chronique en
perturbant le fonctionnement émotionnel et social du patient, ce qui peut entrainer
une détérioration de la qualité de vie. Par conséquent, il est important de ne pas
ignorer la psychopathologie associée a la douleur chronique, car elle peut jouer
un role majeur dans la progression et la gestion de la douleur.

I1 est essentiel de reconnaitre que la douleur chronique peut avoir un impact
sur la santé mentale du patient, ce qui souligne l'importance d'une évaluation
individuelle et compléte de chaque patient avant de mettre en ceuvre des
procédures interventionnelles pour traiter la douleur chronique.

Il est important de traiter les troubles psychopathologiques associés avant
de traiter la douleur, car la présence de ces troubles peut affecter la réponse du
patient aux traitements et compromettre les résultats des procédures
interventionnelles. Un traitement approprié¢ de la psychopathologie peut réduire
la douleur chronique et améliorer la qualité de vie des patients.

En somme, la douleur chronique et la psychopathologie sont souvent liées et
il est essentiel de les évaluer et de les traiter de maniére adéquate pour maximiser
les résultats du traitement et améliorer la qualité de vie des patients.

Des recherches supplémentaires fondées sur des preuves sont encore nécessaires

pour établir de meilleurs profils de sécurité et I’efficacité
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RESUME

Titre : Les aspects psychopathologiques de la douleur chronique

Auteur : Sara AOURFI

Directeur de la thése : Pr. Fouad LABOUDI

Mots clés : Douleur chronique — Psychopathologie — Dépression — Anxiété —

Somatisation — Addiction — Trouble de stress post-traumatique.

La douleur chronique est un probléme de santé publique qui peut avoir des
conséquences physiques, sociales et psychologiques, il est donc important de
comprendre les liens entre la douleur chronique et la santé¢ psychologique des
patients.

L’Objectif de notre travail est d’identifier les liens entre la douleur
chronique et 1’état psychique des patients

Pour comprendre les liens entre la douleur chronique et la santé mentale, ce
travail s'intéresse particulierement met en exergue les troubles psychiatriques a
haute prévalence chez les patients souffrant de douleur chronique, notamment la
dépression, 1'anxiété, I’addiction, les troubles somatoformes et le trouble de stress
post-traumatique. Ainsi que l'impact de la douleur sur le développement et
l'aggravation de ces troubles.

Ce travail met également en évidence l'importance de la prise en charge
médicale et psychologique des patients souffrant de douleur chronique, une
collaboration entre les médecins spécialisés dans la gestion de la douleur et les
psychiatres est donc nécessaire pour offrir une prise en charge globale et efficace
et aider les patients a gérer la douleur et les troubles psychopathologiques

associeés.
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ABSTRACT

Title : The psychopathological aspects of chronic pain

Author: Sara AOURFI

Supervisor: Prof. Fouad LABOUDI

Key words: Chronic pain — Psychopathology — Depression — Anxiety —

Somatization — Addiction — Post-traumatic stress disorder.

Chronic pain is a public health problem that can have physical, social and
psychological consequences, so it is important to understand the links between
chronic pain and the patients’ psychological health .

The objective of our work is to identify the links between chronic pain and
the mental state of patients.

To understand the links between chronic pain and mental health this work
focuses particularly on the high prevalence psychiatric disorders among patients
suffering from chronic pain, including depression, anxiety, addiction, somatoform
disorders, and post-traumatic stress disorder. As well as the impact of pain on the
development and aggravation of these disorders.

This work also highlights the importance of the medical and psychological
management$ of patients with chronic pain, collaboration between pain
management specialists and psychiatrists is necessary to offer comprehensive and
effective care and help patients manage pain and associated psychopathological

disorders.
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