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Pratiques 
évaluatives

Approche
mécanistique

CHANGEMENT  DE  REGARDS

Pluridisciplinarité Alliance thérapeutique

1 2 3 4
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Projet thérapeutique global individualisé  - Parcours de soins de l’animal douloureux 
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Projet thérapeutique global individualisé  - Parcours de soins de l’animal douloureux 
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Analgésie Raisonnée

Approche mécanistique Signature neurobiologique
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Analgésie Protectrice

o Dictée par l’importance 
des mécanismes d’hypersensibilisation
Allodynie et Hyperalgésie

o Neuroplasticité +++ 
Morphologie cellulaire et activité synaptique

o Prévenir les cascades 
de changements neurobiologiques 
et la Vulnérabilité à la douleur

o Bloquer la progression 
Douleur aigue vers douleur chronique
/ traitement précoce
↓ morbidités péri-opératoires et péri-traumatiques
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PHYSIOPATHOLOGIE  DE  LA  DOULEUR

Thierry Poitte  DMV    DIU Douleur   CES Traumatologie et Chirurgie Ostéo-Articulaire     île de Ré     2021
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Périphérie

Cortex

Mésencéphale

Bulbe rachidien

Moelle épinière

Complexité du ressenti de la 
douleur:

o Projections ascendantes 
peu nombreuses et 
porteuses de fonctions 
physiologiques 
subalternes et anciennes 
sur le plan phylogénétique

o Multitude de projections 
descendantes corticofuges

o Pas d’interprétation fidèle 
de la nociception
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TRANSDUCTION

42°… 32°

TRPV:  Peau Muscles Tendons Articulations Viscères ME TC
Thermorécepteurs 

ASIC:  Chémorécepteurs
Capteurs de l’acidité extracellulaire
Ouverture si pH≤ 7,2 et dépolarisation
Soupe inflammatoire

TREK - P2X3:  Mécanorécepteurs ou barorécepteurs
Activés par étirement, stimulus externe 

(coup)  ou interne (contraction, œdème, tumeur) ou ATP

Canaux de type ionique
Nocicepteurs thermo chimio mécanosensibles

11

X
X

X

X

TRANSDUCTION

12



17/01/2021

7

PROPAGATION
Mécanisme électrique

Exocytose

GabapentineLidocaïne

CNaDV: Nav1.7 CCDVGène SCN9A
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TRANSMISSION
Mécanisme chimique
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Canaux ioniques 
ligands-dépendants

rapides (ms)
AMPA NMDA

Glutamate = le NT 
excitateur le + répandu 

ds le SNC
1/2 des synapses sont  

Glutamaergiques
GABA = le NT inhibiteur 
le + répandu ds le SNC
1/3 des synapses sont 

GABAergiques

Canaux  ioniques  
métabotropiques
lents (sec – mn)

R. Opioïdes
CB1  CB2

TRANSMISSION
Mécanisme chimique
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2

3

Périphérie

Cortex

Mésencéphale

Bulbe rachidien

Moelle épinière

FST

Faisceau
Spinothalamique:
Thalamus latéral

Voie rapide 
Localisée
Discriminante
= DECODAGE

Impliqué dans 
douleurs aiguës

Fibres Aδ
VOIE DOULEUR
SENSORIELLE

S1  S2

V
V

V

1

COMPOSANTE
SENSORI-

DISCRIMINATIVE

EVALUATION!V
V

V
V

V
V

3

16



17/01/2021

9

Homonculus sensitif de Penfield
=

Cartographie de la représentation de l’organisme
mais pas de parallélisme Représentation cérébrale / Taille réelle

Sur-représentation Pouce  Mains  Lèvres

Projection des fibres Aδ vers le cortex selon une organisation somatotopique
précise, correspondant aux différentes parties du corps. 

DECODAGE imprécis pour douleurs viscérales et  douleurs projetées
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2

3

Périphérie

Cortex

Mésencéphale

Bulbe rachidien

Moelle épinière

FRS

Faisceau
Réticulo-
Spinothalamique:
Thalamus médian

Voie lente
Diffuse 
Tardive

Impliqué dans 
douleurs
Chroniques

Fibres C
VOIE DOULEUR
EMOTIONNELLE

SYSTÈME 
LIMBIQUE

V
V

V

1

COMPOSANTE
EMOTIONNELLE

EVALUATION!

