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La douleur est très souvent présente en  
odonto-stomatologie. C’est une entité 
biologique avec ses récepteurs propres, 
ses circuits d’intégration et surtout la régulation 
de sa transmission par les centres supérieurs. 
La connaissance de ces mécanismes va 
permettre de mieux la comprendre et d’en 
faciliter le traitement symptomatique.

The pain is very often present in odonto-
stomatology. It is a biological entity with 
its appropriate receptors, its circuits of 
integration and especially the regulation 
of its transmission by the superior centers. 
The knowledge of these mechanisms will 
make it possible to better understand it and 
facilitate the symptomatic tretment.

La douleur
The pain

AOS n° 281 – 2017

Nos métiers sont confrontés en permanence 
avec la douleur, qu’elle soit aiguë comme 
lors d’une pulpite, de fond comme liée à 

une contracture musculaire ou chronique, souvent 
constatée lors de nombreuses pathologies occlusales.
Une définition de la douleur a été donnée en 1979 par 
l’International Association for the Study of Pain : « La 
douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle 
désagréable, liée à une lésion tissulaire réelle ou poten-
tielle, ou décrite en termes d’une telle lésion ».
Dès 1911, Head différenciait deux types de douleurs :
❱❱ la douleur épicritique, de tonalité nette et précise ;
❱❱ la douleur protopathique, mal définie, et de locali-

sation plus floue.
La compréhension des mécanismes d’intégration 
neurophysiologiques des différents types de douleur 
va permettre de comprendre leur origine afin d’adapter 
un traitement symptomatique et non plus d’appliquer 
des « recettes » mal comprises, donc inefficaces.
Il existe de plus certains effets d’origine purement 
psychiques comme l’effet placebo qui ne peuvent se 
comprendre que par l’étude des mécanismes de régu-
lation de la douleur, ainsi que la « douleur-maladie » 

où la peur de l’apparition de la douleur génère en 
elle-même une douleur psychique.
Enfin, la douleur est un signal d’alerte de l’organisme 
de la présence d’un dysfonctionnement quelconque. 
L’insensibilité congénitale à la douleur, maladie géné-
tique avec un mode de transmission autosomique 
récessif ou dominant, expose à de nombreux dangers 
avec des risques de traumatismes passant inaperçus, 
surtout chez le nourrisson et le jeune enfant.

LA NOCICEPTION

La nociception est la perception douloureuse. Les 
récepteurs en sont les terminaisons libres, très arbo-
risées et les voies sont soit des fibres amyéliniques à 
conduction lente, de type C, soit des fibres à conduc-
tion plus rapide A∂. Les stimuli nociceptifs peuvent 
être thermiques (> 45 °C), mécaniques ou chimiques 
(pH acide, histamine…). Les récepteurs se trouvent 
pratiquement dans tout le corps : peau, os, muscles, 
organes internes, sauf dans le cerveau, à l’exception 
des méninges. Les voies de la conduction nociceptive 
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sont essentiellement les voies spinothalamiques et les 
voies extralemniscales.

Les stimuli nociceptifs
Il existe un grand polymorphisme des stimuli dolo-
rigènes (Fig. 1). Mamo (1978) signale que le seul 
caractère vraiment commun à l’ensemble des stimu-
lations nociceptives serait la libération ou l’activation 
d’un intermédiaire chimique d’origine tissulaire, 
« ultime maillon entre la cause et l’effet ». Cet auteur 
en distingue plusieurs :
❱❱ l’histamine, prurigineuse à faible dose, peut déter-

miner des sensations douloureuses à des doses plus 
élevée. L’histamine joue un rôle essentiel dans le 
développement de l’oedème ;
❱❱ l’acétylcholine, qui n’est pas un agent dolorigène 

mais abaisse le seuil d’excitabilité des récepteurs. Une 
agression d’intensité sous-liminaire peut devenir active 
par son intervention ;
❱❱ la sérotonine, qui détermine des sensations dou-

loureuses à faible dose et semble impliquée dans la 
céphalée migraineuse ;
❱❱ le chlorure de potassium (K+), au rôle d’intermé-

diaire chimique contesté au niveau des récepteurs, 
mais très actif au niveau des sensations douloureuses 
musculaires ;
❱❱ la bradykinine, à l’origine d’une douleur intense 

14 secondes après son injection cutanée et dont l’effet 
dure plus d’une minute, provoquant une douleur 
comparable à celle d’un traumatisme sévère. La 
bradykinine stimule essentiellement les fibres sensi-
tives de petit calibre, myélinisées ou amyéliniques ;
❱❱ la substance P, ou substance P.P.S., polypeptide 

apparenté à la bradykinine, et à l’origine de douleurs 
violentes en injection sous-cutanée.

