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Introduction générale

Nous sommes au XXIéme siecle et la question de la douleur n’est toujours pas résolue.
Evidemment, elle a un caractére utile dans notre apprentissage, de savoir que le feu brile ou
qu’une piqure d’abeille n’est pas agréable mais lorsqu’elle est omniprésente la donne n’est plus
la méme.

De notre tendre enfance jusqu’a un age avancé, les épisodes douloureux nous concernent tous.
Selon son histoire personnelle, 1’étre humain ne va pas percevoir de la méme fagcon une douleur
qui semble pourtant identique. Notamment le degré de sensibilité a la douleur qui dépend de
chacun, influencé par sa condition culturelle et sociale. De nombreux critéres sont a prendre en
compte tant sur le plan physique que moral et affectif.

Bien que ce soit une expérience personnelle, la douleur ne touche pas seulement celui qui en
souffre, elle touche aussi ses proches, sa famille, ses collégues. Les relations avec les autres se
retrouvent affectées c’est alors que 1’Homme change.

Lorsqu’une douleur est ancrée profondément dans le quotidien d’une personne pendant plus de
trois mois, on parle d’un état chronique. La douleur est une expérience mal connue, mal évaluée
et mal traitée.

Mais comment caractériser cette douleur ? Comment mettre des mots sur ces maux ? Vers qui
s’orienter ? Il peut paraitre compliqué d’expliquer par de simple mot sa souffrance. Or, nous
savons que le moindre mot en santé a son importance. Un bon professionnel de santé doit
adapter son discours a la situation du patient. Une personne douloureuse en soins palliatifs
n’aura pas le méme discours qu'une personne avec des douleurs neuropathiques d’une maladie

auto-immune.

Quelle est la définition de la douleur ? En 1994, I’ Association Internationale des études de la
douleur (IASP) a défini la douleur neuropathique comme une « douleur initiée ou causée par
une lésion primitive ou un dysfonctionnement du systéme nerveux » (1). Une définition qui a
évolué depuis. D’aprés 'INSERM, les douleurs chroniques sont présentes chez 30 % des
francais et 7 % des francais sont atteints de douleurs neuropathiques avec un pic entre 50 et 64
ans.(2)

On constate également une prévalence dans les zones rurales, ce qui en fait un paralléle avec le
débat actuel autour des déserts médicaux. En regardant ces chiffres on s’apercoit qu’il s’agit

d’une vraie question de santé publique.



Au-dela de la douleur, le cercle vicieux de la nociception peut s’installer. Les douleurs jouent
sur le moral du patient et ce moral en berne entraine a son tour plus de douleurs. Pour les patients
atteints de douleurs chronigues, on met en place un accompagnement pluridisciplinaire. Le
médecin traitant peut mettre cet accompagnement en perspective mais il se trouve parfois limité
et dépassé.

Certains médecins, se trouvant démunis face a la souffrance de leur patient indiquent qu’il s’agit
de « douleurs dans la téte ». C’est une image assez simpliste d’un probléme bien plus probant.
C’est ainsi que les Centre d’Evaluation et de Traitement de la Douleur interviennent, pour
proposer des solutions plus poussées. On en trouve dans toutes les régions de France. Les
qualités indispensables a ces centres sont la compréhension et la résiliation envers un patient.
L’importance des centres contre la douleur est qu’ils permettent d’envisager des thérapies plus
poussées que la simple médication, qui plus est posséde des effets secondaires parfois difficile
a supporter. Beaucoup de patients se retrouvent malheureusement dans une impasse
thérapeutique. L’équipe du centre de la douleur va permettre aux patients de redonner de
I’espoir en concertation avec différents corps de métiers pour offrir la meilleure solution

possible, qu’elles soient invasives ou non.

Dans ce contexte, ce travail de thése va s’articuler autour de cinq grands axes.

La premiére partie va faire le rappel de la constitution de notre systéme nerveux. Il est impératif
de maitriser les bases neurologiques pour pouvoir comprendre les parties qui suivent.

La deuxieme partie va permettre de qualifier I’engrenage de la douleur. De sa définition jusqu’a
sa classification.

La troisiéme partie va consister a expliquer I’arsenal thérapeutique non invasif mis a disposition
face aux douleurs neuropathiques.

La quatrieme partie va exposer des thérapies lorsque les douleurs ne parviennent pas a étre
maitrisées malgré la mise en place de médications et de thérapies annexes.

Enfin, la derniére partie va décrire une thérapie encore peu connue mais qui tend a le devenir,

la neuromodulation de type chirurgicale.



|.  La constitution de notre systeme nerveux

A. Physiologie Neurale

Le neurone est I’unité fonctionnelle du systéme nerveux. On en posséde 86 milliards. Le pic de
neurones se trouve a 20 ans. Les neurones communiquent entre eux par I’intermédiaire d’un
signal que I’on appelle I’influx nerveux. Les neurones ont deux caractéristiques singuliéres : la
conductivité (capacité de conduire un signal électrique) et I’excitabilité (capacité de générer et
de répondre a des stimuli). En effet, ces cellules sont excitables par des potentiels d’action (PA)
et de repos.

Un neurone est composé d’un noyau, d’un corps cellulaire, de dendrites et d’un axone (voir
Figure 1). L’axone peut étre entouré de gaine de myéline, ce qui permet d’amplifier la vitesse
de I’influx nerveux par un influx saltatoire. On estime la vitesse d’un influx nerveux de 3 km/h
a 300 km/h. La vitesse va dépendre de la présence ou non de la gaine de myéline et du diametre

de la fibre nerveuse.

- L'influx se dirige vers corps
Dendrites cellulaire

Corps cellulaire

Noyau

-~

Axone, I'influx s'éloigne du
corps cellulaire

/)
U\

Figure 1 Schéma de la constitution d'un neurone



Effectivement, il existe plusieurs types de neurones classés selon (voir Figure 2) :

leur fonction : moteur, sensitif ou d’association ;

leur morphologie : pyramidale, piriforme ou étoilée ;
leur prolongement : cellule multipolaire, bipolaire, pseudo-unipolaire, unipolaire.

Dendrites
' Axon 9
L
y ] Presynaptic Dendrites
terminals
Multipolar Bipolar Pseudo-unipolar Unipolar
neuron neuron neuron neuron

Figure 2 Schéma des différents types de neurones

Une fois la propagation de I’influx nerveux engagé, I’information nerveuse se propage au
niveau de la synapse. C’est la zone qui permet 1’échange d’information entre deux neurones.

Les deux neurones ne se touchent pas, une zone appelée fente synaptique sépare les deux parties



Lorsque le potentiel d’action arrive dans cette zone, le courant stimule les canaux calciques et

des neurotransmetteurs vont étre libérés (voir Figure 3).

A : Neurone pré-synaptique
(axone)

Vésicule
synaptique

Fente
synaptique

Libération du neurotransmetteur

B : Neurone post-synaptique

Récepteur (dendrite)

Figure 3 Schéma d'une fente synaptique

Il existe plusieurs types de neurotransmetteurs, les excitateurs (acétylcholine, dopamine,

sérotonine, adrénaline) et les inhibiteurs (GABA).(3)

e [’acétylcholine agit sur la mémoire, I’attention, 1’apprentissage. Dans la pathologie

d’Alzheimer on trouve des carences de ce neuromédiateur.

e La dopamine joue un r6le majeur dans la motivation physique et la récompense. Une
altération du systeme dopaminergique provoque des pathologies comme la maladie de
Parkinson . Cette maladie est la conséquence d’une carence en dopamine qui rend

certains mouvements impossibles.



La sérotonine est la molécule dite du bonheur. Elle joue sur ’anxiété et I’humeur. Les
traitements antidépresseurs essaient de recapturer ces neuromédiateurs afin d’améliorer
I’état psychique. Ce neuromédiateur aurait aussi un lien avec le sommeil, I’appétit, la
pression artérielle et la douleur. Dans certaines douleurs neuropathiques, on peut utiliser
des antidépresseurs pour augmenter le taux de sérotonine. Ce point sera détaillé

ultérieurement (Cf p.24).

L’adrénaline est un stimulant physique et mental, sur le rythme cardiaque, la respiration
et dilatation des pupilles. On retrouve ce phénomeéne dans la théorie « Fight or Flight ».
C’est la réaction d’un animal face aux dangers. Le systéme orthosympathique est activé

avec tous les signes que cela entraine.

Dans les environs des neurones, on retrouve des cellules gliales qui représentent 90 % des

cellules du SNC. Elles ont un réle immunitaire, un rdle dans la synthése de la gaine de myéline

et dans I’étanchéité des synapses. Les tumeurs cérébrales sont souvent en corrélation avec ces

cellules. Il en existe 4 types: les astrocytes, les oligodendrocytes, la microglie et les

épendymocytes.

Les astrocytes peuvent se trouver dans la substance blanche sous forme fibrillaire et
sous forme protoplasmique dans la substance grise. lls sont en contact avec le réseau
vasculaire. Récemment, des chercheurs auraient trouvé un lien entre I’ocytocine
« I’hormone de 1’amour » dans le role de I’anxiété, le bien-étre et le contrble des
émotions.(4)

On retrouve deux types d’astrocytes dans notre organisme. Les astrocytes de type I
jouant un réle métabolique, ¢’est-a-dire qu’ils vont acheminer le glucose vers le cerveau

et les astrocytes de type II qui ont un role synaptique. Ils vont transmettre 1’information.

Les oligodendrocytes ont un role dans la formation de la myéline dans le systéme
nerveux central (SNC). Dans le systeme nerveux périphérique (SNP), ce sont les

cellules de Schwann qui tiennent ce role.

La microglie a un role dans la défense immunitaire du SNC. Ce dernier est indépendant

car il est séparé du reste de I’organisme par la barriére hémato-encéphalique. Une fois



dans le sang, elles prennent la forme de monocytes. C’est la phagocytose qui va

permettre de les activer ou les inactiver.(5)

Les épendymocytes absorbent les déchets et produisent ce que 1’on appelle les plexus
choroides. Ce sont les plus rares des cellules gliales. On les retrouve entre le liquide
céphalo-rachidien (LCR) et le tissu nerveux. C’est ce qu’on appelle la barriere

épithéliale.

Dans une vision plus macroscopique, nous allons trouver le nerf. Le nerf est compose de

plusieurs couches. De la plus externe a la plus interne, nous allons retrouver 1I’épinévre, le

périnévre et I’endonevre. (Voir Figure 4). On retrouve aussi des éléments du réseau sanguin.(6)

L’épinévre se trouve autour de la totalit¢ du nerf. Il est composé de deux couches,
interne et externe. La face externe a un rble de protection contre les forces de
compression et de faciliter le glissement dans sa gaine ce qui permet la mobilité du nerf.
La face interne permet de séparer physiquement les fascicules. Cette organisation est
d’autant plus importante dans les zones potentiellement conflictuelles comme le canal

carpien ( face antérieur du poignet) ou le canal d’Alcock (trajet du nerf pudendal)

Le périnévre englobe tout un fascicule. On lui trouve trois fonctions principales : la
protection des tubes endoneuraux aux forces de compression et traction dues au
mouvement du corps, il y a aussi la protection du tube endoneural contre les
traumatismes externes et enfin un role de barriére contre les agressions chimiques

(neurotoxique).

L’endonévre (la couche la plus interne) contient les fibroblastes, les cellules de
Schwann, les mastocytes et les capillaires. On retrouve deux fonctions principales : le
maintien de la cohésion de I’espace endoneural et la pression du fluide extra-cellulaire.
Le collagéne qui constitue cette couche confere une bonne résistance aux forces de

traction.



/ Nerf spinal

EPINEVRE
autour du nerf entier

Fascicule

PERINEVRE
e autour d'un fascicule

Axone

Vaisseaux sanguins

ENDONEVRE / 4'»" ﬁ

autour d'un axone

Figure 4 Coupe des composants d'un nerf
B.  Description anatomique

Le systeme nerveux permet de réguler le corps. Il fait suite a des modification internes de notre
organisme et s’adapte également a notre environnement. Son mode de communication utilise
des signaux électriques mesurés en mV. Anatomiquement, on parle de systéme nerveux central
et de systéme nerveux peériphérique. Le SNC est composé de I’encéphale et de la moelle
épiniére. Le SNP, lui, est composé d’un systéme somatique et d’un systéme autonome ou
végétatif comme le résume la Figure 5. Ce systeme nerveux autonome (SNA) est lui-méme

composé de deux entités : les systemes nerveux orthosympathique et parasympathique.
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Figure 5 Arbre des éléments du systeme nerveux

Le systéme nerveux central

LCR) et de la pie-mere (tapissant le tissu cérébral).(7)

Le LCR circule dans des cavités que I’on appelle des ventricules, autour de I’encéphale et de la

moelle épiniere (8) . Il est produit par les épendymocytes au niveau du plexus choroide a raison

de 0,65L/J. 1l est renouvelé 3 a 4 fois par jour. 1l a plusieurs réles :

1,4 kg en I’état ;

protection mecanique, il va servir a amortir les chocs. Permettant également d’alléger

le poids du cerveau, en effet on estime le poids du cerveau a 50 g dans le LCR contre

protection contre les infections et élimination des substances toxiques. En médecine, on

peut avoir recours a des ponctions lombaires (en regard de L1) qui permettent de




déterminer une atteinte infectieuse. L’aspect d’un LCR sain est clair « comme de 1’eau
de roche » mais dans certaines méningites il peut étre trouble ;

e transport de nutriments.

Le télencéphale, qui représente 85 % du cerveau, est composé de deux hémisphéres cérébraux
reliés par des corps calleux, eux-mémes divisés en 4 lobes externes et 2 internes (voir Figure
6) :

e Lobe frontal (parole, creativité, moteur)

e Lobe pariétal (toucher, douleur)

e Lobe occipital (vision)

e Lobe temporal (cognitif)

e Limbique (gyrus insulaire)

e Cingulaire (émotions et mémoire)

Lobe frontal Lobe pariétal

Lobe occipital

Lobe temporal
Cervelet

Tronc cérébral

Figure 6 Illustration des lobes de I'encéphale

On distingue deux types de tissus dans le cerveau : la substance blanche et la substance grise
(et noyaux gris centraux).