V
V

V
V

V
V

3
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Contrôles Inhibiteurs
descendants

Influences Excitatrices
ascendantes

MODULATION
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Porte d’entrée du cortex:
Gare de triage neurosensoriel

Neurones
Somato-visuels

Résonnance
somatique

PERCEPTION Versant sensoriel
Discrimination

20
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Porte d’entrée du cortex:
Gare de triage neurosensoriel

Neurones miroirs
Résonnance 
émotionnelle

DOULEUR  CONTAGIEUSE  MENACANTE … EVALUATION ?

Versant émotionnel

PERCEPTION

21

Contrôles Inhibiteurs
descendants

Influences Excitatrices
ascendantes

MODULATION

22
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Contrôles Inhibiteurs

Gate Control

Endorphines 
Monoamines

Thalamus

Analgésie locale 
peu durable

Analgésie généralisée
durable

www.capdouleu.fr

23

Gate Control

Analgésie locale 
peu durable
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La ME est un système modulateur et non pas un simple lieu de 
transmission
Jean Marie Besson. Modèles animaux
démonstration de l’effet inhibiteur de la morphine au niveau de la moelle épinière

1975: Analgésie péridurale / opioïdes
Démontrés sur ax spinaux cad déconnecté du cerveau (pas de connexion ME – Cortex)
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Endorphines 
Monoamines

Analgésie généralisée
durable
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TC: Système ModulateurMouvements Emotions

Neurones à Dopamine Neurones à Dopamine Sérotonine  NorAd

TC

Mésencéphale

Formation réticulée
Pont

Bulbe

SGPA

Locus 
coeruleus

Noyaux 
latéraux

Noyaux 
Raphé médian

ENDORPHINES   
μδκ

NORAD
α2

SEROTONINE
5HT

27

Endorphines 
Monoamines
o Adrénaline
o Sérotonine

Analgésie généralisée
durable

AD3C

AD4C

ISRSX

?

28
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Endorphines 
Monoamines
o Adrénaline
o Sérotonine

Analgésie généralisée
durable

29

Thalamus

Emotions +
Joie

Plaisir
Curiosité

Distraction

Emotions –
Peur 

Dégoût
Colère

Tristesse

30
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Thalamus

Emotions +
Joie

Plaisir
Curiosité

Distraction

Emotions –
Peur 

Dégoût
Colère

Tristesse

31
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Sensibilisation neuronale périphérique
Soupe inflammatoire

HYPERALGESIE I

33
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Fibres C

o Neurotrophines: NGF – BDNF – NT 3 et 4
o Fixation sur TrkA (p75)

o Embryon: Différenciation système Σ et fibres C
o Action neurotrophique
o Action protectrice SNP 
o Acteur clé de la neuroplasticité
o Pronociceptif chez l’adulte si surexpression NGF
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Douleur Inflammation

Blocage TrkA

Nocicepteurs Mastocytes
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Sensibilisation neuronale Périphérique
Inflammation neurogène et Réflexe d’axone

HYPERALGESIE II

1. Conduction dromique et antidromique 
des potentiels d’action 

2. + Dégranulation mastocytes

1. Prolifération kératinocytes ☞ ↑  NGF
2. Vasodilatation / SP  CGRP
3. Dégranulation des mastocytes ☞ Histamine ☞

Vasodilatation
4. ↑ Perméabilité vasculaire
5. Contraction fibres musculaires lisses  viscères et 

vaisseaux sanguins

37

Sensibilisation neuronale
Périphérique
Réflexe d’axone£

HYPERALGESIE II
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Sensibilisation neuronale centrale
Ouverture des canaux NMDA

X

KETAMINE

X

X

Kétamine use dependence et antihyperalgésie
o Etat chronique
o Douleur forte et répétée