Mamo conclut qu’il n’existe pas de preuves absolues 
de la présence d’un intermédiaire chimique entre 
l’agression somatique et les récepteurs, mais qu’un tel 
processus est plus que probable au vu de la présence 
systématique de ces intermédiaires dans tous les pro-
cessus douloureux.

Les récepteurs de la douleur
Classiquement, les récepteurs de la douleur sont 
identifiés aux terminaisons libres (Fig. 2). L’agent 
d’excitation est directement en contact avec la fibre 
nerveuse, contrairement à ce qui se passe au niveau 
des autres récepteurs de la sensibilité où s’interpose 
une formation organisée entre le stimulus et l’extré-
mité de la fibre.
Mamo indique qu’un deuxième caractère différentiel 
est fourni par la très grande densité des terminaisons 
libres qui s’insinuent entre les cellules du derme et de 
l’épiderme (Fig. 3). On en compte environ 200 par cm2, 
formant des réseaux à mailles serrées, composées de 
ramifications issues de mêmes fibres et de fibres diffé-
rentes dont les territoires d’innervation se recouvrent. 
Ces terminaisons sont reliées soit à des fibres amyéli-
niques, soit à des fibres myélinisées de faible calibre. 

 Fig. 1 : Les stimuli douloureux. Une lésion tissulaire provoque la libération locale de 
prostaglandines et de substance P au niveau de multiples cibles qui libèrent à leur tour des 
substances excitatrices : histamine (qui participe à l’oedème), sérotonine, bradykinine. Ces 
apports biochimiques augmentent la sensibilité des fibres nociceptives (d’après Mamo, 1978).

 Fig. 2 : La terminaison nerveuse libre. Les terminaisons nerveuses 
libres sont les neurites (prolongement du corps cellulaire d’un 
neurone), des neurones sensoriels qui viennent innerver leur cible 
comme l’épiderme et ne se terminent pas par une structure histologique 
particulière comme les autres récepteurs : tact, chaleur, etc.

 Fig. 3 : Les terminaisons libres. Les récepteurs de la douleur 
forment des réseaux à mailles serrées qui s’insinuent entre les 
cellules de l’épithélium et les fibres du tissu conjonctif. Ce sont les 
seuls récepteurs trouvés dans des zones particulièrement algiques.
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La confirmation du rôle de ces terminaisons dans les 
processus douloureux réside dans le fait que des zones 
particulièrement sensibles à la douleur comme la pulpe 
dentaire ou la membrane tympanique sont uniquement 
pourvues de récepteurs à terminaison libre.
Il semblerait que les terminaisons libres ne soient pas 
uniquement des récepteurs de la douleur. Weddell 
(1961) par exemple, a montré que certaines zones 
innervées uniquement par des terminaisons libres 
étaient capables de percevoir l’ensemble des sensations 
connues. Lele et al (1959) ont montré que les récepteurs 
de la cornée étaient exclusivement des terminaisons 
libres, mais répondaient cependant à des stimulations 
mécaniques, thermiques ou douloureuses.
Mamo (1968) ajoute que les terminaisons libres reliées 
à des fibres de faible diamètre peuvent être considérées 
comme des récepteurs universels et que les récepteurs 
encapsulés sont d’autant plus spécialisés qu’ils appar-
tiennent à des fibres de calibre plus élevé.