La substance blanche est constituée en majorité d’axones myélinisés (donnant la couleur
blanche). Sa position est centrale.

La substance grise est constituée de neurofibrilles amyéliniques, de corps cellulaires de

neurones, de dendrites et de glie. Sa position est périphérique dans le cerveau.
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L’organisation des neurones au sein du télencéphale est assez complexe. En effet, ils sont
regroupeés par aires corticales, appelées aires de Brodmann (voir Figure 7). On en compte 52,
dont :

e Les aires motrices correspondant a la motricité volontaire. Elles sont situées au niveau
du lobe frontal. On retrouve I’aire oculomotrice frontale, I’aire du langage (Broca),
I’aire prémotrice et I’aire motrice primaire ;

e Les aires sensitives correspondant a la perception sensorielle somatique et autonome.
Elles sont situées au niveau des lobes pariétaux, temporaux et occipital. On retrouve
notamment 1’aire gustative, 1’aire olfactive, I’aire auditive, 1’aire visuelle, 1’aire
somesthésique primaire et I’aire pariétale postérieure ;

e Les aires associatives correspondant a 1’intégration des informations sensorielles afin
de donner des commandes motrices. On retrouve le cortex préfrontal et I’aire du langage
(=Aire de Wernicke).

Aire motrice primaire
Aire prémotrice Aire somesthésique primaire
Aire pariétale postérieure

Alire oculo-motrice

Aire motnce du

langage (Broca)\ .. ‘ ' Aire de Wernicke

Aire visuelle asociative

Cortex préfrontal

Aire gustative Aire visuelle primaire

Aire auditive primaire
Aire auditive associative

Figure 7 Illustration des aires composants I'encéphale

Au sein d’une aire, les neurones sont regroupés selon leur zone d’action. C’est ce que traduit
la Figure 8. On parle d’homonculus moteur pour 1’aire motrice primaire et d homonculus
sensitif pour 1’aire somesthésique primaire.

Toutes les fibres nerveuses sensorielles et motrices se croisent dans le SNC. L’hémisphere

gauche est relié au c6té droit du corps et inversement.
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L’hémisphére gauche est plus habile que le droit pour 90% des droitiers, pour le langage
parlé ainsi que pour le raisonnement analytique, logique et séquentiel.

L’hémisphére droit contient une meilleure perception 3D que le gauche, plus d’intuition
logique et une sensibilité musicale et artistique.

S’il y a une 1ésion de I’hémisphere droit, des neurones de I’hémisphére gauche vont se
remodeler afin de retrouver la capacité altérée. C’est ce que 1I’on appelle la plasticité

cérébrale.

&
Aire motrice : 2088
Toos

asog

v
‘-\ J’Ql@ey

{
d ) s Motor area

Tongue
Swallowing

Sensory area

Chewing
Salivation
Vocatization

Top view of cerebral cortex

Figure 8 Homonculus humain

Aprés avoir détaillé 1’organisation du télencéphale. Nous allons décrire 1’organisation du
diencéphale.
Le diencéphale appelé aussi cerveau primitif est composé du thalamus, de ’hypothalamus, de

I’épiphyse et de noyaux sous thalamiques.(9)

Le thalamus est un centre de relais : presque toutes les informations sensorielles y font relais,
il fait le tri de I’information avant de parvenir au cortex et a également un role dans les émotions.
On lui trouve aussi un rdle dans la motricité extrapyramidale et la coordination des
mouvements. Enfin, il a une action clef dans 1’éveil et I’attention.

L’épiphyse sécréte une hormone, la mélatonine, et joue un réle dans la régulation circadienne.
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L’hypothalamus comme le thalamus a un role dans les émotions et le cycle veille-sommeil.
Mais il a également une action sur la faim et la soif, la régulation de la température, le contrdle
de la fonction sexuelle, le contréle de tous les organes végétatifs par le SNA et sur le systeme
hormonal (par le controle de I’hypophyse). C’est ce qu’on appelle ’homéostasie, cette faculté

a régulé les différentes constantes de notre corps. (10)

Le cervelet posséde 10 % de la masse encéphalique et 50 % des neurones. On retrouve son
activité essentiellement dans la coordination des mouvements complexes, le maintien de
1I’équilibre. 1l agit sur les centres moteurs du cortex.

L’alcool inhibe le fonctionnement du cervelet et de ses neurones, c’est pourquoi on titube.
L’ataxie cérébelleuse provoque des dommages au cervelet et une démarche saccadée. Une
personne née sans cervelet aura un retard de marche et un retard de parole que le cerveau

compensera.

Le dernier élément de 1’encéphale est le tronc cérébral.(11)

Le tronc cérébral est formé de substance blanche contenant des amas de matiére grise (noyaux)
qui permettent de faire le lien entre la moelle et les structures supérieures et avec le cervelet.
La substance grise a des activités réflexes dans le centre de contréle de la respiration, centre

cardio-vasculaire, la déglutition, le vomissement et les réflexes auditifs et visuels.

Le tronc cérébral est organisé de la fagon suivante (du haut vers le bas) (12):

e le mésencéphale ;
e le pont de Varole ou protubérance annulaire ;
e le bulbe rachidien ou moelle allongée (r6le dans la respiration et I’activité cardiaque) ;

e les paires de nerfs craniens émergeant du tronc cérébral.

Le mésencéphale posséde trois composants principaux : les pédoncules cérébraux, le
tegmentum (qui contient la substancia nigra ou locus niger, le noyau rouge, la formation
réticulaire et les nerfs craniens), et le tectum (qui comprend les tubercules quadrijumeaux ou

colliculi).
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Concernant le tegmentum, la substancia nigra est impliquée dans le contrdle de la motricité
involontaire. Les cellules de cette zone utilisent la dopamine comme neurotransmetteur. La
maladie de Parkinson résulte d’un dysfonctionnement de ces cellules du mésencéphale.

Les noyaux rouges sont des centres de contrdle des échanges entre le cervelet, le globus pallidus
et les influx corticaux moteurs. Ils interviennent dans la régulation du tonus musculaire et de la
locomotion.

La substance réticulaire est impliquée dans le contrdle de 1’état de conscience, des centres
respiratoire et cardiovasculaire.

Le noyau du raphé a un réle dans le cycle veille/sommeil.

A propos du tectum, les colliculi supérieurs coordonnent les mouvements des yeux et de la téte.
Les colliculi inférieurs font partie de la voie auditive ascendante entre ’oreille et le cortex
auditif,

Le pont de Varole quant a lui, joue un réle important dans la motricité, notamment par sa
position de relais entre le cerveau et le cervelet, mais il contribue aussi a la sensibilité du visage
et aux fonctions autonomes (nerfs craniens). En-dessous du cervelet, il y a un lac ventriculaire

ou I’on trouve du liquide céphalorachidien.

La moelle allongée ou bulbe rachidien possede une « olive » bulbaire (motricité), une formation
réticulée régulant les fonctions végetatives. Elle a une décussation pyramidale qui explique le
fait que le cerveau droit commande le corps gauche et inversement. Elle contient les noyaux de

plusieurs nerfs :

e glossopharyngien (IX) ;
e vague (X);
e accessoire (XI) ;

e hypoglosse (XII).

Contréle de la respiration par des centres pontiques et bulbaires. Il y a une inhibition mutuelle
entre les deux derniers centres.

On a un contr6le nerveux au niveau de chémorécepteurs aortiques et carotidiens, notamment
lorsque la concentration en CO2 est trop importante, ces voies vont s’activer pour engendrer la

respiration.
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La formation réticulée est située sur toute la longueur du tronc cérébral entre les grands
faisceaux ascendants et descendants. Cette formation réticulée intervient dans la régulation de
grandes fonctions vitales comme les cycles veille-sommeil par exemple, le controle d’activités
motrices réflexes ou stéréotypées comme la marche ou le tonus postural ainsi que dans des
fonctions cognitives telle que ’attention.

Par son réle central dans la régulation de la vigilance. Les lésions de la formation réticulée du

tronc cérébral entrainent souvent un coma.

Les noyaux de raphé sont un ensemble de structures sous-corticales du cerveau, présentes au
niveau du bulbe rachidien, du pont et du mésencéphale. lls sont responsables du systeme
sérotoninergique. Au niveau du bulbe, les noyaux du raphé innervent la moelle épiniere et
modulent les influx sensoriels liés a la douleur. Au niveau du pont et du mésencéphale, ils
inhibent tout le cerveau.

Appartenant au systéme sérotoninergique, ils sont impliqués dans plusieurs fonctions :

la régulation du cycle veille/sommeil ;

le maintien de la vigilance ;

la régulation de I’humeur et de certains comportements (agressivité) ;

le contrle de la douleur en recevant des projections des noyaux péri-aqueduquaux.

Les noyaux de raphé émettent a leur tour des projections sur les interneurones de la corne
dorsale de la moelle épiniére. Ces interneurones libérent alors les enképhalines, inhibitrices de

la douleur.

Nous avons décrit la premiere partie du SNC, notamment 1’encéphale. Nous allons a présent

détailler la moelle épiniére.

La moelle épiniére correspond a la partie du SNC qui s’étend du bulbe rachidien a L1-L.2 (queue
de cheval), ce qui représente une longueur de 42 cm par 1,8 cm d’épaisseur. Elle permet de
transmettre 1’ influx nerveux en périphérie. La moelle épiniére posséde deux renflements, un au
niveau cervical I’autre au niveau lombaire (cone médullaire qui donne naissance a la queue de
cheval). Elle est donc plus courte que la colonne vertébrale. Les racines nerveuses sortent du
canal rachidien au-dessus de leurs vertébres correspondantes. La zone cervicale est une

exception car elle comporte 7 vertebres pour 8 racines nerveuses, la premiére étant situé au-
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dessus de C1. On retrouve donc 8 racines cervicales , 12 racines dorsales, 5 racines lombaires
et 5 racines sacrées.

Elle est également constituée de substance blanche comme 1’encéphale. En revanche c’est la
substance blanche qui est situé en périphérie. Comme 1’encéphale, la moelle épiniére baigne

dans le liquide céphalo rachidien.

Les nerfs rachidiens se divisent en deux branches a leur jonction avec la moelle épiniere. On
retrouve ainsi plusieurs parties.

Les cornes postérieures ou dorsales (voie lemniscales), avec les interneurones qui s’occupent
de la sensibilité fine et profonde ( voir Figure 9).

Les cornes antérieures ou ventrales (voie spinothalamique) s’occupent de la thermo algie qui
va décusser au niveau métamérique au-devant les canaux centraux médullaires.

Les cornes latérales (voie pyramidale) sont responsables de la motricité volontaire.

Il'y a trois voies dans la moelle.

Entrée sensorielle dans la moelle épiniére Cornes dorsales
_ >

Neurone sensoriel

Racine dorsale i

\_\_‘\h\_‘_\-——»

Ganglion spinal ——— >

Racine ventrale ‘f"‘fﬁ

Interneurone

Motoneurone

i
3

Cornes ventrales
Réponse motrice

vers le muscle
Figure 9 Schéma des éléments de la moelle épiniere
Pour engendrer un mouvement volontaire (réflexe acquis), I’ordre provient des neurones de
I’aire corticale motrice. Les axones de ces neurones descendent dans la substance blanche, se

croisent au niveau du tronc cérébral puis descendent dans la moelle épinicre jusqu’au niveau

du muscle concerné. Ensuite, il se connecte avec un neurone de la moelle épiniere
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(motoneurone). Son axone se prolonge jusqu’a la plaque motrice et la voie pyramidale est

empruntée.

Le deuxiéme type de mouvement est le réflexe inné, qui est une réponse motrice, rapide et
prévisible a un stimulus comme en témoigne la Figure 10. La conscience n’intervient pas et il
est régi par les régions inférieures du SNC (ex : réflexe rotulien). Le réflexe acquis ou
conditionné resulte de I’apprentissage et de I’entrainement. Par exemple, un pianiste peut

déchiffrer les notes, les intégrer et il peut positionner ses doigts pour jouer. C’est une réponse

univoque.
‘ ' Neurone
Le cou'p.sur le ter,don de la senaiti?
rotule étire soudainement le e &
muscle extenseur. \
Muscle

l k t \ extenseur

Neurone
Stimulation du récepteur —owy
sensible a I'étirement dans le
muscle extenseur.
l Cﬁ)\\ v & 4 Récepteur
Py sensible &
Tendon /| I'étirement

Stimulation du neurone moteur
du muscle extenseur.

Figure 10 Illustration de I'arc réflexe

D. Le systéme nerveux périphérique

Le systéeme nerveux périphérique est un vaste réseau de nerfs qui permet de relier le SNC au
reste du corps et de véhiculer des informations sensitives et motrices.

Ony dénombre 31 paires de nerfs rachidiens ou spinaux qui naissent dans la moelle épiniere et
se poursuivent jusque dans les membres. On y compte également 12 paires de nerfs craniens

qui naissent dans les noyaux du tronc cérébral (voir Tableau 1).
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Tableau 1 Les nerfs craniens

Paire n® | Mom du nerf Categorie | Rdle
- e Merftres court jusqu'au bulbe olfactf)
o
| N.olfzctf S ensitf -3 s perceplion des odeurs
Il M.optiqueou S ansitif C'esile prolongement des cellules de
pphtalmigue la réfing, jusau'au conex strié
Il Merf moteuroculaire Moteur - M Merf moteur qui assureles
COMmImLn ) mouvements deg muscles de "ol
sai MNerm moteur gul assureles
W Nerf pathetique M mouvements des muscles de 'l
- Mixte (3 / | C'esile ner sensitif delaface etle
v Nerf rjumeau M) ner moteur des muscles masticaleurs
Vi Mer moeuroculare M Flerf moleur qui assureles
axterne mouvements des muscles de "ol
Fler mixie car en mame iemps
Vil Merffacial S sensitif et moteur des muscles de la
face
Vil Merf vestibulo-cochleare < MNerf sensilif responsablea g fois de
DU acoustique laudition et de l'eguilibre
. Merf sensilif etmotaur du pharyr,
X Merf glosso-pharyngien SIM nerf sensitf delalangue
X Merf pneumogastngueou S/ M Merf connecte au cieuret aux
nerfvague appareils respratoire ot digestif
. Merf moteur responsabledes
X Nerf spinal M mouvements des muscles du cou
Xl MWerf grand hypoglosse I MNerf moteur de la langue

Le nerf olfactif tient son origine du télencéphale et joue un role olfactif.(13)

Le nerf optique est considéré comme a part car il est le prolongement direct du diencéphale. Il

aura un rble sensoriel dans la vision.

