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• La douleur est une expérience sensorielle et 
émotionnelle désagréable résultant d’une lésion 
tissulaire présente ou potentielle 

• Toujours subjective 

• En lien avec nos expériences antérieures et notre 
perception de la situation 

From International Association for the Study of  Pain ( IASP) – Pain 1979; 6:249 



Les soins intensifs  

• Presque tous les malades ressentent de la douleur – source 
de stress 

• 44% des patients décrivent des douleurs sévères… seulement 45% 
reçoivent des opiacés…   

 

• Tous ne peuvent l’exprimer  

• Ventilation mécanique 

• Altération de conscience 

• Sédation – paralysie 

 

Mais incapacité d’expression ne signifie pas absence de douleur !!! 



• 150 patients ventilés plus de 48h 

• 82% présentent des douleur et inconfort lié au tube 
endotrachéal 

• 77% présentent des douleurs modérées à sévères 

• Seul souvenir de l’USI chez 82% des opérés de chirurgie 
cardiaque  

• 38% à 6 mois 

Crit Care Med. 2002 Apr;30(4):746-52. 



Health-related quality of life and 
posttraumatic stress disorder in survivors of 
the acute respiratory distress syndrome.  

• Follow up médian: 4ans 

• 80 ARDS vs control  

• 38% de douleurs chroniques par rapport au control 

• 27% de sd post-traumatiques 

• 21% de diminution de la qualité de vie malgré 
l’absence de limitations fonctionnelles 

Crit Care Med. 1998 Apr;26(4):651-9. 



• Perturbation sommeil 

• Interférence avec les traitements 

• Cathéters arrachés, agitation,… 

• Asynchronie avec le ventilateur 

• Majoration durée de ventilation 



Juste un problème psychologique? 

• Augmente les catécholamines circulantes 

• Vasoconstriction 

• Diminue la perfusion tissulaire et l’oxygénation tissulaire 

• Hypermétabolisme  et catabolisme 

• Fonte musculaire, hyperglycémie 

 

• Diminution de la cicatrisation 

• Diminution réponse immune 

• Augmentation des douleurs neuropathiques 

 



 

Juste un problème psychologique? 



Encore quelqu’un 
de réveillé?? 









Et on fait quoi? 



Contrôle médullaire: théorie 
de la porte 



Système inhibiteur descendant 

OFF 





Aspirine et AINS 



• Inhibition cox 2 ( effets désirables) 

• Antalgique si rôle majeur de l’inflammation  (action locale) 

• Antipyrétique ( action hypothalamique) 

• Inhibition COX1 (effets indésirables) 

• Gastralgies – ulcères – perforation gastrique 

• Complications hématologiques: antiagrégants  

• Néphropathie (rôle vasodilatateur des PG) 

• Majoration de la pression artérielle 

• Rash cutanée jusqu’au syndrome de  Lyell – Stevens Johnson 

 

Aspirine et AINS 



Souvent sous employés aux soins 
intensifs par rapport aux urgences  
 
NNT ( number need to treat) pour 
diminuer la douleur d’un patient de 50% 

Naproxène: 3,1 (2,2-5,2) 
Ibuprofène: 3,3 (2,8-4) 
Paracétamol: 5,6 (3,9-9,5) 

 
 
 
 
 

Ratio Cox 2/Cox 1  
< 1 = surtout Cox 2 
> 1 = surtout Cox 1 
 
Kétorolac = 0,53 
Naproxène = 0,6 
Diclofénac = 0,7 
Ibuprofen = 15 



Anti cox 2 selectifs 

Drug Ther. Bull. 2005 Jan;43(1):1-6. 

Septembre 2004: retrait rofecoxib (Vioxx) – Etude Approve ( Risque récidive polypes 
coliques et rofecoxib) 

• Risque accrue d’évènements cardiovasculaire ( IDM) 
 
Décembre 2004: Etude APC ( polypes coliques aussi) – ADAPT ( Célécoxib et alzeihmer) 

• Risque accrue d’accidents cardiovasculaires 
 
Décembre 2004: Rapport de cas de problèmes cardiovasculaires post CABG et de 
réactions cutanées graves  
 
Février 2005: European Medicines Agency (EMEA) – mesures restrictives sur les anti-Cox2 
 
Avril 2005: Food and Drugs Agency et EMEA – retrait valdécoxib 
 
 
 
 
« il n’existe que peu, voire même aucune situation dans laquelle un AINS COX-2 sélectif 
soit préférable à un AINS classique » 