Les voies de la douleur
Il existe différents types de fibres nerveuses dont les 
terminaisons libres forment les nocicepteurs. Toutes 
relient les organes périphériques à la moelle épinière, 
mais leur diamètre diffère grandement, de même que 
l’épaisseur de la gaine de myéline qui entoure la fibre 
nerveuse ou axone.
Deux types de fibres servent de supports aux décharges 
nociceptives :
❱❱ les fibres A delta, myélinisées, de faible calibre (3 à 

4 µm de diamètre), à conduction lente (2 à 6 m/s). Ces 
fibres assurent également la transmission de sensations 
d’origine mécanique ou thermique
❱❱ les fibres C, amyéliniques, de diamètre réduit (2 à 

0,5 µm), à conduction très lente (0,6 à 2 m/s), qui 
représentent 80 % des fibres afférentes, ce qui ne peut 
les limiter qu’à la transmission des influx douloureux. 
Gasser (au nom bien connu des odontologistes…), dès 
1929, leur attribuait un rôle dans la transmission des 
sensations thermiques et tactiles. Depuis, de nombreux 
auteurs ont reconnu le caractère plurisensitif des fibres 
de type C.
Les différentes vitesses de conduction des deux types de 
fibres nerveuses nociceptives (A-delta et C) expliquent 
la façon particulière dont on ressent la douleur lorsque 
l’on se blesse : d’abord une douleur aiguë, vive et pré-
cise qui fait place quelques secondes plus tard à une 
douleur plus diffuse et plus sourde. Ce délai provient 
de la vitesse de conduction différente des fibres A-delta 
et C qui fait que leur message n’atteint pas le cerveau 
exactement en même temps. Ce que l’on nomme la 
« douleur rapide » qui disparaît assez vite, vient de la 
transmission d’influx nerveux dans les fibres A-delta. 
La « douleur lente » plus persistante, est issue de la 

stimulation des fibres C non myélinisée. On estime 
que ces dernières comptent pour environ 80 % des 
fibres nociceptives.
Les fibres A delta et C pénètrent dans la corne de la 
moelle en position latérale par rapport aux fibres de 
diamètre plus élevé et, d’une manière très schématique, 
la douleur dite « rapide » emprunte un circuit direct 
monosynaptique, alors que la douleur dite « lente » un 
circuit indirect polysynaptique permettant dès ce stade 
une filtration des sensations douloureuses (Fig. 4), 
selon la conception de Pearson (1952).
Les voies ascendantes nociceptives empruntent 
plusieurs voies d’origine évolutive plus ou moins 
anciennes comme les voies paléo- et néospinothala-
miques afin de permettre la localisation et la connota-
tion émotive désagréable de la douleur par le cerveau. 
Ce sont des neurones dits « spécifiques », exclusi-
vement activés par des stimuli nociceptifs cutanés, 
mécaniques ou thermiques.
Mamo (1968) indique que les fibres conduisant les 
influx nociceptifs, après avoir fait relais dans les noyaux 
non-spécifiques du tronc cérébral, poursuivent leur 
route ascendante à travers les réseaux polysynaptiques 
de la formation réticulée, structure nerveuse du tronc 
cérébral qui intervient dans la régulation de grandes 
fonctions vitales (comme les cycles veille-sommeil), le 
contrôle d’activités motrices réflexes ou stéréotypées, 
comme la marche ou le tonus postural et dans des fonc-
tions cognitives telles que l’attention. Cet auteur indique 
en conclusion que « la sensation douloureuse embrasera 
ainsi la presque totalité des formations nerveuses, met-
tant en cause l’individu tout entier ». Une régulation des 
stimuli nociceptifs s’avère donc indispensable au bon 
fonctionnement du corps humain.

 Fig. 4 : La première synapse. Les voies de la douleur dite « rapide », transportée par des 
fibres de calibre moyen, sont monosynaptiques, donc non régulées. Les voies de la douleur 
dite « lente », avec des fibres de petit calibre, subissent de nombreuses synapses dès leur 
entrée dans la corne postérieure de la moelle, laissant penser à un système de « filtre » de 
l’information douloureuse dès ce stade, en raison de la présence d’interneurones dont on 
sait que la plupart sont inhibiteurs (d’après Pearson, 1952).
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RÉGULATION DE LA DOULEUR