Le nerf oculomoteur commun émerge du tronc cérébral a la jonction ponto-mésencéphalique.
Il a un réle moteur au niveau des muscles extrinséques de I’ceil et du muscle releveur de la
paupiére.(14)

Le nerf trochléaire émerge de la face postérieure du mesencephale (le seul). Il aura un role

moteur complémentaire avec le nerf oculomoteur car il commande le muscle oblique supérieur

(des muscles extrinséques de I’ceil)

Le nerf trijumeau prend origine a la face antérieure du pont. Cependant c’est un nerf mixte qui

sera divisé en 3 branches.

cuir chevelu entre autres ;
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La branche V1 : le nerf ophtalmique qui donnera le nerf supra orbitaire. Il aura

un réle dans la sensibilité de la face au niveau des yeux, du front, du nez et du

La branche V2 : le nerf maxillaire qui donnera notamment le nerf alvéolaire
supérieur. Il donnera la sensibilité au niveau de I’arcade dentaire supérieure ;
La branche V3 : le nerf mandibulaire donnera le nerf mentonnier. 1l sensibilisera

les 2/3 antérieurs de la langue ainsi que pour I’arcade dentaire inférieure.




Le nerf abducens prend son origine du tronc cérébral sur la ligne médiane du sillon bulbo-
protubérantiel. 11 aura un réle moteur également pour le muscle extrinséque de 1’ceil mais au
niveau droit latéral.

Le nerf facial émerge du tronc cérébral par 1’angle ponto-cérébelleux. C’est un nerf mixet
puisqu’il a un role moteur pour les muscles peauciers, un réle sensitif dans le contingent
auriculaire (sensibilité de la conque), un role sensoriel gustatif par I’intermédiaire de la corde
du tympan (en lien avec le noyau gustatif supérieur et enfin un réle végétatif pour la sécrétion
des glandes lacrymales et nasales, submandibulaires et sublinguales.

Le nerf vestibulo-cochléaire provient également de 1’angle ponto-cérébelleux avec un role
sensoriel dans 1’audition et 1’équilibre.

Le nerf glosso-pharyngien est un nerf mixte qui prend son origine a la face latérale de la moelle
allongée. Moteur du pharynx et du larynx, sensitif dans le pharynx, le voile et le palus ainsi que
dans le 1/3 postérieur de la langue. Il a un réle sensoriel dans le goGt. Enfin, il a un r6le végetatif
dans I’innervation de la glande parotide (sécrétion salivaire)

Le nerf vague prend son origine également sur la face latérale de la moelle allongée. Il a un réle
moteur dans le pharynx, le larynx et dans la phonation. Il donne une sensibilité au larynx, a
I’épiglotte et au niveau du laryngopharynx. Il innerve végétativement les organes thoraco-
abdominaux.

Le nerf accessoire prend son origine de la racine bulbaire et de la racine spinale. Il a un role
moteur au niveau laryngo-pharyngé par la branche bulbaire (nerf laryngé inférieur), au niveau
des muscles céphalogyres par la branche spinale (muscle trapéze et SCM).

Pour finir, le nerf hypoglosse émerge du tronc cérébral entre I’olive bulbaire et la pyramide de

la moelle allongée. Il a un réle moteur pour les muscles de la langue.

Nous allons désormais nous intéresser aux différents systemes du SNP.

Le SNP est divisé en deux systemes somatique et autonome (ou végétatif). (Cf page 6)

Le systeme autonome est indépendant de la volonté. Il permet de réguler ’homéostasie, de
controler I’activité des muscles cardiaques et lisses présent dans les bronches, intestins,

vaisseaux, etc. Ce systéme est régulé par I’hypothalamus.

Le systeme nerveux végétatif organise la défense contre 1’agression extérieure et assure la

survie de I’individu et de I’espéce. Il permet, par des réactions viscérales adaptatives, d’étre le
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plus opérant lors de I’agression ce qui permet une performance optimale du systeme nerveux

cérébro-spinal.

Le SNA innerve le myocarde, les muscles lisses et les glandes. Les systemes nerveux
sympathique et parasympathique sont toujours formés par I'union de deux neurones qui font
synapses dans les ganglions autonomes : le premier est préganglionnaire avec son corps
cellulaire dans le SNC, et le second est postganglionnaire avec son corps cellulaire dans le

ganglion. Les neurones ganglionnaires ont de faibles gaines de myéline axonale.

Dans les deux cas, le neurone préganglionnaire libere de I'acétylcholine afin de transmettre
I'impulsion a un deuxieme neurone dont le neurotransmetteur est I'acétylcholine dans le cas du

systéeme nerveux parasympathique et la noradrénaline dans le systéme nerveux sympathique.

L’acétylcholine et la noradrénaline peuvent étre excitateurs ou inhibiteurs, selon le récepteur

affecté. Il existe au moins deux types de récepteurs différents pour chaque neurotransmetteur :

e Récepteurs adrénergiques : de type o ou B avec des effets inhibiteurs ou excitateurs
selon le tissu.

e Récepteurs cholinergiques : comprenant les récepteurs nicotiniques qui ont toujours
des effets stimulants au niveau des jonctions neuromusculaires des myocytes
squelettiques, de tous les neurones ganglionnaires, et des cellules productrices
d’hormones.

Ils comprennent également les récepteurs muscariniques qui possédent des effets

excitateurs ou inhibiteurs selon 1’organe cible.

1. Le systéeme sympathique

Le systeme nerveux sympathique est caractérisé par le systeme thoraco-lombaire. Les fibres
nerveuses du systéme nerveux sensoriel orthogonal prennent naissance au niveau des moelles
épiniére dorsale et lombaire (cornes latérales de la moelle épiniere). Les neurones
préganglionnaires du systeme nerveux sympathique sont trés courts et possedent des synapses
dans les ganglions de la chaine vertébrale latérale. Les neurones postganglionnaires sont tres

longs et se terminent au niveau des organes.
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Le systeme nerveux sympathique est responsable de toutes les activités involontaires de
I'organisme, tels que les battements cardiaques, les contractions des muscles lisses, et il innerve
également la médullosurrénale. Le neuromédiateur du systéme nerveux orthotopique est la

noradrénaline.

Les différents effets de ce systeme sont la mydriase (dilatation de la pupille), la tachycardie
(augmentation de la fréquence cardiaque), I’augmentation de la pression artérielle, le
ralentissement du péristaltisme (mouvements intestinaux), la vasoconstriction périphérique

(provoquant une paleur).

2. Le systéeme parasympathique

Le systéme nerveux parasympathique est caractérisé par le systéme craniosacré. Les fibres
nerveuses émergent de la région sacrée du cerveau et de la moelle épiniére. Les axones
préganglionnaires s'étendent du systéme nerveux aux structures qu'ils innervent. Une fois sur

place, ils font synapses avec les neurones ganglionnaires (ganglions terminaux).

Le systéme nerveux parasympathique, ainsi que d'autres parties du SNA, contrélent l'activité
involontaire des organes, des glandes et des vaisseaux sanguins. Il est responsable de certains
phénomeénes pathologiques tels que des évanouissements (inconfort vagal), des diarrhées, des
vomissements, des larmoiements, etc. Le neurotransmetteur impliqué est I'acétylcholine, qui

est également le neurotransmetteur effecteur au deuxiéme niveau neuronal.

L’activation du systéme parasympathique réalise globalement des actions opposées a celle du
systeme sympathique. On retrouve ainsi la bradycardie (ralentissement de la fréquence
cardiaque, nerf vague responsable du malaise vagal), la baisse de la tension, I’augmentation du

péristaltisme, myosis (contraction pupillaire), I’augmentation des sécrétions.
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E.

Les différentes classifications des fibres nerveuses

Tableau 2 Classification des fibres nerveuses

Classification
Classification fonctionnelle Classification de | d’ERLANGER-| Calibre
LLOYD GASSER
Systéme sensitifs Modalités Fuseaux NM : Ia Aa +H+++
Systéme Sensibilité proprioceptive Organes NT : Ib 20 pm
spinocérébelleux inconsciente
Systéme lemniscal | Sensibilité tactile épicritique II AP ++++
(information) + sensibilité proprioceptive
consciente (sens articulaire
ou sens des positions)
Systéme extra- Sensibilité tactile II Ay +++
lemniscal (alarme)
Sensibilité thermiques 1T Ad ++
(froid)
Sensibilité douloureuse
Sensibilité pression
Sensibilité thermiques v C +
(chaud)
Sensibilité douloureuse
Systéme nerveux Fibre pré-ganglionnaires B
veégétatif (my¢élinisées)
Fibre post-ganglionnaires C
(amy¢liniques)
Tableau 3 Information essentielle sur les différents types de fibres nerveuses
VOIES SOMESTHESIQUES
la ou Aa Myélinique 70-120 m/s Proprioception (fuseau musculaire)
Ib ou Aa My¢élinique 70-120 m/s | Proprioception (récepteur de Golgi)
ITouAp Myélinique 30-60 m/s Mécanorécepteurs (toucher)
III ou Ad Myélinique 10-30 m/s Tact, douleur et température rapide
IVouC Amy¢élinique 0,5-2 m/s Douleur et température lente
o ouAa Myélinique 15-120 m/s Motoneurone alpha de la corne
ventrale (extra-fusorial)
vy ou Ay Myélinique 30-50 m/s Motoneurone gamma de la corne

ventrale (intra-fusorial)
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Le message douloureux résulte d’une stimulation douloureuse au niveau des terminaisons
nerveuses des tissus cutanés, articulaires et musculaires ainsi que les viscéres.(15) Ensuite le
message est envoyeé par les nocicepteurs (voies afférentes) qui sont des fibres spécifiques des
nerfs.

Les nocicepteurs polymodaux C jouent un r6le majeur dans la détection et le codage de
I’intensité de la douleur cutanée et des températures lentes. Les fibres C sont dépourvues de
myeéline.(16)

Les autres fibres responsables de la douleur, les Ad amyélinique, ont également un rdle dans
I’analyse de rapide changement de température et dans le tact (voir Tableau 2 et 3).

Les terminaisons périphériques peuvent étre activées de fagon directe ou gréace a des facteurs
chimiques comme la bradykinine, I’histamine, la sérotonine, la prostaglandine. La substance P
joue un role dans le processus d’inflammation neurogeéne et la noradrénaline qui module
I’activité des nocicepteurs.

On considere la substance P comme le neurotransmetteur principal de la douleur.

Le glutamate (acide aminé puissant) a un réle de propagation au niveau des fibres afférentes de
faible diametre.

Les deux neurotransmetteurs ci-dessus excitent les neurones de la corne dorsale de la moelle et

sont simultanément libérés par des stimulations nociceptives.(17)

II.  L’engrenage de la douleur

A. Définition et classification de la douleur

L’évaluation et la prise en charge de la douleur sont de vrais défis sociétaux. En effet, c’est un
droit fondamental, ¢’est ce que reconnait la loi relative aux droits des malades et a la qualité du
systeme de santé datant du 4 mars 2002.(18) C’est une des priorités de la loi de santé publique
de 2004. (19) Une prise en charge adaptée permettrait aux personnes atteintes de douleurs plus
ou moins invalidantes d’avoir malgré tout une meilleure qualité de vie si cette douleur peut étre
controlée. La douleur est aussi en cause dans la plupart des arréts maladies de longue durée.

Mais comment la définir ? 1l est parfois difficile de mettre des mots sur certaines sensations et

la douleur en fait partie.
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Selon la définition officielle de ’association internationale pour 1’étude de la douleur (IASP),
« la douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable associée a une lésion
tissulaire réelle ou potentielle ou décrite dans ces termes » (20).

A travers cette définition, on peut s’apercevoir que la douleur va bien au-dela du physique. (21)

La douleur varie selon 4 composantes :
e Sensitive (alarme du corps, nociceptive)
e Affective et émotionnelle (donne un contexte a la douleur) ;
e Cognitive (éducative et culturelle) ;

e Comportementale (les manifestations observables : physiques, verbales et sociales)

La durée des algies permet de classer en douleurs aigués (< 3 mois) ou en douleurs chroniques

(> 3 mois).

La douleur aigué est un signal d’alarme qui participe a la protection de I’organisme. Elle
survient par exemple en post-opératoire ou apres un traumatisme (‘un coup de marteau sur une
main par exemple). Un traitement efficace et rapide sur ces douleurs a un impact immédiat et
participe au confort du patient pour la tolérance de cette douleur. Une bonne gestion de ces

douleurs permet dans certains cas de prévenir les douleurs chroniques.

La douleur chronique est appelée ainsi lorsque la douleur est présente de fagon récurrente au-
dela de 3 mois. On parle souvent de lombalgie, cruralgie sciatalgie, migraine, etc. Elles sont
plus difficiles a traiter que les douleurs aigues du quotidien car il existe peu de solutions
médicamenteuses. La douleur chronique est souvent accompagnée d’atteintes psychologiques
et relationnelles.

La douleur est le premier motif de recours au médecin. On estime a 30 % la population générale
atteinte de douleur chronique surtout chez les plus de 40 ans. La prévalence est également plus
élevée chez les femmes. En effet, sur dix consultations pour des douleurs chroniques 6 seront

pour des femmes.(22)

De méme on distingue plusieurs types de douleurs chroniques : (23)

e Douleurs neuropathiques : douleur suite a des blessures du systéme nerveux

périphérique (neuropathie du diabétique) ou central (hernie discale) ;
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e Douleurs nociceptives : douleur apres des lIésions du tissu périphérique (glandes,
muscles) qui provoquent un flux douloureux excessif dans le systéme nerveux, comme
les douleurs articulaires (polyarthrite rhumatoide, arthrose) ;

e Douleurs mixtes : a la fois neurogenes et nociceptives ;

e Douleurs dysfonctionnelles : les explications de ces douleurs sont encore mal connues.

On peut citer comme exemple la fibromyalgie ou la migraine.

