
 
 

   Paris le 25 Mars 2009, 
 
Information presse 
 
Mimer l’ hypersensibili té dou loureuse pou r mie ux la s oigner 
 
L’all odynie corres pond  à la percept ion  dou loureuse d’une stimulation qu i 
no rmaleme nt  ne l’es t pas. Particulièreme nt  invali dante, ce sym ptô me neurolog ique 
res tait jusqu 'ici mal c ompris e t de fait, diff icile à s oigner. Les  travaux de l’Unité 
Inserm diri gée par Radhou ane Dallel (Unité Inserm 929 « Neurob iolog ie de la dou leur 
trigéminale », Universi té d’Auvergne, CHU Clerm ont-F errand)  marquent  une avancée 
importante dans la c ompréhension  de ses méca nismes. E n révéla nt  les v oies 
neuronales res pon sables de cette fo rme d’hypersensibili té dou loureuse ainsi qu'un e 
cible moléculaire s ur laquelle il es t possi ble d'agir, ils ouvrent  de nou velles pis tes de 
recherche pou r son trai tement . 
 
Ces travaux sont  parus dans la rev ue Journal of Neuroscience daté du 25 février 2009. 
 
L’allodynie tactile dynamique est une douleur provoquée par une stimulation normalement 
non douloureuse comme un simple effleurement de la peau ou une caresse légère. Ce 
symptôme apparaît fréquemment à la suite d’une lésion du système nerveux périphérique ou 
central.  
 
Les recherches, fondées jusque-là sur une analyse des modifications neuronales 
provoquées par une lésion nerveuse, n’ont pas permis d’identifier de manière spécifique les 
mécanismes de cette douleur. En cause, les trop nombreuses altérations que provoquent 
ces lésions empêchent de  cibler précisément les réseaux neuronaux responsables de cette 
pathologie. Radhouane Dallel et son équipe ont contourné cette difficulté en recréant 
spécifiquement les conditions de l’allodynie tactile dynamique. Cette approche inédite s’est 
avérée très concluante.  
 
L’étude de patients neuropathiques a montré que l’allodynie tactile dynamique dépend d’un 
traitement anormal de l’information tactile (c'est-à-dire émanant du toucher) dans les cornes 
dorsales de la moelle épinière, le premier relais central des messages de la douleur. En 
altérant les systèmes qui modulent la transmission des messages douloureux dans cette 
région, les chercheurs ont réussi à reproduire de façon expérimentale une allodynie tactile 
dynamique, mimant de façon remarquable ce que l’on observe chez les patients.  
 
Partant de ce constat, leurs études, menées chez le rat, ont permis d’identifier un réseau de 
neurones qui, lorsqu’il est activé, transfère l’information tactile vers le système nociceptif (le 
système de la douleur) transformant ainsi un stimulus normalement indolore en message de 
douleur.  
 
Fait marquant de ces recherches, le réseau responsable de l’allodynie est indépendant et 
différent des neurones des cornes dorsales qui sont mis en jeu lors d’une stimulation 
douloureuse intense. Ce qui explique la difficulté de soigner ce symptôme par les traitements 
antidouleur classiques. Ce réseau de neurones implique au contraire une population bien 
particulière d’interneurones locaux, caractérisés par l’expression d’une molécule 



enzymatique spécifique, la protéine kinase C gamma (PKC ), qui intervient dans la 
modulation du message nerveux. 
 
Les travaux de l’équipe de Radhouane Dallel ont en effet montré que l’inhibition 
pharmacologique de cette enzyme prévient le développement de l’allodynie expérimentale, 
suggérant ainsi de nouvelles perspectives de recherches sur un traitement pharmacologique 
de ce symptôme.  
 
Dans la continuité de ces travaux, l’équipe s’intéresse plus en détail à l’activation de ce 
réseau après une lésion nerveuse périphérique. Cela devrait à terme, aboutir au 
développement d’un traitement médicamenteux de ces douleurs. 
 
 
Pour en savoir plus: 
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