Le cerveau ne constitue pas un récepteur passif de 
messages sensitifs, mais un véritable centre d’in-
terprétation permettant des corrections constantes. 
Les informations douloureuses ne doivent plus être 
comprises comme un signal d’alarme primitif, mais 
comme des informations régulées en permanence 
non seulement dans la moelle épinière, mais éga-
lement à différents niveaux dans le cerveau, faisant 
apparaître la notion de contrôle de la douleur par 
des voies descendantes. Le caractère éminemment 

subjectif de la douleur et les nombreux facteurs 
psychologiques pouvant l’affecter trouvent ainsi 
une explication neuronale. Les voies nerveuses qui 
partent des centres supérieurs générant ces états psy-
chologiques exercent leur influence sur des régions 
sous-corticales et sont donc forcément des voies des-
cendantes. Celles-ci ont une influence inhibitrice qui, 
selon son degré d’activation, va « fermer la porte » à 
différents degrés dans les centres de relais des voies 
nociceptives ascendantes.
Différentes théories ont été avancées pour expliquer ce 
système de contrôle par les centres supérieurs.

Théorie de Noordenbos (1959)
Cette théorie est basée sur les modalités d’agencement 
du faisceau spinothalamique, figuré comme un vaste 
filet tendu de la moelle aux structures supérieures et 
dont les mailles sont formées de plusieurs neurones 
courts qui convergent sur le neurone suivant au niveau 
des « noeuds » du filet. Un neurone faisant partie du 
filet est incapable d’activer à lui seul les neurones sui-
vants, plusieurs neurones sont nécessaires pour cela. 
Ce filet, en connexion avec les fibres C, comporte de 
nombreuses portes d’entrée et fonctionne comme un 
tout, en fonction du niveau de fond de l’ensemble des 
mailles. Une décharge nociceptive sera plus ou moins 
efficace suivant le niveau de fond. Le filet neuronal est 
soumis, à tous ses étages, à des processus d’inhibition 
qui résultent de l’action des fibres myélinisées sur les 
fibres amyéliniques (Fig. 5).

Théorie de Melzack et Wall
Cette théorie, proposée en 1965, est basée sur certaines 
caractéristiques électro-physiologiques des fibres qui 
pénètrent dans la corne postérieure, sur leur organi-
sation électro-fonctionnelle, sur leur agencement his-
tologique et sur l’existence d’un système de contre-ré-
action central. Ces auteurs indiquent qu’en dehors de 
toute stimulation cutanée, il existe une activité de fond 
permanente au niveau des petites fibres (A-delta et C) 
en raison de l’adaptation lente des récepteurs, d’une 
post-décharge prolongée et d’une activité parfois 
spontanée. En revanche, les fibres de gros diamètre 
sont soit actives, soit totalement silencieuses. Ces 
2 types de fibres pénètrent dans la corne postérieure 
de la moelle en entrent en connexion avec les cellules 
de la substance gélatineuse par des filets collatéraux. 
Les fibres de gros diamètre auront une influence soit 
excitatrice, soit inhibitrice sur les fibres de petit dia-
mètre, créant ainsi une porte permettant ou non aux 
stimuli de passer, donnant son nom à cette théorie : 
le « gate control », ou contrôle de la porte (Fig. 6).
C’est cette théorie qui est actuellement la plus « en 
vogue », tant sur le plan scientifique que sur le plan 

 Fig. 5 : Théorie de Noordenbos. Selon cette théorie, la corne postérieure de la moelle 
est constituée d’un vaste filet d’interneurones non myélinisés, sous la dépendance de fibres 
myélinisées régulant leur action. Un neurone ne peut être activé que par l’action combinée 
et simultanée de plusieurs autres neurones. (d’après Noordenbos, 1959)

 Fig. 6 : Théorie du Gate Control. Les fibres de gros diamètre G (a -bêta) et de petit 
diamètre P (A-delta, C) s’articulent avec le neurone central (T) en adressant des collatérales 
à la substance gélatineuse (SG) qui ouvre ou ferme la « porte », en relation avec les voies 
centrales et le système d’action (le muscle, dans le cas d’un mouvement réflexe). Le système 
de contrôle central se compose de fibres de gros diamètre qui acheminent très rapidement 
les informations vers les structures supérieures qui exercent à leur tour, par des voies 
descendantes, leur action sur le système de contrôle de seuil. L’inhibition de l’activité des 
petites fibres par l’activité des grosses fibres s’exerce donc à la fois directement à l’échelon 
de la corne postérieure, et indirectement par l’intermédiaire des structures centrales 
(d’après Melzack, Wall 1965).
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didactique, son mécanisme d’action étant facile à 
comprendre, même si elle ne résout pas tous les 
problèmes.