L’intégration du message douloureux va étre différente selon les parties du systéme nerveux
incriminées. Dans le cortex frontal, on a une composante d’anticipation et d’attention. Le cortex
sensitif donne la localisation précise de la douleur. Le cortex limbique aura un réle de
mémorisation et dans I’émotion de la douleur. Le tronc cérébral a une répercussion sur la
réaction cardio-respiratoire (contrdles inhibiteurs descendants). L’hypothalamus lui engendre

une réaction endocrinienne.

La douleur qui va nous intéresser dans le cadre de cette these est la douleur neuropathique. (24)
Les symptomes sont trés variés et fluctuent d’un patient a 1’autre. On peut avoir des troubles
sensitifs, des sensations de bralures, de picotements, des sensations d’engourdissement, de
fourmillements, de chaud/froid, des décharges électriques, hypoesthésies, allodynie,
hyperalgésie ou hyperesthésie.

Il peut exister également des troubles moteurs : diminution de la force musculaire, paralysie,
amyotrophie.

Enfin, le patient peut développer des troubles neurovégétatifs, c’est-a-dire une incontinence

urinaire, des signes vasomoteurs, des troubles trophiques.

Les conséquences sur la vie de I’individu peuvent étre multiples. La prise en charge
pluridisciplinaire doit étre mise en place pour casser le cercle vicieux de la douleur (voir Figure
11). En effet, on observe une réduction des activités quotidiennes parce que le malade ressent
une géne douloureuse, ce qui provoque de I’anxiété voire de I’irritabilité, qui entraine a son tour
des troubles du sommeil, de 1’appétit et de la libido, tout ceci engendrant un état dépressif

aggravant davantage la douleur. (25)
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Un cercle vicieux

Diminution/arrét
des activités physiques

A \

) ) Déconditionnement
Repli sur soi e

Retentissement familial . ciorV Perte dela
fﬂrce musculaire
Y &
X ﬂ |

Q F’ \ Arrét de travall

< N Isolement social
clinophilie

Figure 11 Schématisation du cercle vicieux

Sur le plan médico économique, cela représente un colt de plusieurs milliards d’euros en
France, di aux arréts prolongés, aux rentes d’invalidités. Dans ce genre de contexte, des patients
sont en situation d’errance thérapeutique car ils ne trouvent pas de médecin pouvant poser avec
certitude un diagnostic sur leur pathologie. Il se peut aussi que le médecin ne puisse pas avoir
les mots justes et ne sache pas orienter son patient vers d’autres spécialistes qui pourraient

proposer une thérapie adaptée.

B.  Détection des neuropathies

Une des difficultés rencontrée avec les douleurs neuropathiques est qu’aucun examen, aucune
prise de sang, aucun scanner ne permet d’objectiver la douleur : la parole peut étre un signal

pouvant faire évoluer la prise en charge.
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L’enjeu avec un entretien clinique est de pouvoir définir une pathologie par la localisation des
douleurs (voir Figure 12) et la santé générale du patient.

Hachurez I'endroit ou
se trouve votre
douleur habituelle

Figure 12 Questionnaire indiquant la zone géographique de la douleur

L’évaluation de la douleur se fait par différentes échelles (26). Il existe énormément de
questionnaires d’évaluation de la douleur pour que tous les malades soient représentés, que ce
soit chez le sujet tres jeune (pédiatrie), le sujet agé (geriatrie), le sujet ayant des troubles du

langage ou de la démence (27).

L’échelle visuelle analogique (EVA), se présente sous forme d’une échelle et le patient indique
par une croix sur la ligne allant de gauche « pas de douleur » a droite « douleur maximale
inimaginable » (voir Annexe 1).

L’échelle numérique (EN), la plus classique, permet de noter la douleur de 0 & 10, en sachant
que la note minimale est O et que la note maximale est 10 (voir Annexe 2).

L’échelle verbale simple (EVS) classe le niveau de douleur de 0 a 5 : 0 ne représentant aucune

douleur et 4 étant une douleur extrémement intense (voir Annexe 3).

Il faut dire que ces échelles a elles seules sont peu efficaces car il faudrait analyser I’ensemble

des facteurs pour comprendre la douleur du patient.(28)
Lorsqu’on suspecte des douleurs neuropathiques, on utilise un questionnaire DN4 (voir Tableau

4). Le questionnaire est composé de dix symptdmes neuropathiques, si le patient ressent plus

de quatre symptomes alors le test est positif.
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Tableau 4 Questionnaire DN4 pour I’évaluation de la douleur

Questionnaire DN4 MODE D'EMPLOI

Lorsque le praticien suspecte une douleur

Répondez aux 4 questions ci-dessous en cochant une seule case pour chaque item. neuropathique, le questionnaire DN4 est utile
comme outil de diagnostic.

INTERROGATION DU PATIENT Ce questionnaire se répartit en 4 questions représentant

Question 1 : La douleur présente-t-alle une ou plusieurs des caractéristiques suivantes 7 10 items a cocher ;

Oul Non § Le praticien interroge lui-méme le patient et remplit

1. Brolure O O le questionnaire )

2. Sensafion de froid douloureuse [=] [=] § A chaque item, il doit apporter une réponse « oui »

3. Décharges électriques [=] [=] L ETVON

§ A la fin du questionnaire, le praticien comptabilise
les réponses, 1 pour chaque « oui » et 0 pour chague
“« TVOM

§ La somme obtenue donne le Score du Patient, noté

Non sur 10.

§ Si le score du patient est égal ou supérieur a 4/10,
le test est positif

(sensibilité & 82,9 % ; spécificité a 89,9 %)

Question 2 : La douleur est-elle associée dans la méme région & un ou plusieurs
des sympthmes sulvants ?

4. Fourmillements:

5. Picotements

6. Engourdissements
7. Démangeaisons

o|o|o|o|@
olololo

EXAMEN DU PATIENT
Question 3 : La douleur est-elle localisée dans un temitoire ol I'examen met en évidence :

Qui Naon
8. Hypoesthésie au tact [=] [a]
9. Hypoesthésie 4 la pigire [u] [a]

Question 4 : La douleur est-elle provoquée ou augmentée par :
[ Oui | Mon
[10.Le frottement [=] | [=

Nous avons vu des échelles d’observations qui comprennent les signes directs de la douleur
(position antalgique au repos et dans le mouvement, protection des zones douloureuses, plaintes

avec localisation des zones douloureuses, réaction durant les examens des zones douloureuses)

Mais de ces douleurs résultent d’autres facteurs a prendre en compte, une partie sur 1’atonie
psychomotrice (résignation, repli sur soi, apathie, lenteur et rareté des mouvements) et une
partie sur I’anxiété (nervosité, agressivité, irritabilité, pleurs fréquents, contréle lors de la

mobilisation).

Pour aider les patients a mettre des mots sur leur douleur, on utilise le questionnaire de douleur
de Saint-Antoine. Ce questionnaire dresse une liste de sensations associée a plusieurs stades de

douleurs (voir Annexe 4)

Pour évaluer 1’état psychologique du patient, on utilise principalement deux questionnaires : le
questionnaire abrégé de Beck (BDI) et I’'Hospital Anxiety and Depression scale (HAD)

Le premier dresse un profil de 1’état psychologique du patient (voir Annexe 5). Chaque item est
composé de quatre phrases représentant quatre degrés d’intensité. Un item est not¢é de 0 a 3, 0
étant pas de symptome et 3 étant symptdme intense. Le score peut aller de 0 a 39 (13 items).
Un score entre 0 et 4 est pas de dépression, de 4 a 7 une dépression légére, de 8 a 15 une

dépression modeérée et 16 et plus une dépression sévere.
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Le second questionnaire évalue le retentissement des symptdmes (voir Annexe 6). Sur le méme
principe que le questionnaire précédent, des notes de 0 a 3 sont attribuées sur 7 items, avec des
scores allant de 0 a 21. Un score inférieur ou égal a 7 correspond 1’absence de cas anxieux ou

dépressif, de 8 a 10 douteux et supérieur ou égal a 11 un cas d’anxiété certain.

Pour en terminer avec les questionnaires, nous allons aborder le questionnaire sur le
retentissement sur le quotidien (voir Annexe 7). Une liste de six questions notées de 0 a 10 (ne
géne pas a géne complétement). On note I’humeur, la capacité a marcher, le travail habituel, la
relation avec les autres, le sommeil et le gotit de vivre. L’objectif de I’ensemble de ces questions
est de pouvoir cerner la personne et de se rendre compte de son état global ¢’est-a-dire physique,

mental et social.

En plus de I’anamnése et 1’examen clinique, des examens d’imagerie sont prescritsS pour

éliminer certaines pathologies et pouvoir établir un diagnostic complet.(29)

Tout d’abord, parlons de 1’imagerie par résonnance magnétique (IRM) qui, par un champ
magnétique et des radiofréquences, génére une image des structures anatomiques sans exposer
le patient a des radiations. C’est un type d’examen plutot complet.

Ensuite, on peut avoir recours a une angiographie. Comme son nom l’indique, elle permet
I’étude du réseau artériel. En santé, le terme de pédicule vasculo-nerveux fait référence au fait
que le réseau vasculaire et nerveux vont de paire. On peut par suspicion incriminer un territoire
dans une pathologie si le réseau artériel est comprimé dans une zone, le nerf peut y étre

également.

Par ailleurs, pour rechercher une pathologie, on peut utiliser le réseau nerveux par des légeres
impulsions électriques.

L’électro-encéphalographie (EEG) pour I’exploration cérébrale de 1’activité du cerveau avec
des électrodes placées au niveau du cuir chevelu (épilepsie, migraine, etc).
L’électromyographie (EMG) est aussi une alternative, elle utilise des courants électriques qui
accompagnent [D’activit¢ musculaire (30). Elle permet d’étudier le systéme nerveux
périphérique, les muscles et la jonction neuromusculaire. L’EMG est un examen intéressant car
il examine la vitesse entre deux points choisis (31)(voir Figure 13). Il permet 1’étude de la
conduction nerveuse motrice et sensitive, la transmission neuromusculaire et 1’excitabilité

musculaire (32).
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Exploration des vitesses de conduction nerveuse motrice

Recueil

Stimulation 2
Fis i ‘

VCNM = distance S152 / (latence proximale — latence distale)

Figure 13 Schéma du fonctionnement de I'EMG

Il faut toutefois étre prudent avec cette méthode car il existe des faux positifs. Ce n’est donc
par une technique qui permet de poser un vrai diagnostic.

On utilise aussi le potentiels évoques somesthésiques et moteurs (PES/PEM). Elle permet
d’évaluer le fonctionnement des voies sensitives et motrices. Cette méthode permet de connaitre
I’état général de la moelle épinicre du patient.

La radiographie est obsoléte pour 1’¢tude du réseau nerveux.

C. Etiologie neuropathique

L’origine de la douleur neuropathique n’est pas toujours évidente a mettre en lumiére, qu’elle
soit périphérique ou centrale. La douleur peut étre la suite d’une 1ésion de la moelle épiniére,
d’une Iésion plus proximale a savoir 1’encéphale, c¢’est-a-dire un accident vasculaire cérébral
(AVC) ou encore un accident ischémique transitoire (AIT), qui affecte les régions impliquées
dans la transmission, I’intégration et la réception nociceptive.

De méme, elle peut provenir d’une pathologie auto-immune et inflammatoire comme la sclérose
en plague (SLP). Nous assistons alors & 1’apparition de poussées avec douleurs qui s’avérent
étre de plus en plus invalidantes. D’ou 1’utilité d’effectuer une batterie de test afin de poser le

diagnostic, le plus précocement possible.
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En ce qui concerne les atteintes périphériques, il existe des maladies métaboliques comme le
diabete qui provoque une polyneuropathie douloureuse. Les symptémes sont le pied du
diabétique ou encore des troubles de la vision (un examen de fond d’ceil permet de faire le
point).

On retrouve également les maladies infectieuses comme le syndrome de 1I’immunodéficience
acquise (SIDA) pouvant étre induit par le virus du VIH qui provoque la démyélinisation des
fibres nerveuses.

D’autres maladies génétiques s’accompagnent aussi de douleurs neuropathiques.

Les facteurs environnant comme les substances neurotoxiques peuvent avoir des effets sur
I’apparition de douleurs neuropathiques périphériques (alcool).

Les douleurs cancereuses et infectieuses peuvent engendrer des douleurs neuropathiques.
Enfin, les lésions nerveuses traumatiques peuvent engendrer des douleurs neuropathiques
intenses comme une amputation (douleur fantéme), une radiculopathie. Elle peut survenir par

la compression des racines nerveuses et ainsi provoquer une douleur diffuse.(33)

l1l.  L’arsenal thérapeutique non invasif a disposition

A.  Thérapies « douces »
1. Thérapie manuelle

Lors de I’apparition de la douleur, le premier réflexe pour le patient est de se rendre chez son
médecin traitant qui lui prescrit généralement des séances de kinésithérapie. En effet,
I’émergence d’une douleur intervient de fagcon brutale ou spontanée que ce soit suite a un
mouvement ou a un mauvais appui. Certains nerfs passent par des canaux qui s’avérent étre
étroits ou dans des zones complexes ¢’est-a-dire entre des muscles et des ligaments.

Le role du kinésithérapeute, de I’ostéopathe ou du chiropracteur est de détendre les muscles
contracturés pour créer de la mobilité (34). Les douleurs surviennent a la suite d’une
compression, d’un étirement ou d’un pincement du nerf. L’objectif pour soulager ce dernier est
de lui redonner de la mobilité avant qu’il ne soit 1ésé et qu’il ne fibrose. Les professionnels de
santé cherchent également a travailler les fascias. Les fascias sont des membranes qui

enveloppent des groupes de muscles et certains organes (exemple du Fascia Lata).
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2. Hypnose

Dans le cadre de la prise en charge globale, I’hypnose a une place qui s’avére efficace selon les
cas (35). En effet, cette technique est de plus en plus pratiquée dans le traitement de la douleur.
Elle consiste a modifier 1’état de conscience. Il existe différentes techniques dont la plus connue
est la cohérence cardiaque.

