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Lien entre santé mentale et douleur 

Mythe ou réalité ? 

• Dépression = hyperalgésie 

• Schizophrénie = hypoalgésie 



Formation en psychiatrie 

 

Conclusions :    

Une formation sur la douleur en psychiatrie contribuera à une 

compréhension plus approfondie et plus subtile des syndromes 

douloureux et de la morbidité psychiatrique, quel que soit le tableau 

clinique de la douleur. Par ailleurs, une telle formation permettra 

d’atténuer la séparation artificielle qui existe entre les définitions 

psychiatrique et médicale des troubles cérébraux, favorisant ainsi un 

enrichissement mutuel entre les spécialistes de diverses disciplines 

qui se voient confier le soin des patients atteints de douleur.  



• Nociceptive ou Neurogénique? 

 

Le patient a mal, mais il souffre de quoi? 

Neurogénique 



Nociceptive 

•Réponse à la suite d'une stimulation 

potentiellement dangereuse pour l’organisme 

(mécanique, chimique, thermique)  

 

•Lacération, fracture, ischémie… 

 

Le patient a mal, mais il souffre de quoi? 



Neurogénique 

•Douleur à la suite d'une lésion ou une dysfonction du 

SNC 

 

•Lésion nerf, neuropathies, sensibilisation centrale… 

 

•Sensibilisation centrale : Dysfonction des mécanismes 

endogènes de modulation (excitatory,  inhibitory) 

Le patient a mal, mais il souffre de quoi? 

Neurogénique 



Neurogénique 

Douleur Mixte 

Nociceptive or neurogénique? 



Traitements courants de la douleur 

• AINS (cox-1 et cox-2) 

• Opiacés (agonistes mu) 

• Anticonvulsivants (GABA) 

• Antidépresseurs (5HT, NA) 

• Kétamine, dextorphane,… (NMDA) 

• Cannabinoïdes (font encore l’objet d’études) 

• Combinaisons (opioïdes + ….) 

Algorithme décisionnel? 



Pour utiliser un algorithme, il faut savoir de quoi 

souffre le patient! 



De la nociception à la douleur 

Ad, C 

Douleur 

Excitateurs 

Inhibitory Vision linéaire Inhibiteurs 

Vision circulaire 



Facteurs pouvant expliquer 

l’hyperalgésie 

• Augmentation de l’activité excitatrice:  

– Spinale (wind-up, sensibilisation) 

– Corticale (réinterprétation, distraction, …) 

 

• Diminution de l’activité inhibitrice: 

– Spinale (recrutement des interneurones inh) 

– Supraspinale (recrutement de l’inhibition 

descendante) 



Mécanismes excitateurs 

La douleur aigüe peut mener à une douleur chronique! 

NMDA 

Expression  

génétique 

précoce 

Aδ, C 

Aβ 

Mg+ 

NK1 

AMPA Glu 
Glu 

Glu 
Glu 

SP 

SP 

CGRP 
SP SP 

Glu Glu 
Glu 

Glu 
Windup Glu 

Hyperalgie 

Allodynie 

CGRP = calcitonin gene-related peptide (peptide lié au gène de la calcitonine) 
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Sensibilisation centrale :  

de nociceptives à neuropathiques 
Les afférences 

se distribuent sur 

plusieurs 

segments 

spinaux (4 à 6) 



Neurogénique 

Nociceptive or Neurogénique? 



QST de la sensibilisation centrale 

Stimulation dynamique non-douloureuse : 

-Douleur= allodynie 

-Vélocité de 5 cm/s sur une distance d’environ l-2 cm 

-Ab : sensibilisation centrale 

 

Sommation temporelle : 

-Stimulation nociceptive répétée (mécanique ou thermique) 

-Environ 1 Hz 

-Produit une douleur qui augmente avec la répétition 
(hyperalgésie dynamique) 

-Douleur qui persiste une fois la stimulation terminée 

-Ad : sensibilisation centrale 

 





Not All Pain is Gain 

Systèmes 

endogènes de 

contrôle de la 

douleur? 



Contrôle 

Inhibiteur  

Diffus 

Nociceptif 

Systèmes endogènes de contrôle 
de la douleur 

Système descendant 
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After Before Conditioning 



Sujets sains 
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Sympathique 
Parasympathique 



L’efficacité des CIDN est 

lié avec la pression 

artérielle. 

 

Rôle du SNA! 



Dysfonction des CIDN : est-ce un effet généralisé 
dans tous les types de douleur chronique?  

 CIDN déficitaire dans la fibromyalgie (Julien et al., 2005) 

 CIDN déficitaires dans les cas de céphalées de tension 

(Pielsticker, PAIN 2005) 

 CIDN déficitaires dans les cas de syndrome du côlon 

irritable (Wilder-Smith,C.H., Gut 2004) 

 Névralgie faciale (Léonard, Marchand, 2009) 

 * Lié au traitement? 