L’hypnose, l’effet « placebo »
Du latin « je plairai », le terme placebo vient des 
protocoles visant à tester de nouveaux médicaments. 
Lors de ces tests pharmacologiques, on compare 
toujours deux groupes de patients pour voir si le 
médicament est efficace : un premier groupe qui 
reçoit le médicament, et un autre groupe qui reçoit 
une pilule en tout point semblable, mais ne contenant 
pas la molécule active du médicament, mais donnant 
l’impression qu’il reçoit lui aussi un véritable médi-
cament. Il s’agit de ce que l’on peut qualifier d’une 
« auto-tromperie », car tout part de la conviction du 
patient que le traitement qui lui est administré sera 
efficace. Il en est de même pour l’hypnose, l’activité 
du cerveau déclenchant, par les voies descendantes, 
une inhibition des stimuli nociceptifs. La séquence 
d’activation de ces voies descendantes impliquerait 
des structures cérébrales comme le cortex préfrontal 
dorsolatéral (une région impliquée dans les prédic-
tions sur la base de croyances…) qui, par l’entremise 
de connexions synaptiques utilisant les endorphines, 
rejoint le cortex cingulaire antérieur qui, lui, active-
rait finalement la substance grise péri-acqueducale, 
puis les noyaux du raphé et d’autres noyaux du tronc 
cérébral. Des modulations complexes vont survenir à 
chacun de ces sites, en plus de celles qui se produiront 
dans la corne dorsale de la moelle épinière beaucoup 
plus bas. C’est un phénomène extrêmement complexe 
et encore mal compris.

LA « DOULEUR-MALADIE »

Les douleurs occlusales chroniques sont souvent à 
l’origine de la « douleur-maladie », selon l’excellente 
formule de Boucher et Pionchon (2006) : « Les dou-
leurs chroniques accompagnant souvent des maladies 
au long cours, connues et traitées, sont assez bien 
contrôlées par le traitement antalgique. En revanche, 
les douleurs dites chroniques rebelles constituent une 
véritable maladie en soi. À la distinction classique 
douleur aiguë/douleur chronique, on pourra donc 
préférer les notions de douleur symptôme et de douleur 
maladie. L’expérience douloureuse envahit toute la vie 
du sujet et perdure même au-delà de la disparition de 
la lésion initiale ».
Cette douleur n’a alors plus aucune fonction, ni aucun 
objectif biologique, elle n’a plus de rôle de protection 
ni de signal : elle est devenue « maladie ». Elle va condi-
tionner la vie de l’individu, entraîner des troubles de 

 Fig. 7 : La douleur vraie. Une douleur aiguë est liée à des entrées sensorielles nociceptives, 
entraînant des conséquences sociales passagères. Lorsque la douleur devient chronique, les 
facteurs psychosociaux prennent le pas sur les stimuli nociceptifs et la douleur devient 
« souffrance » (d’après Boucher et Pionchon, 2006).

 Fig. 8 : La douleur « maladie ». La douleur chronique finit par créer une douleur 
« maladie », autoentretenue par l’anticipation de la douleur qui crée en elle-même une 
situation douloureuse, au sens psychique du terme et amplifie la moindre stimulation 
dolorigène. Cette maladie peut se prolonger même lorsque la douleur initiale a disparu 
(d’après Boucher et Pionchon, 2006).

l’appétit, une perte du sommeil, envahir son univers 
affectif, retentir sur le vécu quotidien avec des réper-
cussions sociales, professionnelles et familiales. Elle va 
mobiliser la totalité des structures nerveuses et va deve-
nir la préoccupation dominante. Ce n’est plus un méca-
nisme physio-pathologique issu des récepteurs sensitifs 
(Fig. 7) mais une maladie d’origine centrale, venant du 
cerveau. La douleur en tant que telle peut s’atténuer ou 
disparaître avec le temps, mais la maladie créée par la 
douleur se poursuit et reste la préoccupation principale 
du sujet (Fig. 8). C’est très souvent le cas des pathologies 
occlusales chroniques, rendant les patients qui en sont 
atteints difficiles, sinon impossibles, à soigner et surtout 
à guérir. Le recours à un traitement psychologique est 
un préalable indispensable à un éventuel traitement 
local (s’il est alors encore nécessaire…).
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APPRÉCIATION DE LA DOULEUR