On note qu’il existe différentes techniques d’hypnose sur la douleur comme la distraction,
I’imagerie mentale, 1’apprentissage de la gestion des émotions. Elle permet de mieux controler
I’intensité¢ de la douleur, gérer la douleur et les émotions. Comme nous 1’avons évoqué
précédemment, les douleurs chroniques engendrent un cercle vicieux (Cf p.26). Il faut

intervenir a plusieurs endroits de ce cercle, dont 1’état psychique (36).

3. Psychologie

L’état psychique est une source non négligeable de la douleur. Dans une équipe de gestion de
la douleur ou méme lors de soins palliatifs, un psychologue est toujours présent. Etre bien dans
sa téte contribue a étre bien dans son corps.

Le psychologue posséde un panel de techniques. Parmi elles, on compte la psychothérapie
Cognitivo-Comportementale (TCC), la technique analytique , la Technique de psychothérapie
d’Acceptation et d’Engagement (ACT) ou la thérapie Eye Movement Desensitization and
Reprocessing (EMDR) (37). Cette derniére est reconnue dans les troubles de stress post-
traumatique par L’INSERM (2004/2015), ’HAS (2007) et plus récemment par ’OMS
(2013)(38). L’EMDR se base sur le mouvement oculaire. Elle permet au patient de dépasser
des évenements traumatiques du passé, stockeés dans I’hippocampe et I’amygdale afin de
déplacer ces traumatismes dans le cortex cérébral. Ainsi par ce mécanisme neuro-émotionnel,

le cerveau va traiter différemment 1’événement sans toutefois ajouter les émotions (39).

4, Méditation

Une autre technique non meédicamenteuse pratiquée dans les centres de la douleur est la
méditation. En effet, la méditation de pleine conscience a montré une activation cérébrale dans

les régions généralement associées a la douleur. Les résultats révelent un mécanisme unique de
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modulation de la douleur (40) comprenant un traitement sensoriel accru et une diminution du
controle cognitif, et contrastent fortement avec les mécanismes établis de modulation de la
douleur (41).

B.  Solution médicamenteuse
1. Médicaments de premiére intention
Les solutions médicamenteuses classiques s’avérent souvent inefficaces face aux douleurs
neuropathiques. Le Tableau 5 présente les médicaments dit « classiques » qui sont efficaces
contre des douleurs aigués. Les opiacés ont également des effets peu significatifs sur les
douleurs de ce type (42).

Tableau 5 Classification des antidouleurs traditionnels
PALIERS DCI NOMS DOULEURS

Aspirine Kardégic, Aspégic

Deliprane, Dafalgan,

l. Antalgiques Paracétamol . Douleurs faibles
' ' Efféralgan . .
périphériques a modérées
AINS Profénid, Nifluril, Surgam,
Nurofen
Codéine + Doul
Il. Antalgiques centraux ° eu:ie Codoliprane, Efféralgan ou :'a-u,rs .
. antalgique o modérées a
faibles L codéiné .
périphérique sévéres
i Morphine, Skénan, Fentanyl,
Agoniste . .
: Moscontin, Alfentanyl Douleurs trés
Ill. Antalgiques centraux .. :
forts (Morphiniques) Agoniste/antagoniste Temgésic, Fortal, Nubain se:e[fs ¢
rebelles
Antagoniste Marcan

Dans ce cas d’autres classes thérapeutiques vont étre utilisées. On retrouve les antidépresseurs,
les antiépileptiques, les anesthésiques locaux (patchs de lidocaine) et les antagonistes des
récepteurs N-méthyl-D-asparatate (NMDA). En effet, ces médicaments ont un role majeur de
par leurs actions inhibitrices et en veillant a la diminution sur I’activité excessive des afférences

sensorielles.
Ces médicaments agissent sur la recapture des monoamines, ce qui a pour résultat d’inhiber la
perception nociceptive, cela bloque les canaux ioniques (sodiques, calciques et potassiques)

dépendant du voltage avec son effet stabilisateur de membrane, réduisant la recapture de GABA
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inhibiteur, activant les systemes inhibiteurs pré et post synaptiques grace aux récepteurs p des

opiacés ou bloguent les récepteurs excitateurs au glutamate.

2. Antidépresseurs

Les antidépresseurs ont un role prépondérant dans le fond douloureux permanent. En 1€
intention, le praticien va se tourner vers la famille des antidépresseurs tricycliques mixtes. Une
famille d’antidépresseurs qui empéche la recapture de sérotonine, noradrénaline et de dopamine
(amitriptyline, clomipramine)(voir Figure 14) (43).

La mise en place est retardée, on compte 1 a 2 semaines pour que les effets antalgiques se fasse
ressentir. Les effets antalgiques sont en moyenne plus rapides que les effets sur la dépression
(2 a3 semaines). L’évolution des doses, tout comme 1’arrét doivent se faire de fagon progressive
afin d’éviter un effet rebond.

La tolérance pour ce type de traitement est aussi I’objet d’étude. En effet, la prise
d’antidépresseurs altére parfois la qualité de vie du patient notamment au niveau des relations

sexuelles.

La commission de transparence de la HAS a étendu I’indication thérapeutique de I’amitryptiline
en 2005 et de la clomipramine en 2001 en ce qui concerne les douleurs neuropathiques.

Il n’existe pas d’études montrant 1’efficacité des antidépresseurs les uns par rapport aux autres
dans la prise en charge douloureuse. Il s’agit de trouver des molécules étant bien tolérées par le

malade.

En revanche, il existe une étude randomisé en double aveugle sur un panel important de sujets,
montrant ’efficacité des antidépresseurs sur la dépression (The Lancet 2018 (44)). Ainsi
I’amitriptyline se retrouve numero un en termes d’effet antidépresseurs. Une donnée
intéressante dans cette ¢tude est I’acceptabilité de la molécule par le patient. On retrouve
successivement 1I’agomelatine, la fluoxétine et I’escitalopram parmi les molécules les mieux
tolérées. La clomipramine est a la derniére position sur dix-huit molécules, ce qui explique sa

faible prescription dans ce type de douleurs.
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Figure 14 Molécule d'amitriptyline (gauche) et clomipramine (droite)

Lorsque le patient ne répond pas suffisamment & la classe des tricycliques, on passe a la classe
des IRSN. Cette classe inhibe la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (duloxeétine,

venlafaxine)(voir Figure 15).

ZT
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~

Figure 15 Molécule de duloxétine (gauche) et venlafaxine (droite)

Les effets secondaires de ce type de médicaments ont des conséquences sur la vie quotidienne.
En effet, parmi les effets secondaires les plus rapportés nous trouvons : la somnolence, la baisse
de la libido, la sudation excessive, une baisse ou augmentation de 1’appétit, des troubles visuels,
une baisse de I’attention.

Si ces effets ne sont pas tolérés par le patient, alors le médecin passe a la classe des
sérotoninergiques purs comme la paroxétine ou le citalopram, mais I’efficacité est plus

discutable par rapport a leurs classes sceurs.
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La classe des antidépresseurs est intéressante dans le cadre de la douleur chronique. La
composante psychologique est un facteur non négligeable. Ce type de médicament permet

d’agir a la fois sur les symptomes dépressifs et sur la douleur.

Si cette classe thérapeutique ne convient pas au patient, le praticien passe a la classe des

antiépileptiques (45)

3. Antiépileptique
Toutes les molécules dites antiépileptiques ne sont pas efficaces sur les douleurs
neuropathiques. Par exemple, la lamotrigine s’avére inefficace face a ces douleurs.
Parmi les molécules pouvant avoir une action antalgique, on compte la carbamazépine,
I’oxcarbazépine, la gabapentine et la prégabaline (voir Figure 16 et 17)
La gabapentine ainsi que la prégabaline ont révélé des effets intéressants sur les douleurs
neuropathiques comme les brilures, les dysthésies et les décharges électriques. Elles sont
utilisées en premiere intention.
En effet, la gabapentine possede un mode d’action différent de celui des autres substances qui
agissent sur les synapses GABAergiques comme le valproate de sodium ou les
benzodiazépines.
L’02-6 (protéine sous auxiliaire des sous unités des canaux calciques voltage-dépendants)
possede un site de liaison avec cette molécule. Elle aurait un rdle dans la mémorisation et la
transmission de la douleur. La fixation de la gabapentine a cette protéine permet de diminuer
I’activité des canaux calcique neuronaux et par conséquent de donner son activité antalgique

(46).

La prégabaline a un effet antalgique agissant sur la sensibilisation centrale. Elle posséde
également des effets anxiolytiques agissant positivement sur les troubles du sommeil. Cette
molécule est un analogue du GABA, elle se lie aux unités de canaux calciques voltage-
dépendants de la moelle épinicre et de 1’encéphale qui permet de moduler son excitabilité.

Selon diverses études, la prégabaline possederait des avantages comparés a la gabapentine.
Effectivement, les doses efficaces seraient facilement identifiables, et les effets secondaires
moins importants (état ébrieux, somnolence). Les autres indications pour cette molécule sont

les douleurs postzostériennes et la neuropathie diabétique.
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H,N COOH

Gabapentine Prégabaline

Figure 16 Molécule de gabapentine (gauche) et prégabaline (droite)

La carbamazépine et I’oxcarbazépine ont des structures proches de celles des antidépresseurs
tricycliques. La carbamazépine agit principalement sur les canaux voltage-dépendants, en
diminuant la libération de glutamate et en exergant le r6le de stabilisateur au niveau des
membranes neuronales.

La carbamazépine est surtout utilisée pour la névralgie du trijumeau et glossopharyngien.
L’oxcarbazépine bloque les canaux voltage-dépendants, diminue la transmission du glutamate
ce qui stabilise également les membranes hyper excitées. Elle inhibe les décharges neuronales

répétitives et diminue la propagation de 1’influx synaptique.

o) NH, 0 NH;

Carbamazépine Oxcarbazépine

Figure 17 Molécule de carbamazépine (gauche) et d'oxcarbazépine (droite)
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La prise d’antiépileptiques s’accompagne d’effets secondaires contraignants dont I’asthénie, les
troubles de la coordination des mouvements, la prise de poids, les troubles de la vision.

La conduite est dans certains cas contre indiquée.

C.  Patch Transdermique

La capsaicine (molécule issue du piment de cayenne), plus connue sous le nom de Qutenza est
développee sous forme de patch transdermique qui posséde une autorisation de mise sur le
marché (AMM) dans les douleurs périphériques chez les adultes. Seul les structures
hospitaliéres sont autorisées a la pratique de cette thérapie (47). En revanche en Suisse, les
patchs sont en vente libre sous forme de baume chauffant (Dolpic). Son efficacité est limitée et
son utilisation est associ¢e a des réactions fortement douloureuses au site d’application. On
utilise cette thérapie lors de situation d’échec avec les solutions médicamenteuses
courantes.(48)

Cette molécule se lie aux récepteurs TRPV1 (vanilloide) (49). La liaison a ce dernier va
provoquer une excitation neuronale initiale, ce qui induit une sensation de piqdre, de brdlure et
une vasodilatation cutanée. Apres cette stimulation, la sensibilité nerveuse est réduite pendant
une période et la répétition de cette application permet une désensibilisation persistante due a
la déplétion de substance P (neuromédiateur). Cela lui confére son effet antalgique jusqu’a 3
mois. On peut comparer cette fagon d’opérer aux traitements de désensibilisation pratiqué par

les allergologues (voir Figure 18).

) 1 RECEPTEURS
J' DESENSIBILISES

» '/' ‘ J v r
W“W P

Figure 18 Schéma des effets du patch capsaicine (Grunenthal)
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La capsaicine possede également des indications dans la neuroprotection, les douleurs
cancéreuses et a un intérét dans le syndrome cannabinoide et la dermite allergique.

Les effets secondaires sont I’irritation et la douleur aux points d’injection. Sur le long terme, ce
traitement a potentiellement des effets destructeurs sur les récepteurs TRPV1. L’avantage est
qu’elle ne comporte pas d’effets secondaires systémiques. Concernant le prix, cette solution

reste trés onéreuse puisqu’il faut compter environ 200 euros pour un patch de 14x20 cm.

D. Cannabis thérapeutique

Depuis de nombreuses années, 1’usage du cannabis a usage medical est sujet a controverse.
L’ANSM a initi¢ des travaux depuis septembre 2018 afin d’examiner les connaissances
scientifiques et les expériences étrangeres en avance par rapport a la France (50). En Décembre
2019, c’est I’ Assemblée Nationale qui autorise le lancement du protocole thérapeutique. Ainsi,
I’expérimentation est en cours (2021-2023) et cing indications sont retenues par le comité
scientifique a savoir :

e Les douleurs neuropathiques

e Les formes séveres d’épilepsies

e Les formes rebelles en oncologie

e Les soins palliatifs

e La spasticité douloureuse de la sclérose en plaques et autres maladies du SNC

Le mécanisme d’action est toutefois complexe, le THC (tétrahydrocannabinol) agit sur des
récepteurs CB1 (cannabidiol) présents dans les zones cérébrales traitement et de la modulation
de la douleur mais aussi dans la racine dorsale ganglionnaire et dans les terminaisons
périphériques.

Le CBD, pour agir sur la douleur passe par plusieurs mécanismes d’action dont les canaux
ioniques, les récepteurs membranaires TRVP1 ou GPR55.

Les risques psychiques et addictifs du cannabis sont a prendre en compte lors de la prescription.
(51)

E.  Dispositifs de neuromodulation non invasive

1. TENS
Lorsque les thérapies « douces » ne fonctionnent pas ou peu, le praticien prescrit en

complément des dispositifs médicaux. Le TENS est un stimulateur électrique transcutané. Son
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utilisation permet au patient de poursuivre ses activités habituelles. Il est constitué d’un boitier
qui génere les impulsions électriques jusqu’a des patchs disposés sur les dermatomes
douloureux selon la zone incriminée (voir Figure 19). En revanche, il est parfois compliqué
d’identifier le nerf responsable des douleurs car certaines zones du corps sont innervées par
plusieurs nerfs (exemple : ilio-inguinal et genito-fémoral). On conseille souvent de I’utiliser 3
a 4 fois par jour pour une durée de 30 min a 1 heure. Des programmes au sein de 1’appareil

permettent d’orienter le patient selon le type de douleur.(52)

Figure 19 Illustration du dermatome humain

Le but est de stimuler par une faible intensité électrique, les fibres nerveuses rapides, de plus
gros calibre (AB) que celles qui conduisent le message de la douleur (Ao et C) (voir Figure 20).
Cette théorie est basée sur un principe d’inhibition du signal douloureux, appelé « Gate
control ». Le patient ressent alors des fourmillements qui masquent momentanément la douleur.
Ce principe a été décrit pour la premiére fois en 1965 par Ronald Melzack (psychologue) et
Patrick Wall (physiologiste), tous deux canadiens. Nous décrirons cette technique en détail,
plus loin dans notre travail. La stimulation permet de favoriser la production d’endorphines.