39

NMDA
Acteur majeur de la plasticité neuronale et de la mémorisation de la douleur
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Sensibilisation neuronale centrale
Remaniements des couches de Rexed Sensibilisation gliale
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Rupture d’équilibre 
systèmes inhibiteurs

et facilitateurs…
fonction de la maladie 
douloureuse mais aussi 

de l’individu

42
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++

++

_
_

_

Douleurs 
neuropathiques

Douleurs 
cancéreuses

Douleurs
Chroniques

Fibromyalgie
Colon irritable

DPO

Arthrose

Douleurs 
cancéreuses

Renforcer ou 
Corriger 

les influences 
inhibitrices

Atténuer les 
influences 

excitatrices

Anti nociception                         ….             Anti Hypersensibilisation

X

X

ANTI 
HYPERALGESIE

43

DOULEURS  AIGUES   CHRONIQUES
DEFINITIONS

44
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Activation brève des nocicepteurs

☞

Douleurs aigues nociceptives
Atteinte tissulaire brutale
Utile et protectrice
Modèle linéaire

45

+++

1 EXCES DE 
NOCICEPTION 

Activation soutenue 
des nocicepteurs

Dérèglement

☞ Douleurs 
inflammatoires

46
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Douleurs aigues ou chroniques:
1 Douleurs inflammatoires

47

☞ Douleurs 
neuropathiques

2  LESIONS DU 
SYSTÈME SENSORIEL

Sur les voies tactiles 
et nociceptives

Dérèglement

Fibres tactiles

48



17/01/2021

25

Douleurs aigues ou chroniques:
2 Douleurs neuropathiques
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+++

☞ Douleurs 
centrales

nociplastiques

3 PERTURBATION DU 
TRAITEMENT DE LA 

DOULEUR PAR LE SNC
Sans lésion identifiée

Sensibilisation centrale 
ou 

Perte des contrôles descendants 
-

-

HYPERALGESIE
ALLODYNIE

Dérèglement

50
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Douleurs chroniques:
3 Douleurs fonctionnelles

51

Douleurs chroniques:
4 Douleurs mixtes – Douleurs fonctionnelles

Feline orofacial pain syndrome

Burmese Shortair
Névralgie du trijumeau

52
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Douleurs chroniques:
4 Douleurs mixtes
Hyperesthésie féline

Conflicting behaviours + Neuropathic Pain + 
Epileptic activity + Hypersensitivity dermatitis

53

18,3% population opérée
50% de DN
66% sur les membres 

4 Douleurs mixtes: Douleurs chroniques post-opératoires 

54
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RESEARCH ARTICLE Open Access

Long-term functional outcome after surgical
repair of cranial cruciate ligament disease in dogs
Sari H Mölsä*, Heli K Hyytiäinen, Anna K Hielm-Björkman and Outi M Laitinen-Vapaavuori

Abstract

Background: Cranial cruciate ligament (CCL) rupture is a very common cause of pelvic limb lameness in dogs. Few
studies, using objective and validated outcome evaluation methods, have been published to evaluate long-term
(>1 year) outcome after CCL repair. A group of 47 dogs with CCL rupture treated with intracapsular, extracapsular,
and osteotomy techniques, and 21 healthy control dogs were enrolled in this study. To evaluate long-term surgical
outcome, at a minimum of 1.5 years after unilateral CCL surgery, force plate, orthopedic, radiographic, and
physiotherapeutic examinations, including evaluation of active range of motion (AROM), symmetry of thrust from
the ground, symmetry of muscle mass, and static weight bearing (SWB) of pelvic limbs, and goniometry of the stifle
and tarsal joints, were done.

Results: At a mean of 2.8 ± 0.9 years after surgery, no significant differences were found in average ground reaction
forces or SWB between the surgically treated and control dog limbs, when dogs with no other orthopedic findings
were included (n = 21). However, in surgically treated limbs, approximately 30% of the dogs had decreased static or
dynamic weight bearing when symmetry of weight bearing was evaluated, 40-50% of dogs showed limitations of
AROM in sitting position, and two-thirds of dogs had weakness in thrust from the ground. The stifle joint extension
angles were lower (P <0.001) and flexion angles higher (P <0.001) in surgically treated than in contralateral joints,
when dogs with no contralateral stifle problems were included (n = 33). In dogs treated using the intracapsular
technique, the distribution percentage per limb of peak vertical force (DPVF) in surgically treated limbs
was significantly lower than in dogs treated with osteotomy techniques (P =0.044).