Paracétamol 

• Effet inhibiteur plus marqué sur COX 
centrales (COX 3?): NON anti-inflammatoire 

• Effet activateur via les voies 
sérotoninergiques bulbospinales «  voie 
descendante » 

 

• Absorption entre 15 et 30min 

• Elimination :90 % de la dose ingérée est 
éliminée par le rein en 24 heures 

• T/2: 2 heures 



Surdosage involontaire: 1ere cause de faillite hépatique aux USA  

• vente libre  

• Les combinaisons 

Atteinte plus sévère car souvent plus longues durées de prise 

Paracétamol 





Les anesthésiques locaux: rappel physiologique sur la conduction 
nerveuse 



Mécanisme d’action des 
anesthésiques 

X X 



• Bloc les canaux sodiques des fibres nerveuses 

• Vitesse d’action lié au degré de lipo-solubilité de la molécule 

• Parfois combiné à d’autres molécules (ex: adrénaline réduit la résorption sanguine) 

 

EMLA= mélange lidocaine – prilocaine ( efficacité max à 2h (min 1h) – inefficace après 3-4h) 

Mécanisme d’action des 
anesthésiques 



• Centrale:  

• Faible dose: somnolence, tête vide ,tremblement, nausées, 
céphalées 

• Haute dose: agitation psychomotrice, convulsions, coma 

• Cardiaque:  

• Faible dose: antiarrythmiques 

• Haute dose: bloc conduction – inotrope négatif 

• Respiratoire: arrêt respiratoire 

• Allergie  

Mécanisme d’action des anesthésiques 



Le meopa  

Mélange oxygène (50%) – protoxyde d’azote (50%) 

 

Anxiolytique et analgésique 

 

Mode d’action: libération d’opoïdes endogènes ( 

périaqueducale) qui activent la voie inhibitrice 

descendante 

 

Effet dose dépendant  (20% = +/- 15mg de morphine SC) 

 

Tolérance rapide – effet maximum à 20-30 min 

 

 

 

 



Toxicité du protoxyde d’azote 

• Dépression myocardique faible 

• Hypoxémie légère ( effet second gaz) 

• Augmentation débit sanguin cérébral  et de la pression 
intracrânienne 

• Nausées – vomissements 

• Modification sensorielle 

Attention diffuse facilement dans les cavités  

• acouphènes –perforation tympanique – pneumothorax 

Administration prolongée – usage répété:  

• Toxicité hématologique (carence en B12): 
agranulocytose - leucopénie  

• Neuropathie périphérique – ataxie 

• Anxiété – cauchemar – hallucination 

• Majoration des fausses couches – Réduction de fertilité 

 





• Paracétamol 

• AINS 

• Tramadol 

• Fixation chirurgicale +/- 
anesthésie locorégionale 

• Anesthésique locaux 



Le Tramadol 

• Mode d’action: 

• Affinité pour le récepteur μ ( 6000 fois 
plus faible que la morphine) 

• Inhibe la recapture de la sérotonine et 
de la noradrénaline => activation 

 
Deux des neurotransmetteurs des 
voies inhibitrices descendantes 



Pharmacocinétique 

• Absorption oral rapide et complète 

• Efficace en 1 heure – effet maximum à 2 – 3 heures – durée environ 6 heures 

• Métabolisée au niveau hépatique – élimination rénale 

 

Effets secondaires 

• Nausées (24-40%) – vomissements ( 9-17%) 

• Constipation ( 24-46%) 

• Vertiges  (25-30%) - somnolence ( 16-25%) – céphalées ( 18-32%) – asthénie 
(6-12%) 

 

• Très faible incidence de la dépression respiratoire  

• Lié surdosage – effet naloxone sur cette composante 

Le tramadol 



En aigu 
 
« action rapide et 
Intense » 

Opiacés 
Kétamine 



Opiacés 

• Inhibe la libération de 
médiateurs 
inflammatoires 

• Bloc la partie terminal 
des fibres C au niveau 
moelle 

• Bloc la voie ascendante  
sur le deuxième 
neurone 

• Active des récepteurs 
de la voie inhibitrice 
descendante 

 



Opiacés endogènes et récepteurs 

Endorphines se fixent aux récepteurs 
opioïdes μ  

• Analgésie 

• Dépression respiratoire 

• Dépendance 

• Myosis 

• Euphorie 

Enképhalines se fixent aux récepteurs 
opioïdes δ   

• Analgésie  

• Dépendance 

Dynorphine se fixe aux récepteurs 
opioïdes κ  

• Sédation  

• Analgésie 

 