L’endorphine est une hormone produite naturellement par le corps et qui a des vertus

40



antalgiques. Les TENS disposent d’un mode endorphine qui se traduit par la sensation de petits

battements.
O Relargage des substances opioides Verscg],:;mus
NOCICEPTEURS endogénes
- activent les Par neurostimulation dite accupuncturale des
‘ fibres fines moto- neurones alpha (type basse fréquence 2
CetAs a 4 Hz et haute intensité) responsables de
‘ secousses musculaires.

L PR
s+,

® Inhibition de la transmission
du message nociceptif
Par stimulation des grosses fibres

myélinisées du tact et libération de
neuropeptides opioides (dynorphine, - =
enképhaline) au niveau des /

interneurones inhibiteurs (type gate /‘
control, haute fréquence 80 a 100 Hz /

et faible intensité) /

Figure 20 Schématisation du fonctionnement du TENS

2. NSV

Comme nous ’avons vu précédemment, le nerf vague (X) est un nerf mixte, composé a 80%
de fibres afférentes qui envoient les informations au cerveau et de 20% de fibres efférentes qui
réalisent le contraire. Dans la neurostimulation vagale, le nerf est stimulé par une faible
impulsion électrique, comme le principe du TENS. En revanche, elle se produit par
I’intermédiaire d’une oreillette placée précisément au niveau cymba concha de I’oreille gauche
(voir Figure 21). En effet, ’oreille gauche est associée au systeme digestif alors que 1’oreille
droite innerve principalement les organes au-dessus du diaphragme, principalement 1’arbre
respiratoire et le coeur.(53)

La stimulation auriculaire vise une petite zone ayant 100 % d’afférences sensitives du nerf
vague. Il s’agit d’une innervation fine mais dense sur les mécanocepteurs de bas seuil (et non
les nocicepteurs).

La neurostimulation vagale est une thérapie au long terme. En effet, elle est décrite comme slow

acting par Morris Gl 1999 et Ellot RE 2011. Les effets se font ressentir de 3 a 6 mois.
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Elle peut étre indiquée dans la douleur neuropathique, les acouphenes, la dépression, les
troubles digestifs, les douleurs viscérales et pelviennes, la maladie de Crohn, la polyarthrite
rhumatoide, les migraines, la fibromyalgie, les acouphenes et tres récemment (2016) dans la
rééducation post AVC, etc.(54)

Ses indications sont tres variées car le nerf vague innerve le ceeur, les poumons, le tube digestif
ainsi que les organes geénitaux. Ce nerf X a des propriétés anti-inflammatoires et anti-
nociceptives, il serait le « bouton off » de I’inflammation selon Kevin Tracey. Le nerf module

le message de la douleur s’il est en dysfonctionnement.

Il existe maintenant des données issues d’études pilotes dans la douleur chronique. En effet, il
a été démontré que la perte de la balance sympathique/parasympathique au dépend du
parasympathique, modifie la plasticité au niveau du tronc cérébral ce qui amene a favoriser la
nociception. (Dr Gérard Mick, congrés SFETD 2020)

Lorsque I’inverse se produit par un déséquilibre au profit du systeme nerveux sympathique, on
passe d’un contrdle inhibiteur descendant a un controle facilitateur descendant

(allodynie/hyperalgésie).

De plus, les équipe de Kevin Tracey, ont montré le role des fibres efférentes. En effet,
I’acétylcholine est libérée par la stimulation électrique du nerf, ce qui agit sur des récepteurs
des macrophages pour inhiber la libération de TNFa (Tumor Necrosis Factor alpha). La TNFa.

est impliqué dans I’inflammation.

Le protocole de stimulation pour les douleurs neuropathique est 25 Hz — 50 us avec 1 a 2 séances

de 45 min par jour.
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Nerf auriculo-temporal
(branche sensitive du trijumeau)

Branche auriculaire
du nerf vague

Nerf grand auriculaire
du plexus cervical

Figure 21 illustrations de I'anatomie de I'oreille et de son innervation

F.  Radiofréquence pulsée

La radiofréquence pulsée représente une autre alternative thérapeutique pour les douleurs
récalcitrantes. Cette méthode thérapeutique se base sur 1’émission de radiofréquence, un type
d’énergie qui permet de chauffer les nerfs, supprimant la capacité de ce dernier a transmettre
les signaux douloureux au cerveau. Elle est principalement utilisée en psychiatrie, c’est une
alternative a la sismothérapie.

Dans la radiofréquence, il existe deux catégories : la radiofréquence continue (CRF) et la
radiofréquence pulsée (PRF)(55).

Dans la premiére catégorie, on génére un champ électromagnétique autour de 400 a 500 kHz
par I’intermédiaire d’une électrode active. Cela induit une force électrique sur les ions entourant
I’¢lectrode, ce qui engendre une oscillation molécule rapide. Ensuite, la dissipation par friction
ionique dans les fluides provoque un échauffement des tissus.

On laisse chauffer 1’¢électrode jusqu’a une température d’environ 85°C. Lorsque 1’¢lectrode
rentre en contact le nerf, on obtient la lésion nerveuse définitive du réseau nerveux (neurolyse).

Cela s’applique sur les nerfs myélinisés ou non, ainsi que sur les motoneurones alpha.

Par rapport & la neurolyse chimique, la radiofréquence pulsée ne réalise que des lésions

circonscrites et précises. Par conséquent, le degré de destruction nerveuse depend de la
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température tissulaire, de la durée et de la taille de I’¢électrode. Le principal frein a cette méthode

reste le déficit moteur et le syndrome de désafférentation.

La deuxieme méthode PRF a été inventée comme une alternative moins destructrice par rapport
ala CRF.

L’apparition de cette méthode date de 1996 et a été réalisée sur un ganglion spinal d’une racine
dorsale lombaire. De légéres impulsions de 5 a 50 ms et une impulsion de 1 a 10 Hz. Le plus
souvent ¢’est une largeur d’impulsion de 20 ms et une fréquence de 2 Hz. En revanche, la
fréquence d’oscillation intrinséque est toujours de 420 KHz comme la radiofréquence continue.
Son nom de « pulsée » signifie que 1’on envoie des faibles impulsions d’un point de vue
temporal, ce qui est une grande différence par rapport a la CRF. La température sera donc moins
importante (42°C) pour une méme tension de radiofréquence.(56)

Nous pourrons donc utiliser des tensions plus élevées avec la PRF, sans pour autant augmenter
la température moyenne des tissus.

Avoir un champ électrique qui s’atténue rapidement permet de ne pas détruire le nerf. Le signal
douloureux sera modifié sans atteinte de la structure nerveuse. C’est en quelque sorte une

technique de neuromodulation.

On realise deux cycles de trois minutes. Pour rendre la manipulation moins désagréable pour le
patient, 1’anesthésiste procéde a des injections de Propofol (un agent anesthésiant) et de la
Ropivacaine (un anesthésique local). 1l repére le pédicule vasculo-nerveux a 1’aide d’une
échographie.

Les effets se font ressentir de 3 a 6 mois apres I’intervention et peuvent aller jusqu’a 2 ans. Il

est possible de réaliser I’opération 2 a 3 fois pour obtenir un effet antalgique.

G. Lastimulation magnétique (rTMS)
Cette technique encore peu commune est une méthode permettant de stimuler le cerveau par
I’intermédiaire d’un champ magnétique. Ce champ magnétique est généré par un courant
circulant a travers une bobine de fil de cuivre disposée sur la téte du patient. On modifie ainsi
les transmissions nerveuses dans les zones de contr6le de la nociception (voir Figure 22)
Grace a cette thérapie, I’activité des réseaux corticaux neuronaux va activer, inhiber ou
interférer en fonction de I’intensité et de la fréquence du stimulus et de la configuration du

champ électrique induit par le cerveau.(57)
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Lors de la découverte de la rTMS, les scientifiques avaient choisi de cibler le cortex sensitif
sans résultat. lls ont ensuite essayé sur le cortex moteur et les résultats ont été encourageants.
En effet, le cortex moteur joue un rdle dans la modulation de la douleur mais ce sujet reste
encore méconnu. Cependant, nous savons que les stimuli douloureux diminuent 1’excitabilité
du cortex moteur.

L’explication de la diminution des douleurs neuropathiques chroniques est la modification par
la rTMS de I’inhibition intracorticale.

Effectivement, les imageries vont en faveur de cette théorie car la stimulation du cortex moteur
module I’activité dans les circuits limbiques, de la moelle épiniere et du tronc cérebral, tous
impliqués dans I’intégration émotionnelle de la douleur. On estime a 30 a 50 % de réduction de
I’intensité nociceptive dans 50 % des cas. Cette méthode dure environ 45 minutes pendant

plusieurs jours. La suite dépend de la réponse ou non du patient a la stimulation magnétique.(58)

Profondeur
; maximale de la
stimulation

Neurone activé

Champ magnétique

Neurone au repos

Figure 22 Schéma explicatif de la rTMS

H.  Autres thérapies

Dans I’arsenal thérapeutique que le praticien propose aux patients, on y retrouve la toxine

botulique et plus recemment la cryoneurolyse.

La toxine botulique A est une neurotoxine trés puissante, une injection tous les 3 a 4 mois
permet de réduire la douleur neuropathique. La toxine bloque 1’exocytose de 1’acétylcholine au
niveau de la jonction neuromusculaire et des terminaisons cholinergiques libres cutanées en
hydrolysant I’un des composants du systéme d’amarrage des vésicules d’exocytose (59).

Elle blogue les neuropeptides comme la substance P, la calcitonine, le glutamate et inhibe

I’activité des récepteurs de vanilloides comme la capsaicine.
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En plus de son effet antalgique, la toxine botulique A posséde des propriétés myorelaxantes.(60)

On utilise cette stratégie thérapeutique dans la névralgie du trijumeau.

La cryoneurolyse utilise des températures extrémement froides afin d’agir sur la douleur entre
-20°C et -100°C (61). Le froid perturbe la fonction neuronale et motrice (62). Les cristaux de
glace créés par I’aiguille du dispositif détruisent les axones sans endommager la structure de
facon permanente. Ainsi, I’axone détruit, repousse pour se régénérer lentement par du tissu sain
(voir Tableau 6). Le risque de névrome pendant la repousse est quasiment nul. La méthode est

s(re, réversible et peu invasive.(63)

Tableau 6 Degré de blessure d'un nerf par le froid

|
Classification | Axone | Endondvre | Périndvre | Epindwre | Classification Pronostic T
Sunderland | Seddom——__
Degré 1 ' . ' . | Neurapraxie ) Récupération spontanéde rapide +102 -20 °C
i Récupération spontanée par A
Degré 2 ' ' ‘ ‘ xSt 204 -100 °C
[ repousse axonale
R Axonotmési Récupération spontanée possible
Degré 3 ‘ xonotmesis : up".d- : s’ anee possible,
toujours pastielie De -140 °C 3 plus froid
Deg" q | Aucune réc upération spontanée
aaration Dar cuttire ou arelfe
Degré 5 | Neurotmésis Réparation par suture ou greffe Pas possible avec la cryoneurolyse

IV. Les solutions chirurgicales contre la neuropathie

réfractaire aux traitements traditionnels

A.  Chirurgie de decompression

Malgré les traitements non invasifs sans effet, le thérapeute envisage la chirurgie de
décompression du nerf.

Dans certains cas, le nerf est comprimé entre des ligaments ou dans des canaux étroits. Le plus
fréguemment rencontré est le syndrome du canal carpien. Il est souvent diagnostiqué chez les
personnes effectuant des mouvement répétitifs comme les coiffeurs, on retrouve cette
pathologie aussi chez les joueurs de tennis, di a la forte utilisation de leur avant-bras et de
muscle trés développé. Il en résulte souvent la section d’un ligament afin de libérer de I’espace
pour que le nerf puisse coulisser correctement dans sa gaine.

La récupération dépend de la durée de compression du nerf : plus la compression est longue
moins les chances de se rétablir a 100% sont possible. La rééducation est prescrite pour

retrouver la force musculaire en fonction de la zone opérée.
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Les complications sont communes a toute chirurgie : hématomes, infection, récupération
incomplete. Les Iésions chirurgicales restent exceptionnelles.

D’autres chirurgies de décompression existent comme la sciatique lors d’une hernie discale, ou
la névralgie pudendale. On retrouve 30 % de douleurs réfractaires a cette chirurgie.

Lors de 1’échec de la décompression, la pompe intrathécale et I’implantation d’un

neuromodulateur sont des solutions envisagées.(64)

B.  Pompe intrathécale

La pompe intrathécale est une technique consistant a délivrer le médicament (opioide)
directement dans le LCR ou baigne la moelle épiniére, on appelle cette zone 1’espace intrathecal
(voir Figure 23)

Un médicament classique per os doit passer par le foie, se retrouver dans le sang puis libéerer
son actif dans la zone voulue, la biodisponibilité est loin d’étre a 100 %. Avec cette solution
thérapeutique, le médicament est délivré directement dans la zone choisie avec une
biodisponibilité proche de 100 %.

On peut réduire drastiquement les doses tout en maximisant I’effet sur le patient. La dose
intrathécale est 100 a 300 fois moins élevée que la dose équivalente par voie orale. Puisque la
dose est réduite, les effets indésirables sont eux aussi fortement réduits. Les principaux
médicaments utilisés avec cette méthode sont le ziconotide (venin d’un escargot marin), le

baclofene, la morphine et I’hydromorphone.
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vers le cerveau

T moelle épiniére

administration
du meédicament espace intrathécal

Figure 23 Placement de du cathéter et de la pompe intrathécale

A D’instar de la neuromodulation médullaire, le dispositif va étre implanté dans le bas du dos,
Iégerement au-dessus de I’iliaque. Il peut également étre implanté dans le haut de la fesse.
Ensuite, un simple cathéter va étre relié a cette pompe pour administrer le médicament dans
I’espace intrathécal (voir Figure 24).