Conclusions: The average long-term dynamic and static weight bearing of the surgically treated limbs returned to
the level of healthy limbs. However, extension and flexion angles of the surgically treated stifles remained inferior to
healthy joints, and impairment of AROM and weakness in thrust from the ground in the surgically treated limbs
were frequently present. Ground reaction forces may be inadequate as a sole method for assessing functional
outcome after cranial cruciate ligament repair.

Keywords: Cranial cruciate ligament, Surgical outcome, Force plate analysis, Goniometry, Long-term, Dog

Background
Cranial cruciate ligament (CCL) rupture is a common
cause of canine pelvic limb lameness and stifle joint osteo-
arthritis. Surgical treatment is advocated to stabilize the
stifle joint, alleviate pain, treat any concurrent meniscal
pathology, and decelerate the development of osteoarth-
ritis [1]. Numerous surgical techniques have been
developed and can be broadly classified as intracapsular
ligament replacements, extracapsular suture techniques
and neutralizing dynamic osteotomy techniques [2].

The search for the most beneficial surgical technique is
ongoing.
The surgical outcome after CCL surgery has often

been evaluated through clinical examination, radiography,
and owner assessment. Force plate analysis has been the
gold standard for objective evaluation of dynamic weight
bearing, and it has also been used to evaluate outcome of
CCL repair [3-12]. All studies report significant improve-
ment of dynamic weight bearing after surgery, but the re-
sults are more variable when return to the level of healthy
limbs is considered. In clinical patients, some studies have
reported return of dynamic weight bearing to the level
of healthy limbs after extracapsular repair [5] and tibial

* Correspondence: sari.molsa@helsinki.fi
Department of Equine and Small Animal Medicine, Faculty of Veterinary
Medicine, University of Helsinki, Helsinki, Finland

© 2014 Mölsä et al.; licensee BioMed Central Ltd. This is an Open Access article distributed under the terms of the Creative
Commons Attribution License (http://creativecommons.org/licenses/by/4.0), which permits unrestricted use, distribution, and
reproduction in any medium, provided the original work is properly credited. The Creative Commons Public Domain
Dedication waiver (http://creativecommons.org/publicdomain/zero/1.0/) applies to the data made available in this article,
unless otherwise stated.

Mölsä et al. BMC Veterinary Research 2014, 10:266
http://www.biomedcentral.com/1746-6148/10/266

2014: 30% DCPO

2020: 41% DCPO
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o Vulnérabilité
o Trajectoire douloureuse élevée en post-op immédiat
o Durée prolongée de douleur intense
o Caractéristiques de DN

56
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4 Douleurs mixtes: Douleurs cancéreuses

57

Douleur chronique: ≥ 3-6 mois ?
Mécanismes physiopathologiques différents
Hypersensibilisation et Vulnérabilité

Douleur persistante ou récurrente
☞ Détérioration fonctionnelle 
☞ Perturbations émotionnelles 
☞Altérant significativement et progressivement

o le comportement
o la qualité de vie de l’animal

☞ Répondant insuffisamment aux traitements

Plan clinique:
o Hyperalgésie
o Allodynie
o Co-morbidités accrues: 

Anxiété, états dépressifs, dysommnies, altération relations sociales…

58
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Pain changes the brain

Neuroplasticité
o Qualité de ce qui est plastique, susceptible de se déformer sous l’action d’une force 

extérieure et de conserver  sa nouvelle forme
o Capacité des neurones à se modifier et se remodeler

Connexions interneuronales NGF - NMDA

59

Sensation 
douloureuse

Intensité 
du stimulus

N

S2

S1

Stimulus nociceptif
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HYPERALGESIE