 … 

* Ram et al. Oral opioid use alters DNIC but not cold pain perception in patients with 

chronic pain—new perspective of opioid-induced hyperalgesia. Pain 2008 



L’inefficacité des CIDN est l’un des meilleurs 

prédicteurs du risque de développer une 

douleur chronique post-opératoire ! 





DNIC variability 

Inter-subjects variability of DNIC in 

healthy subjects and FM patients. 

Importance of evaluating DNIC 

efficacy before treatment. 

Marchand et al., en préparation, 2013 



QST de l’inhibition centrale 
CIDN : 

- Thermode + bain circulant (complexe et dispendieux, pas 

un bon outil clinique) 

 

Test clinique : 

- Sphygmomanomètre + algomètre à pression (Lewis, GN et 

al. Pain Res Manag, 2012). 

 

- Pression sur points sensibles : durée et étendue de la 

douleur post-stimulation (pas un test standardisé) 

 



Sommeil et CIDN 



 

sleep continuity disturbance, but not simple sleep restriction, impairs 

endogenous pain-inhibitory function 



Approches pharmacologiques et 
CIDN 
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• inhibiteurs sélectifs de la recapture de 

la sérotonine (ISRS) 

 

• Inhibiteurs sélectifs de la recapture 

de la noradrénaline (ISRNA) 

 

• Inhibiteurs de la recapture de la 

sérotonine-noradrénaline (IRSNa) 

 

• IMAO (Inhibiteurs des monoamine 

oxydases) 

 

• Tricycliques (bloque recapture: 

sérotonine, noradrenaline, 

dopamine) 

5HT, NA 



Contrôle 

des centres 

supérieurs 

Niveau cortical 

Systèmes endogènes  
de contrôle de la douleur 

Information cognitive 





Attentes et réponses aux opioïdes 

Bingel, Tracey, Weich. Neuroimaging as a tool to investigate how cognitive 

factors influence analgesic drug outcomes. Neurosc Lett, 2012 



Léonard, Goffaux, Marchand. Deciphering the role of endogenous opioids in high-

frequency TENS using low and high dose of naloxone.  PAIN 2012 

Conditionnement et réponse au 

traitement 



Conclusion 

•Une pré-exposition à un 

traitement inefficace connue 

(solution saline) bloque 

l'analgésie attendue (placebo) et 

à un traitement efficace (TENS).  

•Est-ce que l’échelle de l’OMS conduit à une 

mauvaise réponse aux traitements subséquents? 

Start Low go Slow ? 



Conditions psychiatriques et douleur 



Hypoalgésie et schizophrénie 
 

 La schizophrénie serait associée à une sensibilité réduite à la 
douleur (hypoalgésie): 

 

• Anecdotes cliniques : (peu douleurs post-op,…) 

• Faible prévalence de syndromes douloureux dans la schizophrénie 

• Faible prévalence de la schizophrénie parmi les patients souffrant de 
douleurs chroniques 

• Études expérimentales 

 
 Hypothèses neurobiologiques impliquant les opioïdes, la 

dopamine, la sérotonine ou encore le glutamate: 

 

 Augmentation des mécanismes inhibiteurs (CIDN) 

ou 

 Diminution de l’activité nociceptive spinal et supra-spinale ? 





Hypothèses & procédures 

 Hypothèses 

• 1) Hypoalgésie 

• 2) mécanismes excitateurs 

• 3) mécanimes inhibiteurs 

 

 Moyenne de la sommation temporelle de 

20 sujets sains

0

10

20

30

40

50

60

70

0 0,2 0,4 0,6 0,8 1 1,2 1,4 1,6 1,8 2 2,2 2,4 2,6 2,8 3

Temps (minutes) 

 E
V

A

avant

immersion

7,2 sec

Température cible

D
o

u
le

u
r

Time (minutes)

46C

NMDA ?

Permet de mesurer les mécanismes 

inhibiteurs descendant 

Sommation temporelle 
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Temporal Summation and DNIC Donc, CIDN comparable aux sujets sains ! 
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CIDN: schizophrènes =sujets sains 
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Sommation temporelle 
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Sommation temporelle 

Absence de sommation = Déficit des récepteurs NMDA 

ou 

Réinterprétation au niveau cortical ? 

Sains 

Schizophrène 



 Patients avec 
antipsychotiques  
• 8 études, 405 patients 

 

 Patients sans 
antipsychotiques 
• 5 études, 224 patients 

 

L’hypoalgésie des patients ne peut être attribuée 

 aux effets des antipsychotiques!  

 

Absence de sommation  

Est-ce l’effet des antipsychotiques ? 

 



Absence de sommation temporelle  

(sensibilisation centrale) 

Supraspinal 

Spinal 

? 





Le seuil de douleur des patients SCZ 
est inférieur à celui des sujets sains 
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L’augmentation des signes positifs 
est corrélée avec une diminution du 

seuil de douleur (+ douleur) 
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Sommation temporelle 

7 sec. 

1 sec. 

Basse fréquence 

Haute fréquence 

Levesque M, Potvin S, Marchand S et al.: Pain Perception in Schizophrenia: Evidence of a Specific Pain 

Response Profile. Pain Med, (2012). 



a) 

7 sec. 7 sec. 1 sec. 1 sec. 