La technologie intrathécale a une durée de vie de 7 ans en moyenne, cela dépend de la marque
et de la programmation du patient. De fait, c’est le programmateur qui permet d’administrer la
dose efficace. La recharge de la pompe intervient toutes les 10 a 20 semaines. Le respect des
rendez-vous est important pour éviter tout syndrome de sevrage.

Pour autant, il y a des recommandations c’est-a-dire que toutes les pathologies ne sont pas
éligibles et une phase test doit étre réalisé.

Le test consiste a injecter une petite dose du médicament dans cette espace. Une bonne réponse
de la part du patient se traduit par un résultat positif au test.(65)

Les risques secondaires de cette méthode sont classiques de la chirurgie, ¢’est-a-dire des risques

d’infections et d’hématomes, des douleurs au site d’implantation et des maux de téte.
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Figure 24 Constitution d'une pompe intratécale

V.  Neuromodulation type chirurgicale

A. Histoire de la neuromodulation a travers les siecles

La neuromodulation est une technique existant depuis la nuit des temps. En effet, bien que la
technique soit rudimentaire, les Grecs utilisaient un poisson nomme Torpedo (Torpille en
frangais). D’autres poissons étaient utilisés comme le poisson-chat du Nil (malaptérure) par les

Egyptiens ou encore les anguilles électriques ou gymnotes.

Pour les Egyptiens, d’autres mythes entouraient ces poissons. Effectivement, ils connaissaient
les violentes commotions qu’infligeait le poisson-chat du Nil. Les pécheurs considéraient qu’il
protégeait les autres poissons. Lorsqu’un poisson-chat était pris dans les filets, il restait
engourdi pendant plusieurs minutes. De ce fait, dés lors qu’un pécheur capturait un de ces

poissons, il devait relacher tous les autres car il avait un réle de protecteur marin.

Dans I’Antiquité, la torpille possédait des vertus narcotiques selon Hippocrate et Platon. Les
décharges électriques envoyées sont des moyens de lutte contre les prédateurs qui permettaient,

selon différents médecins de 1’époque, de traiter les maux et de soigner les malades. Des
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médecins renommés comme Discoride conseillaient la torpille pour les maux de téte ou
’arthrite.

Chez les Romains, la pratique de décharges anesthésiantes sur les régions du corps touchées
¢tait fréquente. Le médecin Scribonius Largus en charge de I’Empereur Claude, utilisait la

torpille pour traiter la goutte.

En 1652, I'intérét pour la torpille réapparait. Montaigne reprend 1’hypothése de Galien sur le
froid afin de comprendre et d’expliquer le comportement de la torpille.

En 1671, les médecins italiens de Florence commencent des recherches pour la médecine. Ainsi
Francesco Redi localise les organes responsables des décharges électriques chez la torpille.
Stéfano Lorenzini, lui, explique la nature des chocs. Pour lui, le poisson diffuse des décharges
qui pénétrent la peau de la victime, ce qui crée un choc violent qui excite les nerfs.

En 1746, la bouteille de Leyde voit le jour. C’est le premier condensateur de 1’Histoire. Cette
invention permet de mimer les décharges de la torpille lorsque la bouteille est chargée.

En 1772, John Walsh montre a la Rochelle que les conducteurs électriques transmettent la
charge électrique et que le verre est un isolant qui supprime cette décharge. Il montre également
que les extrémités de la torpille sont opposées comme une pile.

En 1776, le chimiste Cavendish invente une torpille artificielle en bois. Elle reprend les
principes de la bouteille de Leyde inventé 30 ans plus tot.

A la fin du XVIllle siecle, des savants comme Priestley en Angleterre, traitent les paralysies, la
surdité, la cécité, les douleurs musculaires et dentaires, 1’apoplexie et les maladies mentales par
les décharges électriques.

La torpille a permis, au-dela de la médecine, de participer a 1’élaboration de ce que nous

connaissons aujourd’hui : I’¢lectricité.

La neurostimulation est une technique qui a plus de 50 ans. La neurostimulation contemporaine
commence en 1960 avec la théorie du « Gate Control » par Melzack et Wall . Deux années plus
tard, ¢’est la premiere implantation d’un stimulateur nerveux du sinus carotidien. Ce n’est qu’en
1967 qu’un stimulateur va étre développé pour la moelle épiniere.

A partir de 1970, le systeme médullaire est de plus en plus utilise. En 1980, Medtronic®
développe le premier systéme d’électrode programmable aux Etats-Unis. En 1982, c’est le
premier implant clinique de Itrel® générateur d’impulsions totalement implantable. On peut
voir qu’a I’instar de la technologie, les neurostimulateurs ont eu une progression importante ces

derniéres années. Il y a 20 ans, nous utilisions encore des téléphones fixes voire des cabines
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téléphoniques. Maintenant un téléphone peut nous servir de GPS, d’appareil photo, de réveil...
La technologie implantable tend vers la miniaturisation des batteries, et la recherche de

performance temporelle et énergétiques (67).

B. Théorie du Gate Control

La stimulation de la moelle épiniére utilise une énergie électrique pulsée prés de la moelle
épiniére pour geérer la douleur.

Initialement, cette technique appliquait I'énergie pulsée dans I'espace intrathécal. Actuellement,
la neuromodulation implique l'implantation de sondes dans l'espace épidural. Un principe
similaire utilise la stimulation du systéme nerveux central et du systeme nerveux périphérique
dans la stimulation du cerveau profond/cortical et la stimulation des nerfs périphériques,
respectivement.

Les modalités de neurostimulation sont apparues en réponse au traitement de la théorie du
contréle de la porte de la douleur par Melzack et Wall. Les impulsions de douleur provoquées
dans la périphérie, qui sont transportées par les fibres C et les fibres Ad, pouvaient étre
interrompues en stimulant les fibres Ap plus grandes. En effet, les fibres Ap ont un role dans la
sensibilité par I’intermédiaires des mécanorécepteurs alors que les fibres Ad et C transmettent
I’information douleur par les nocicepteurs.

Cette interruption est facilitée par la localisation de la synapse nerveuse commune dans la
substantia gelatinosa de la corne dorsale. En d'autres termes, la stimulation des nerfs du toucher
et des vibrations "ferme la porte" des impulsions douloureuses ascendantes qui transportent les
stimuli douloureux nocifs vers le céphalique.

De multiples systemes douloureux sont responsables de la sensation de douleur. Ces systemes
sont composés d'ensembles neuronaux intégratifs (conduisant des signaux excitateurs ou
inhibiteurs sur les nocicepteurs). L'interrelation entre ces trois systemes est responsable de la
sensation de douleur pergue et des réponses qui lui sont associées.

Tout d'abord, les nocicepteurs recoivent des signaux de stimuli nocifs thermiques, chimiques
ou mécaniques (neurones périphériques). lls envoient ces informations & des neurones de
second ordre situés dans la moelle épiniere, principalement dans la corne dorsale (voies
centrales), qui sont ensuite transmises par des neurones de projection au tronc cérébral

(neurones intégrateurs).

e Fibres nociceptives (récepteurs périphériques de la douleur)
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e Fibres C non myeélinisées et fibres Ad faiblement myélinisées (petites fibres
nociceptives, qui conduisent la douleur).
e Fibres AP myélinisées (grandes fibres non nociceptives, qui transmettent le toucher, la

pression et les vibrations).

Le principal site d'intégration dans le cerveau est le thalamus, mais d'autres structures
participent également a la réponse a la douleur. Une fois que le cerveau recoit les signaux de
douleur, plusieurs réactions sont genérées presque immédiatement pour modifier ces signaux
et y répondre. Ces réactions comprennent, sans s'y limiter, des réflexes somatiques et
autonomes, une rétroaction négative ou positive pour augmenter ou réduire la douleur, des
réponses endocriniennes et émotionnelles, une conscience corticale ou de la douleur, ainsi que

la mémoire de I'événement.

La théorie du contrble du « portillon » de la douleur est directement associée a ces systémes de
la douleur. Elle établit que les fibres C, les fibres Ad (nociceptives) et les fibres Ap (non
nociceptives) peuvent toutes transporter des informations du site de la blessure vers deux types
de cellules différentes dans la corne dorsale de la moelle épiniere, les cellules de transmission
et les neurones inhibiteurs. Les fibres nociceptives et non nociceptives peuvent activer les
cellules de transmission, ouvrant ainsi la porte aux signaux envoyés au cerveau. Cependant,
seules les fibres non nociceptives peuvent activer les cellules inhibitrices, fermant ainsi la
porte.(68)

Mais si Gate Control était le mécanisme d'action initial, la recherche moderne a démontré que
les mécanismes sous-jacents ne sont pas clairement compris. Il existe des preuves suggérant
que la stimulation de la colonne dorsale applique un mécanisme d'analgésie différent lorsqu'elle
est utilisée pour la douleur neuropathique et pour la douleur ischémique. Dans le cas de la
douleur neuropathique, les preuves suggérent qu'en modifiant la neurochimie locale, la
stimulation supprime I'nyperexcitabilité des neurones a large gamme dynamique en augmentant
la libération de GABA et de sérotonine, ce qui supprime les niveaux des cytokines excitatrices
glutamate et aspartate. D'autre part, la croyance actuelle veut que l'atténuation de la douleur
ischémique se fasse par une modification du tonus sympathique, obtenue en rétablissant un

équilibre favorable entre I'offre et la demande d'oxygeéne.
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C. Fonctionnement

1. Les ondes de stimulations

Au cours des derniéres décennies, le détournement, I'utilisation abusive et la sur prescription
d'opioides ont pris une ampleur considérable aux Etats-Unis. La Spinal Cord Stimulation (SCS)
(stimulation médullaire en francais) a été approuvee par la FDA pour le traitement d'une
indication primaire de la douleur neuropathique des membres résistants aux traitements
médicaux plus conservateurs.(69)

L'évolution des systemes de SCS a permis de différencier les formes d'ondes électromécaniques
délivrées, notamment les formes toniques, en salves et a hautes fréquences.

Le principe de cette technique passe par plusieurs mécanismes. On procede a I’activation
antidromique des afférences AP, altérant les voies de transmission du tractus spinothalamique.
Ce courant électrique stimule les voies descendantes inhibitrices et active les neuromodulateurs
inhibiteurs. Enfin les mécanismes inhibiteurs centraux affectent le systéeme sympathique
efférent (voir Figure 25).(70)

Spinal cord stimulation

Cfibres Dorsal column
A-Afibres

Dorsal horn

Pain receptors

Lateral spinothalamic
tract (nociception)

Spinal cord cross-section

Figure 25 Schéma du mécanisme SCS

Selon la marque du dispositif, les plus connus étant Medtronic®, Boston Scientific® et Abbott
®, différents types d’ondes sont disponibles (voir Figure 26) :

e la stimulation conventionnelle : c¢’est une stimulation a basse fréquence (80 Hz) qui

entraine des fourmillements agréables au niveau des sites de la douleur et des

paresthésies ;
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La stimulation haute fréquence : ¢’est une stimulation a des fréquences de 10000 Hz et
des largeurs d’impulsions de 1000 msec contre 200 msec dans la fréquence
conventionnelle. L’avantage est qu’elle ne provoque pas de fourmillements ni de
paresthésie car elle reste en dessous du seuil de perception des paresthésies ;

La stimulation a haute densité : ¢’est une stimulation a une fréquence de 500 Hz comme
la stimulation Burst mais avec une largeur d’impulsions de 500 msec. Elle ne provoque
pas de paresthésie ni de fourmillements ;

La stimulation Burst ou rafales : ¢’est une stimulation qui provoque 5 salves électriques

avec une largeur d’impulsions de 1000 msec et une fréquence de 500 Hz.
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Stimulation tonique ou conventionrelle
(PW 200 msec et fréquence 80 Hz)

Z .§ Seuil de perception
23 des paresthésies
a E
-
- fréquence (Hz)
largeur dimpulsion ou Pulse Width (msec)
Stimulation par rafales ou Burst
(rafale: 5 stimulations de PW 1000 msec a une fréquence de 500 Hz,
chaque rafale est répétée a une fréquence de 40 Hz) Seuil de perception
des paresthésies
Stimulation a haute fréquence
(PW 30 msec et fréquence 10000 Hz) Seuil de perception
des paresthésies

Stimulation a haute densité

(PW 500 msec et fréquence 500 Hz) Seuil de perception

des paresthésies

Temps (msec)
Figure 26 Les différentes ondes disponibles par la neuromodulation

Le SCS en salves atténue la paresthésie traditionnelle en raison de I'accélération du potentiel
d'action et offre un meilleur soulagement de la douleur. Les études disponibles ont montré que
le Burst SCS n'est pas inférieur au SCS traditionnel, qui peut provoquer une paresthésie
douloureuse chez les patients souffrant déja de douleurs chroniques. Le Burst SCS ne semble
pas provoquer ou nécessiter la paresthésie observée dans le SCS traditionnel, ce qui rend le
SCS non tolérable pour les patients. En outre, certaines études suggerent que la SCS en salves

peut réduire la consommation d'opioides chez les patients souffrant de douleurs chroniques.
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Cela peut faire de la SCS en salves un outil extrémement utile dans la lutte contre la douleur

chronique et dans la surconsommation d’opioides que nous connaissons.

2. Dorsal Root Ganglion

Le placement de 1’électrode est sujet a discussion car il existe différentes fagons de procéder
(voir Figure 27). La plus classique consiste a introduire 1’électrode dans I’espace intrathécal en
regard de la dure mére. (SCS)

Une autre techniqgue nommée DRG pour Dorsal Root Ganglion consiste a poser une électrode
quadripolaire percutanée au contact des ganglions spinaux correspondant a la zone douloureuse.
On rappelle que le ganglion spinal abrite le corps cellulaire des neurones sensitifs primaires qui
ont un rdle dans 1’expression de la douleur chronique.

La technique par DRG aurait des effets antalgiques avérés et pourrait cibler les dermatomes

douloureux.

Cranio caudal | Axial
view

Figure 27 Comparaison de la localisation entre SCS et DRG
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3. Le choix de 1’électrode

L’électrode a connu une progression importante ces vingt derniéres annees.