La difficulté pour un praticien est d’apprécier la dou-
leur d’un patient, surtout lorsqu’une origine occlusale 
est suspectée. Il doit en effet différencier ce qui est 
douleur réelle ou douleur psychogène afin d’appliquer 
un traitement symptomatique faisant éventuellement 
intervenir un psychologue ou même un psychiatre, 
ce qui n’est parfois pas évident à faire comprendre au 
patient concerné…
Il existe de nombreuses échelles d’évaluation de la 
douleur, surtout efficaces lorsque la douleur est aiguë. 
Par contre, lorsqu’elle est chronique, son appréciation 
devient difficile.
Boucher et Pionchon (2006) ont proposé un tableau 
permettant d’évaluer la douleur occlusale chronique, 
tableau mettant en évidence la nécessité d’un praticien 
« expérimenté » pour cette appréciation (Fig. 9). Un 
praticien débutant ne doit pas hésiter à référer un 
patient présentant des troubles chroniques issus de 
l’occlusion et installés depuis longtemps à un praticien 
plus expérimenté !
Lors de l’interrogatoire du patient, le praticien 
devra garder en mémoire l’excellente formule de 

D. Rosencweig (1994) : « Il est important de savoir quel 
évènement le patient met en relation avec l’apparition 
des troubles ».

CONCLUSION

La douleur, à laquelle est quotidiennement confronté le 
praticien, échappe à tout essai de codification physio-
logique et ne peut être emprisonnée dans un système 
neuronal bien défini. Mamo (1968) situe parfaitement 
bien ce problème : « Nous avons personnellement le 
sentiment… que la douleur n’existe pas en tant que sen-
sation physiologique et qu’elle fait tout entière partie de la 
pathologie. Son irruption dans le système nerveux consti-
tue un évènement franchement anormal qui utilise des 
circuits qui ne lui sont pas physiologiquement destinés. 
Cette mainmise sur le système nerveux par des impulsions 
aussi intenses que celles déclenchées par une stimulation 
nociceptive entraîne, à un degré plus ou moins important, 
des perturbations dans son fonctionnement normal, et 
ce sont ces perturbations qui seraient ressenties comme 
un état de souffrance somatique. ». 
On ne peut mieux conclure.

 Fig. 9 : Appréciation personnalisée de la douleur. L’évaluation d’une douleur chronique fait appel à de nombreux paramètres parmi 
lesquels le plus important semble être l’expérience du praticien… (d’après Boucher, Pionchon).



7Publication numérique	 https://doi.org/10.1051/aos/2017012 l AOS 2017 l © EDP Sciences

La douleur  Numéro spécial la douleur

[1]  Boucher Y, Pionchon P. Douleurs  
oro-faciales. CdP édit, Rueil Malmaison, 2006.

[2]  Lele P P, Weddell G. Sensory nerves of the 
cornea and cutaneous sensibility. Exp Neurol 
1959 ; 1 : 334-359.

[3]  Lund JP, Lavigne GJ, Dubner R, Sessle B. 
Douleurs oro-faciales. Quintessence édit, Paris, 2004.

[4]  Mamo H. La douleur. JB Baillière et fils édit, 
Paris, 1968.

[5]  Melzack R, Wall PD. Pain mechanism; 
a new theory. Science 1965 ; 150 : 971-979.

[6]  Noordenbos W. Pain. Elsevier Publ Co édit, 
Amsterdam, 1959.

[7]  Pearson AA. Role of the gelatinous 
substance of the spinal cord in the conduction 
of pain. Arch Neurol Psych 1952 ; 68 : 515-529.

[8]  Peschanski M. Biologie de la douleur. 
Le Rocher édit, Paris, 1986.

[9]  Weddell G. Receptors of somatic 
sensation. in Brain and behaviour. Brazier édit, 
Washington, 1961.

Bibliographie


