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Mimer I'hypersensibilité douloureuse pour mieux la soigner

L'allodynie correspond a la perception douloureuse d'une stimulation qui
normaleme nt ne I'est pas. Particuliereme nt invalidante, ce sym ptd me neurologique
restait jusqu'ici mal c ompris et de fait, difficile & s oigner. Les travaux de I'Unité
Inserm dirigée par Radhou ane Dallel (Unité Inserm 929 « Neurobiologie de la douleur
trigéminale », Université d’Auvergne, CHU Clermont-Ferrand) marquent une avancée
importante dans la compréhension de ses mécanismes. En révélant les voies
neuronales res ponsables de cette forme d’hypersensibilité douloureuse ainsi qu'une
cible moléculaire sur laquelle il est possible d'agir, ils ouvrent de nouvelles pistes de
recherche pour son traitement.

Ces travaux sont parus dans larev 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 légéere. Ce
symptéme apparait fréquemment a la suite d’'une Iésion du systéme nerveux périphérique ou
central.

Les recherches, fondées jusque-la sur une analyse des modifications neuronales
provoquées par une lésion nerveuse, n'ont pas permis d’identifier de maniere spécifique les
mécanismes de cette douleur. En cause, les trop nombreuses altérations que provoquent
ces lésions empéchent de cibler précisément les réseaux neuronaux responsables de cette
pathologie. Radhouane Dallel et son équipe ont contourné cette difficulté en recréant
spécifiguement les conditions de l'allodynie tactile dynamique. Cette approche inédite s’est
aveérée trés concluante.

L’étude de patients neuropathiques a montré que I'allodynie tactile dynamique dépend d’un
traitement anormal de I'information tactile (c'est-a-dire émanant du toucher) dans les cornes
dorsales de la moelle épiniére, le premier relais central des messages de la douleur. En
altérant les systemes qui modulent la transmission des messages douloureux dans cette
région, les chercheurs ont réussi a reproduire de facon expérimentale une allodynie tactile
dynamique, mimant de fagcon remarquable ce que I'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, transfére I'information tactile vers le systéme nociceptif (le
systéme 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 symptéme par les traitements
antidouleur classiques. Ce réseau de neurones impligue au contraire une population bien
particuliere d’interneurones locaux, caractérisés par [I'expression d'une molécule



enzymatique spécifique, la protéine kinase C gamma (PKCy), qui intervient dans la
modulation du message nerveux.

Les travaux de l'équipe de Radhouane Dallel ont en effet montré que [linhibition
pharmacologique de cette enzyme prévient le développement de I'allodynie expérimentale,
suggérant ainsi de nouvelles perspectives de recherches sur un traitement pharmacologique
de ce symptéme.

Dans la continuité de ces travaux, I'équipe s'intéresse plus en détail a I'activation de ce

réseau aprés une lésion nerveuse périphérique. Cela devrait a terme, aboutir au
développement d’un traitement médicamenteux de ces douleurs.
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