Sensibilisation spinale chez les sujets 
sains et les patients schizophrènes 

Levesque M, Potvin S, Marchand S et al.: Pain Perception in Schizophrenia: Evidence of a Specific Pain Response Profile. Pain Med, (2012). 



Schizophrénie et douleur 

• Seuil de douleur plus bas  

• Pas de perception de sommation temporelle 

• Pourtant, cette sommation est présente au 
niveau spinal 

• Semble être un phénomène supraspinal 
réinterprétation corticale 

• Le seuil de douleur est significativement 
corrélée aux signes positifs 



Dépression  

majeure 

Douleur  

chronique 

Association de la dépression à des symptômes 

physiques douloureux – Examen des études 

publiées en Europe 

A. Garcia-Cebrian, European Health Outcomes Research, Surrey, R.-U. 

P. Gandhi, UK Medical, Eli Lily et OC., Basingstoke, R.-U. 

K. Demyttenære, Département de psychiatrie, Hôpital universitaire, Gathuisberg, Belgique 

R. Peveler, Mental Health Group, Université de Southhampton, R.-U. 



Dépression majeure et douleur 

Neurotransmetteurs susceptibles d’être liés 

à la dépression et aux CIDN 

5-HT 

NA 
A a 

A, C d 

Faisceau spinothalamique 

PAG 

NRM 

5-HT 

NA 

CIDN 



Juliana Barcellos de Souza, PhD, Stéphane Potvin, PhD, Philippe Goffaux, PhD, Jacques 

Charest, PhD et Serge Marchand PhD, The Clinical Journal of Pain: 25 (2): 123-7, 2009 

Le déficit d’inhibition de la douleur dans les cas de 

fibromyalgie est plus prononcé chez les patients 

présentant des symptômes dépressifs concomitants 

* 

# 

Volontaires sains                        



Prédisposition génétique et 
développement de la Douleur 
Chronique 

Le développement de la douleur 

chronique s’explique 

probablement par l’interaction 

entre des prédispositions 

génétiques et des l’effet de 

facteurs environnementaux ! 

 

http://images.google.ca/imgres?imgurl=http://ly.yia.neuf.fr/fichiers/genetique.gif&imgrefurl=http://ly.yia.neuf.fr/&h=284&w=160&sz=17&hl=fr&start=7&um=1&tbnid=Hafqc4vNHyJiOM:&tbnh=114&tbnw=64&prev=/images?q=g%C3%A9n%C3%A9tique+image&um=1&hl=fr&rlz=1T4GGIC_frCA236CA236&sa=N




Importance de comprendre le lien 
entre santé mentale et douleur 

- La douleur et la dépression sont des 

facteurs qui interagissent ! 
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Importance de comprendre le lien 
entre santé mentale et douleur 

NMDA

Early gene 

expression

Allodynia

Ad, C

Ab

Glu
Glu

Glu

WindUp

Hyperalgesia

GluMg+

NK1

AMPAGlu
Glu

Glu
Glu

SP

SP

CGRP SPSP

Glu

 Depression 

• ↓ 5-HT 

• ↓ NE 

• ↑ CB1 (endocannabinoids) 

• ↓ Dopamine 

 

 

 

 Schizophrénie 

• ↑ cannabinoïdes (Potvin et 
al., 2008) 

• ↓ glutamate 

• ↓ acétylcholine (AChNr) 

• ↑ Dopamine 

 

 



Différentes douleurs =  différents traitements 



Approches 

pharmacologiques 

Antidepresseurs 

SNRIs 

(venlafaxine, 

duloxetine) 

… 

Tricycliques 

(expl: amitriptyline)  

ou 

SNRIs (venlafaxine, 

duloxetine) 

… 

Anticonvulsivants 

Antagonistes –NMDA 

AINS, COXIB 

Opioïdes 

Tricycliques 

Cannabinoïdes 
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AINS 

COXIB 
Stéroides 

Capsaicine 

Opioides 
… 



TENS-Acupuncture 
Massages profonds 

Trigger Points 

… 

Relaxation 

Exercices 

Approches 

cognitives 

… 

TENS-conventionnel 

Massages 

… 

Approches non-

pharmacologiques 

2 

1 

3 

CHAUD 

FROID 

MASSAGE 
… 



Conclusion 
• La dépression, la schizophrénie et autre conditions de santé 

mentale ont des mécanismes physiopathologiques communs avec 
la douleur . 

• Toutefois, les symptômes de douleur présents chez les patients 
souffrants de problèmes de santé mentale pourraient avoir leur 
propres sources physiopathologiques et exiger des traitements 
particuliers.  

• Le traitement de la douleur a un impact sur l’issue de la santé 
mentale et vice versa. 

• L’action des agents tricycliques et des IRSN, comme la venlafaxine 
ou la duloxétine, pourrait avoir des effets particuliers/combinés sur 
la dépression (effets 5HT et NA sur l’humeur) et sur la douleur 
(activation des CIDN). 