Stimulus nociceptif

Sensation 
douloureuse

Intensité 
du stimulus

N

S2

S1

61

S3

S0

NN

ALLODYNIE

Stimulus non  nociceptif

Sensation 
douloureuse

Intensité 
du stimulus

62
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Sensation 
douloureuse

Intensité 
du stimulus

S3

S0

NN

ALLODYNIE

Stimulus non  nociceptif

HYPERALGESIES2
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Stimulus non  nociceptif

HYPERALGESIE    
ALLODYNIE

Neuroplasticité +++ 

64
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ANTI
HYPER-ALGESIE

ALLOSTASIE
Mémoire de la douleur

Equilibre biologique dynamique nouveau
propre à chaque individu douloureux

65

NOCICEPTIVE   INFLAMMATOIRE    NEUROPATHIQUE      CENTRALE

T0

Lésions
Tissu somatique

ou viscéral

Excès de 
nociception

Douleur 
aigue

Douleurs chroniques

Dysfonctionnement 
Système 

somato-sensoriel

Dérégulation 
neuronale 
persistante

AINS
Opioids

AINS
Opioids

Anti-épileptiques
AD3C

Anti-NMDA

PROTOCOLISATION   ………………………….  INDIVIDUALISATION

TRAITEMENT SELON APPROCHE MECANISTIQUE
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OMS 06/2019:
11ème révision de la classification internationale des maladies

67

o Pain and nociception are different phenomena
o Pain cannot be inferred solely from activity in sensory neurons.

NOCICEPTION  - DOULEUR

68
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NOCICEPTION Sherington 1906.   = SENSATION
nocere nuire   captere recevoir

stimulations de haute intensité « susceptibles de remettre en 
cause l’intégrité physique de l’organisme

Transduction + Propagation

69

NOCICEPTION

Sensation
Aspects

spatio-temporels

Affect immédiat
Aspect désagréable 
Motivation à agir

Réflexes nociceptifs
Moteurs: retrait

SNA: syst sympathique

Réponses Réflexes  
+ Comportementales
☞ Supprimer la cause 
☞ Limiter les

conséquences

↑ Morbidité ↑ Mortalité

70
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NOCICEPTION
= SENSATION

Mécanismes connus
Mesurable objectivement

Tail flick

71

DOULEUR
dolor le mal

= PERCEPTION
Modulation et intégration 

de la nociception

ME

CortexTC

Endorphines
Nor-adrénaline
Sérotonine

72
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DOULEUR
dolor le mal

= PERCEPTION
Modulation et intégration

de la nociception

ME

Cortex

CCA

S1S2

Insula

Thalamus
Latéral : 
discrimination
Médian : 
émotion 

Intégrations 
supra-spinales 
corticales 
(via les 
projections
somesthésiques)
et
limbiques 
(via les émotions)
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Réseau des 
Emotions

Réseau de 
la Douleur

Structures cérébrales communes 
Partage des mêmes NT et Voies de communications 
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DOULEUR dolor le mal
= PERCEPTION

Perception fluctuante émotionnelle et cognitive
universelle mais ressenti individuel

Sans corrélation linéaire avec la nociception

Evaluable
subjectivement

ME

Cortex

75

L’ANIMAL  DOULOUREUX  CONSTRUIT  SA  PROPRE  DOULEUR
en fn d’un vécu et d’un contexte environnemental émotionnel et cognitif 

Contexte préexistant de douleur
Expériences

Vécu douloureux

Contexte environnemental
Situation - Attentes

Emotions

Polymorphisme génétique

Epigénétique

76
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L’ANIMAL  DOULOUREUX  CONSTRUIT  SA  PROPRE  DOULEUR
en fn d’un vécu et d’un contexte environnemental émotionnel et cognitif 

POLYMORPHISME  GENETIQUE ET DOULEUR

☟

☟

ArthroseDPO

Erythromélalgie I 
familiale

Syndrome de douleur 
paroxystique extrême

Insuffisance congénitale à 
la douleur et automutilation

NAV1.7
NGF
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L’ANIMAL  DOULOUREUX  CONSTRUIT  SA  PROPRE  DOULEUR
en fn d’un vécu et d’un contexte environnemental émotionnel et cognitif 