La morphine et ses dérivés 



La morphine et ses dérivés 

Effets secondaires 

• SNC: Sédation ou agitation / dysphorie  

• Dépression respiratoire – rigidité thoracique – abolition toux 

• Cardiovasculaire: bradycardie – vasodilatation  

• Digestif: nausée / vomissement – gastroparésie – constipation 

• Urinaire: rétention urinaire 

 

Antagoniste = Naloxone 

• Action maximale en 2 min  -  Durée d’action courte 20-45 min  

•  Dose initiale: 0,04mg=1ml/3min jusqu’à FR≥ 14 
 

 



La kétamine 

• Agent anesthésique dissociatif 

• Dissocié de l’environnement >< coma aréactif 

• Manifestation psychodysphorique ( trouble cognitif jusqu’à la psychose schyzophrénique)  

• Action rapide et courte 

• Mode d’action: 

• Interaction avec les récepteurs opiacés μ, δ, κ 

• Interaction avec les récepteurs cholinergiques 

• Interaction avec les récepteurs monoaminergiques  

• Interaction avec les récepteurs purinergiques (adénosine)  

• Interaction avec les récepteurs NMDA (n-methyl-d-aspartate) 

 

• Rôle dans la prise en charge aigu: mixte déconnexion et analgésie 

• Rôle dans la prise en charge hyperalgésie ( douleur chronique) – tolérance aigu 

Partie terminal des fibres C 

Active la voie descendante 



Evaluation de la douleur 

 

Analgésie multimodale 

• Non médicamenteuse 

• Paracétamol – AINS 

• Morphinique ( bolus – PCA – infusion continu) 

• Analgésie locorégionale 

 

• Situation particulières 

• Les douleurs rapportées 

• Le toxicomane 

• Le douloureux chronique 

• Douleur neuropathique 



Explication en préopératoire si 
possible 

Seuil classique > 3 

Toutes les 4heures en phase aigu et si 
doute 

 

Evaluation de la douleur - patient communicant: 
Echelle Visuelle Analogique 



3: pas de douleur – 12: douleur maximale 

Patient non communicant: plusieurs échelles possibles 



Un cas particulier: Le toxicomane aux soins intensifs  

• Toxicomanie = dépendance 

• Psychique: système de récompense ( dopamine) 

• Physique: syndrome de sevrage 

• Toxicomanie = Accoutumance 

• Majoration constante des doses 

• Toxicomanie = multiples produits 

• Héroïne = opiacé 

• Cocaïnes – crack = hypersensibilité sympathique 

• Stimulant – hallucinogènes = sympathicomimétique 

 



Sevrage dés 4 à 6h pour l’héroïne – 24-36h pour la méthadone  

• hyperactivité noyaux gris centraux noradrénergique 

• Hyperactivité sympathique ( HTA tachycardie etc…) ET douleur – hyperalgie 

 

Tolérance => dose antalgique plus importante 

 

Médication si analgésie insuffisante 

• Kétamine: inhibe l’hyperactivité neuronale / diminue apparition tolérance 

• Agoniste  α2 ( clonidine): inhibition post synaptique  

Toxicomanie aux opiacés: Héroïne – méthadone 



La clonidine: catapressan 

• Agoniste α2 adrénergique 

• Système adrénergique = médiateur de 
l’orthosympathique 
• α1 = vasoconstriction  - mydriase – relaxation vésicale 

/ intestinale 

• α2 = SNC – OΣ 

• β1 = effet cardiaque: inotrope – chronotrope … 

• β2 = effet muscle lisse:  vasodilatation, 
bronchodilatation  

Pharmacologie: 

• Demi vie: 12-24h 

• Inhibition présynaptique sécrétion NA OΣ 
• Diminution pression artérielle ( via effet SNC) – 

bradycardie 

• Analgésie: via la voie descendante inhibitrice 

• Sédation: effet au niveau SNC 

 



• Anticiper la douleur ( soins douloureux – cathéters – drains, …) 

• Reconnaître la douleur 

• Quantifier la douleur 

• Fixer des objectifs 

• Trouver la cause – correction 

• Fixation de fracture – traction sur le tube 

• Analgésique adéquat et régulièrement 

• Réévaluer 

Douleurs aux soins intensifs 



Exemples… 

• Analgésie multimodale avant les soins 
( PDF – AINS - Morphine: 1h avant) 

 
• Déconnexion kétamine / MDZ 

 
• ALR peu évidente – risque infectieux 

• Analgésie multimodale  

• Morphinique installation rapide 

• Anesthésique locaux 



La morphine et ses dérivés – le bon choix 




