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3eme partie - Sensibilisation centrale et périphérique du
Martina Egan Moog

Plusieurs médiateurs garantissent l'activation et la transmission d'un

signal d'alerte dans les tissus. On compte notamment les neurotransmetteurs

chimiques et les impulsions électriques. Le signal d'alerte s'amplifie

sur son chemin vers le cerveau.

Afin qu'un signal d'alerte soit relayé par

le système nerveux, l'extrémité périphérique

du récepteur d'un nocicepteur doit

être soumise à une activation adéquate

et une impulsion doit survenir. Une impulsion

se produit toujours lorsque la tension

négative régnant à la surface de la

membrane cellulaire (potentiel membra-

naire) est neutralisée. Pour cela, des

particules chargées positivement doivent

pénétrer les cellules par des canaux

spécifiques. En temps normal, ces canaux

sont fermés. Cependant, en cas de

stimulus intensif (par exemple: thermique),

ils s'ouvrent et laissent rentrer les

particules chargées positivement, tels une

écluse. Le potentiel membranaire est de

plus en plus neutralisé (dépolarisation) et

à partir d'un certain seuil (le seuil «Tout

ou rien», cf. graphique 1), une impulsion

électrique (potentiel d'action, cf. graphique

1) est envoyée au système nerveux

Graphique 1
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Graphique 1 : La loi du tout ou rien: la réaction à un stimulus est soit entièrement déclenchée, soit pas du

tout (source de l'image: Butler & Lorimer (2005). Schmerzen verstehen, page 29. Autorisation de
reproduction des éditions Springer Medizin Verlag Heidelberg.).

une augmentation supplémentaire de la

production d'impulsions à l'extrémité du

récepteur. Cliniquement, cela signifie

que le nombre de signaux d'alerte envoyés

vers le SNC est proportionnel au nombre

d'impulsions produites.

central (SNC). Si on interrompt le stimulus,

la série d'impulsions s'arrête et le

potentiel membranaire réapparaît, par

exemple lorsqu'on retire la main après

avoir touché un objet brûlant. Le signal

d'alerte (via les fibres A8) a provoqué une

réaction motrice ingénieuse, ayant permis

d'éviter un dommage tissulaire.

Les fibres C sont polymodales, c'est-à-dire

que l'extrémité des récepteurs réagit

aux stimuli thermiques, mécaniques ou

chimiques (déclenchés par des

neurotransmetteurs chimiques, les fameux

médiateurs inflammatoires). Cependant, les

fibres C transmettent leurs impulsions

relativement lentement au SNC. Elles ne

sont donc pas le moyen idéal pour éviter

rapidement un danger. En revanche, les

fibres C possèdent la particularité de pouvoir

libérer elles-mêmes des neurotransmetteurs

«neurogènes». Cela engendre

Du noyau cellulaire au système
nerveux central
Les impulsions atteignent tout d'abord le

noyau de la cellule. Une première réaction

s'y produit face à la situation menaçant

le corps. C'est en quelque sorte le

premier endroit du système nerveux
auquel on pense. Pour le noyau de la cellule,

le signal signifie à peu près: attention,

sérieux problèmes au niveau tissulaire!

Maintenant, il faut que cette information

parvienne au cerveau le plus clairement

possible. Ainsi, le noyau cellulaire a

sauvegardé des «programmes d'urgence»

dans ses gènes permettant d'améliorer la

capacité d'explication et d'information du

premier neurone. Ensuite, la production

protéinique de la cellule est vite adaptée

en conséquence: les récepteurs sont

accrus, synthétisés et envoyés à l'intérieur

du nerf vers l'extrémité du récepteur

(réception du signal) et vers l'extrémité

de la synapse (transmission du signal).

Cette adaptation fonctionnelle du

premier neurone en cas de dommage tissulaire

est désignée sous l'expression de

«sensibilisation périphérique». Elle

provoque une hyperalgésie primaire.

Parallèlement, les médiateurs inflammatoires

assurent un élargissement des

vaisseaux sanguins, une défection du

plasma sanguin et de la lymphe dans le

tissu. Cliniquement, on peut le constater
à l'aide des quatre signes d'inflammation

classiques: gonflement, chaleur, rougeur,

douleur.

Surmonter la fente synaptique
La dépolarisation du premier neurone

dans l'acheminement de la douleur

provoque une transmission des impulsions

jusqu'à l'extrémité de la synapse. C'est

ici, au niveau de la fente synaptique, que
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se termine le premier neurone. Comment

se produit alors la transmission des

messages de dommages au-delà la fente

synaptique? Ici aussi, ce sont des

messagers chimiques qui transmettent le

message (les fameux neurotransmetteurs,

tels le glutamate, également connu

sous le nom d'exhausteur de goût). Ils

sont déversés sur l'extrémité de la

synapse via l'impulsion électrique entrante,

traversent la fente et se lient avec les

quais correspondants, de l'autre côté de

la fente synaptique (sur le principe de la

clé et de la serrure). Ce processus est suivi

d'une dépolarisation du deuxième

neurone. En quelques minutes, les stimuli

nociceptifs du premier neurone

provoquent ainsi une «sensibilisation centrale»

puis une hyperalgésie secondaire.

l£lotions importantes

Au cours du cheminement de la douleur,

le signal d'alerte s'amplifie continuellement

à l'aide de ce mécanisme. Parallèlement,

le phénomène central de convergence

implique des régions du corps de plus

en plus vastes pour protéger et marquer
la zone concernée (par ex, on commence

à boiter). L'objectif final de toutes ces

modifications est de faire parvenir le

signal clairement au cerveau. Toutes les

autres informations sensorielles

(momentanément sans importance) sont

momentanément inhibées. Normalement,

toutes ces modifications psychologiques

sont réversibles avec le processus de

guérison en cours (plasticité neuronale).

Hyperalgésie primaire: réponse accrue aux stimuli nociceptifs due à un seuil de

stimulus des nocicepteurs abaissé.

Hyperalgésie secondaire: sensibilité excessive aux stimuli mécaniques (allodynie)

et élargissement de la zone douloureuse au-delà de la zone véritablement touchée

par le dommage tissulaire (appelée projection de la douleur).

Médiateur inflammatoire: messager chimique qui est soit libéré, soit produit par le

tissu blessé ou transporté vers ce dernier.
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Cet article fait partie d'une série consacrée au thème

de la douleur que nous publions dans fisio active au

cours de l'année 2007. Le prochain numéro abordera

la modulation du signal de la douleur: les quatre états

de constitution de la corne postérieure.

Par plasticité neuronale, on entend la capacité de toutes les cellules nerveuses

(plasticité synaptique) ou de toutes les aires cérébrales (plasticité corticale) à modifier

leurs capacités de réponse en fonction des besoins.

Convergence: signifie généralement rapprochement. Dans de multiples domaines,

ce mot aune signification particulière. Pour la perception sensorielle, il s'agit de

transporter les informations provenant de diverses régions du corps, divers tissus corporels

et types de fibre vers le neurone identique juste au-dessus (par ex: les douleurs

dans l'épaule gauche en cas d'infarctus du myocarde).
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