POLYMORPHISME  GENETIQUE ET DOULEUR

Variabilité interindividuelle de la sensibilité à la douleur
Rhumatologie: 60% variabilité de la douleur attribuable à des facteurs héréditaires 

78
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L’ANIMAL  DOULOUREUX  CONSTRUIT  SA  PROPRE  DOULEUR
en fn d’un vécu et d’un contexte environnemental émotionnel et cognitif 

POLYMORPHISME  GENETIQUE ET DOULEUR

Polymorphisme cytochromes P450 dans le métabolisme des médicaments

Variabilité inter-individuelle de l’efficacité des antinociceptifs
50% de la variabilité de la réponse aux antidépresseurs est fonction de facteurs génétiques

79

L’ANIMAL  DOULOUREUX  CONSTRUIT  SA  PROPRE  DOULEUR
en fn d’un vécu et d’un contexte environnemental émotionnel et cognitif 

Contexte préexistant de douleur
Expériences

Vécu douloureux

Polymorphisme génétique

Epigénétique

80
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L’ANIMAL  DOULOUREUX  CONSTRUIT  SA  PROPRE  DOULEUR
en fn d’un vécu et d’un contexte environnemental émotionnel et cognitif 

Contexte environnemental
Situation - Attentes

Emotions

Polymorphisme génétique

Epigénétique
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L’ANIMAL  DOULOUREUX  CONSTRUIT  SA  PROPRE  DOULEUR
en fn d’un vécu et d’un contexte environnemental émotionnel et cognitif 

Polymorphisme génétique

Epigénétique

Emotions et Cognition  
jouent des rôles essentiels 

dans le BEA et  dans la 
douleur (Modulation)

…
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Une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable associée à, ou 
ressemblant à celle associée à, des lésions tissulaires réelles ou potentielles. 
(ou décrite)
1. La douleur est toujours une expérience personnelle qui est influencée à des 

degrés divers par des facteurs biologiques, psychologiques et sociaux.
2. La douleur et la nociception sont des phénomènes différents. La douleur ne 

peut être déduite uniquement de l'activité des neurones sensoriels.
3. Grâce à leurs expériences de vie, les individus apprennent le concept de la 

douleur.
4. Le rapport d'une personne sur une expérience de douleur doit être respecté.
5. Bien que la douleur joue généralement un rôle d'adaptation, elle peut avoir 

des effets néfastes sur la fonction et le bien-être social et psychologique.
6. L’expression verbale est seulement l’un des nombreux moyens d’exprimer la 

douleur, l’incapacité de communiquer verbalement ne devant nier la 
possibilité qu’un humain ou un non-humain (animal) puisse ressentir de la 
douleur. 
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GRANDS  PRINCIPES DE LA PRISE EN CHARGE
DE  LA  DOULEUR

EPU  ANALGESIE

85

30  Le Point Vétérinaire / Novembre 2011 / N° 320

DOSSIER
Pourquoi et comment 

évaluer la douleur 
en urgence ?

FIGURE 2

Conséquences de la douleur

Corticosurrénale

Aldostérone
(minéralocorticoïdes)

Cortisol (glucocorticoïdes)

• Augmentation FR, diminution amplitude 
  respiratoire
• Augmentation FC, augmentation PA, 
  vasoconstriction, arythmies : hypoxie

• Rétention Na+ : hypertension artérielle
• Rétention d’eau : œdème
• Hypokaliémie : faiblesse musculaire

• Augmentation de la glycémie : retard de 
  cicatrisation
• Augmentation du catabolisme protéique : 
  amyotrophie
• Lipolyse
• Baisse de l’immunité : risque d’infections

1° Réponse immédiate2° Réponse prolongée 

3° Réponse retardée

Zone
glomérulée

Zone
réticulée

Sensibilisation centrale : 
douleur mémoire

CRF
+

ACTH
+

Influx nerveux

Neurones
hypothalamiques

Axone des neurones
hypothalamiques

Hypophyse
postérieure

Hypothalamus

Chiasma
optique

Hypophyse
Antérieure

Médullosurrénale

Moelle épinière

Neurofibres 
sympathiques 
préganglionnaires

Adrénaline, noradrénaline
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