En effet, au début de notre siécle, I’¢électrode était composée de seulement 4 plots contre 16
voire 32 actuellement, ce qui permet de personnaliser la localisation et I’intensité du traitement.
On peut couvrir le territoire du pied droit et I’arrieére de la cuisse gauche (douloureux) sans
stimuler le pied gauche (non douloureux). Avec 4 plots il était difficile de réaliser cette

performance.

L’électrode dépend également de I’intervention pratiquée. On distingue la neuromodulation
chirurgicale et la neurostimulation percutanée.

La neurostimulation percutanée est une opération realisée en ambulatoire et en anesthésie
locale.

On introduit le cathéter en bas de la colonne vertébrale pour remonter dans I’espace péridural,
de la méme facon qu’un cathéter péridural chez une femme enceinte sous le controle d’une
radio. Centimetre par centimétre, on remonte jusqu’au niveau zone correspondant a la douleur
(voir Figure 28) . L’avantage est que le patient peut coopérer sous anesthésie locale. Le
praticien réalisera les réglages. Le geste peut durer de quelques dizaines de minutes a une ou
deux heures en fonction de la configuration anatomique. L’anesthésie locale, néanmoins, peut
étre un inconvénient pour certains patients selon le ressenti et le vécu.

Les inconvénients de la technique percutanée sont les suivants : la consommation énergivore,

I’électrode posséde moins de plots et migre plus facilement a cause de son emplacement.

Une électrode chirurgicale est posée sous anesthésie générale. L’incision est plus importante
car 1I’électrode est plus volumineuse. Il y a une incision de 4 a 5 cm, on écarte les masses
musculaires, le neurochirurgien procéde a une lamectomie pour mettre en place 1’¢électrode en
contact de la dure mére avec contréle radiographique et de la vue. L’avantage de cette méthode
est qu’elle permet de couvrir des douleurs plus étendues et a donc plus de chances de couvrir
des douleurs complexes. Elle autorise davantage de combinaisons. L’inconvénient est qu’il y a

un risque d’hématomes et infectieux plus élevé qu’avec 1’autre technique.
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Stimulation médullaire pour le traitement
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Figure 28 Schéma général de la neuromodulation
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On choisit 'une ou I’autre des électrodes en fonction du type de douleurs que présente le

patient. Si cette derniere est bien delimitée, on préfére la percutanee.

L’avantage de la neuromodulation médullaire en général est que c’est une procédure peu
invasive. On a également la possibilité de tester I’efficacité sur le patient avant 1I’implantation
définitive. La chirurgie est réversible et la thérapie ne présente aucun effet secondaire a part

ceux de la chirurgie conventionnelle.

D. Parametres d'inclusions et contre-indications

Pour bénéficier de la stimulation médullaire il faut tout d’abord présenter des douleurs
chroniques de plus de 6 mois et un score de douleur au-dessus de 5/10. Ensuite, les thérapies
conservatrices comme les médicaments, les thérapies manuelles et les infiltrations ont échoué.
Les troubles pouvant étre traités sont les douleurs neuropathiques, post-chirurgicales et post-
amputation. Parmi les pathologies les plus fréequemment citées pour le traitement par SCS,
figurent le syndrome d'échec de la chirurgie du dos, le syndrome de douleur régionale complexe
(SDRC) de type | et de type Il, et les névralgies post-herpétiques.(71)

On retrouve plus précisément les pathologies suivantes : les douleurs lombaires et des membres
inférieurs (cruralgie, sciatalgie) persistantes, le syndrome douloureux régional complexe
(algoneurodystrophie), les neuropathies périphériques (diabétiques, post-traumatiques), les
douleurs persistantes comme une prothése de genou, une hernie inguinale, une mastectomie et

les douleurs ischémiques d’origine vasculaire (artériopathie périphérique et angor réfractaire).

Les contre-indications a cette chirurgie sont la douleur axiale mécanique nociceptive, les
pathologies non-objectivables, les lésions sous-jacentes (décompression, stabilisation, exérése),
les comorbidités importantes comme la coagulopathie, les infections subcliniques, les troubles
cognitifs, les troubles de la personnalité, ’anxiété, la dépression, 1’abus de substance, I’attente

irréaliste.

E. Déroulement de I'opération

Le passage du patient dans un centre d’évaluation de la douleur est la premiére étape de la
procédure. On en retrouve plusieurs par région. Un médecin algologue de ces structures est

compétent pour poser un diagnostic et émet un avis favorable ou non a la pose d’un
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neuromodulateur. La prise en charge est pluridisciplinaire car le médecin algologue demande
toujours I’avis d’un anesthésiste et du neurochirurgien en amont.

Des examens complémentaires sont demandés pour écarter définitivement certaines
pathologies avant 1’opération (IRM pour écarter une hernie discale par exemple).

Lorsque I’opération est programmée, il est demandé comme avant n’importe quelle chirurgie
d’interrompre tout traitement anticoagulant (Xarelto®, Eliquis®, etc.). Le patient ne doit pas
fumer une semaine avant et deux semaines aprés 1’opération car le tabac a pour conséquence
de retarder la cicatrisation, d’entrainer des saignements postopératoires et infectieux.

L’opération se déroule en deux étapes.

1. Premiére étape : la phase test

Cette étape détermine si la neuromodulation est efficace. D’abord sous anesthésie locale, le
neurochirurgien implante 1’¢électrode dans I’espace épidural. Le patient est en position ventrale.
Une légere incision est réalisée dans la région lombaire supérieure, puis 1’électrode est
implantée, par I’intermédiaire d’une aiguille, dans cet espace. Sous contréle radiologique, le
professionnel de santé positionne le dispositif en regard de la zone responsable des douleurs
nociceptives.

Cette premiére étape se déroule sous anesthésie locale pour la pose de 1’électrode percutanée et
sous anesthésie générale pour 1’¢électrode chirurgicale.

Il est donc indispensable d’orienter le chirurgien quant a la position optimale de I’¢lectrode
dans le cadre de 1’¢lectrode percutanée.

Lorsque la bonne position est trouvée, on fixe et connecte 1’¢lectrode au générateur test
extracorporel.

Au retour du patient dans la chambre a la fin de I’intervention, une équipe d’infirmiers
programme le dispositif.

Le principal risque de cette phase est lié a la pratique chirurgicale c’est-a-dire aux risques

d’infections. .

Pendant 1 a 3 semaines selon 1’hdpital, le patient est en phase d’essai et en communication avec
I’équipe soignante. Si la période d’essai s’avere positive, on passe a la phase 2 qui est la phase
d’implantation définitive. Si le test est négatif, le dispositif est retiré, ce geste n’entrainant

aucune lésion.
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2. Seconde étape : I’implantation définitive

Si la période d’essai s’avere positive (diminution des douleurs de 50 %), on passe & la phase 2,
la phase definitive. Le stimulateur est implanté sous la peau du patient alors sous anesthesie
générale. Souvent, le générateur est placé dans la partie haute de la fesse voire juste au-dessus

de I’iliaque dans une zone adipeuse. 11 arrive qu’il soit placé dans la zone abdominale.

3. Précautions apreés la chirurgie

Les deux semaines suivant I’implantation définitive, le patient doit éviter de conduire. Pendant
la phase test, aucune IRM ni douche ne sont autorisées. Les activités sportives sont possible de
fagon progressive a partir de 8 semaines, lorsque la cicatrisation au niveau de I’implantation est

correctement figée.(72)

Les risques post-chirurgicaux sont, comme pour toute chirurgie, le risque d’hématome épidural,
une infection, une bréche de la dure mére, une 1ésion neurologique, une douleur a I’implantation
et une allergie au matériel de I’implant. Les risques précédents sont tous en dessous de 1 % a

part la migration de 1’¢électrode et la douleur au site d’implantation qui sont autour des 5 %.

Apreés la chirurgie, une carte de porteur de neurostimulateur est remise au patient car les
portiques d’aéroports peuvent interférer avec le matériel, de méme que les plaques a induction,
par exemple.

Depuis 2013-2014, la majorité des dispositifs sont compatibles avec les IRM, il faut néanmoins

¢teindre le dispositif lors de I’examen.

Un suivi régulier a lieu pour planifier le changement de batterie, cette derniere durant environ
3 & 5 ans pour une non rechargeable et jusqu’a 15 ans pour les dispositifs rechargeables de

certaines marques, cela dépend également de 1’utilisation.

F. Perspectives d'ameliorations futures

Les perspectives futures de ce dispositif sont fortement corrélées au développement des
technologies. Nous avons vu dans la partie précédente que depuis quelques années, les
dispositifs sont IRM compatibles, une avancée non négligeable car on estime que dans les 5

annees post opération, les patients auront besoin d’une chirurgie.
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On note une autre avancée grace a I’arrivée des smartphones. En effet, les télecommandes pour
contrdler le stimulateur ne s’averent plus utiles. 11 suffit désormais d’une simple application
mobile depuis laquelle le patient peut régler directement son stimulateur.

Une avancée qui sera majeure est le développement de batteries encore plus performantes, ce
qui va permettre aux patients de ne pas repasser par la case chirurgie.

Avec I’expansion de cette technique, les dispositifs devraient avoir des codts inférieurs a
aujourd’hui. On estime entre 7000 a 20 000 euros la technologie. D’un point de vue médico
économique, cela représente un colt important, mais on estime le colt inférieur & un patient qui
prend encore beaucoup de médicaments, qui fait des séances de kinés x fois dans 1’année et qui
se voit prescrire de I’imagerie. De plus, le cott pour la société évolue dans le bon sens puisque

des personnes reprennent le travail apres cette intervention.

De nos jours, il y a également un dispositif qui adapte ses fréquences d’ondes selon la position
du corps. Lorsque le patient est allongé, la distance entre 1’électrode et la moelle épiniére est
réduite comme le montre le schéma ci-dessous. La puissance délivrée est donc plus faible.

Délivrer une charge sans fil sera possiblement une solution dans un futur proche.
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Conclusion

La prise en charge de la douleur neuropathique réfractaire est un long parcours du combattant
et les patients peuvent se sentir démunis et incompris. Cela engendre une diminution importante

de leur qualité de vie, avec des répercussions physiques et psychologiques non négligeables.

Cependant, avec la progression de la technologie, de nouvelles techniques de modulation de la
douleur voient le jour. Il'y a 50 ans, la neuromodulation aurait été un réve impossible a atteindre
ou méme a concevoir. Or, avec les moyens dont nous disposons aujourd’hui, ce réve de
diminution de douleur est envisageable. Rendre la vie des patients meilleure gréce a des
stimulations de plus en plus personnalisées, des dispositifs de plus en plus petits et qui
s’adaptent aux mouvements du patient. Certes, cette technique nécessite des moyens humains
et une parfaite connaissance anatomique de la part des neurochirurgiens mais elle permet a des

hommes et femmes de reprendre leurs activités.

Dans les prochaines années a venir, nous serons surement confrontées a des dispositifs encore
plus performants qu’actuellement, avec des dispositifs sans fil, des nouvelles formes d’ondes,
des batteries durables a vie.

On pourrait également voir I’apparition de nouvelles thérapies agissant sur la cause et non les
conséquences des traumatismes neurologiques, en travaillant sur la récupération des fonctions
motrices et sensitives du nerf. Il ne faut pas oublier que la neuromodulation permet de masquer

et non pas de guérir une pathologie neurologique.

Malgré tout, il existe d’innombrables perspectives de découverte dans ce milieu. Nous sommes
a I’aube d’une nouvelle ére de médecine personnalisée ou la technologie pourrait permettre a
I’homme de vivre une vie tout a fait normale malgré les épisodes traumatiques dont il a pu étre

I’acteur.
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Annexe 1 : Echelle Visuelle Analogique

Nous vous proposons d utiliser une sorte de thermométre de la douleur qui permet de mesurer
l'intensité de la douleur.

L intensité de votre douleur peut éire définie par un trait tracé sur | ‘échelle comme dans |’exemple

ci-dessous.
pas de . | douleur
douleur

I 1 maximale
| imaginable

Une extrémité correspond 4 la douleur maximale imaginable
Plus le trait est proche de cette extrémité, plus la douleur est importante

L ‘autre extrémité correspond i pas de douleur
Plus le trait est proche de cette extrémité, moins la douleur est importante

Indiquez par une croix ou un trait sur la ligne le niveau de votre douleur pour chacun des 3 types de

douleur :

Douleur au pasde ;  douleur
doul I 1 maximale

m{?mem — imaginable
présent :
Douleur pas de L | douleur

i douleur 1T 1 maximale
habituelle o imaginahle
depuis les 8
Douleur la pas de 1 | douleur

S 1 douleur ¥ 1 maximale
pIUb iniense o imaginable
depuis les 8




Annexe 2 : Echelle Numérique

Entourez ci-dessous la note de 0 &4 10 qui décrit le mieux 1'importance de votre douleur pour
chacun des 3 types de douleur. La note 0 correspond 4 « pas de douleur ». La note 10 correspond

a la « douleur maximale imaginable ».

Douleur au moment présent :

Pas de Douleur
i 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 maximale
douleur . .
imaginable
Douleur habituelle depuis les 8 derniers jours :
Douleur
Pas de 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 maximale
douleur . .
imaginable
Douleur la plus intense depuis les 8 derniers jours :
Pas de Douleur
) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 maximale
douleur . .
imaginable




Annexe 3 : Echelle Verbale Simple

Pour préciser I'importance de votre douleur répondez en entourant la réponse correcte pour
chacun des 3 types de douleur :

Douleur au 0 1 2 3 4
moment prisent ; absente faible moderée intense extrémement

intense
Douleur habituelle 0 1 2 3 4
dE:pll.IS le_s 8 absente faible modérée intense extrémement
derniers jours : .

intense
Douleur la plus 0 1 2 3 4
mtense. depms les absente faible modérée intense extrémement
8 derniers jours : intensa




Annexe 4 : Qualificatifs de la douleur ou Questionnaire Douleur de Saint-Antoine
(QDSA)

Vous trouverez ci-dessous une liste de mots pour décrire une douleur. Pour préciser le type de
douleur que vous ressentez habituellement (depuis les 8 derniers jours), répondez en mettant une

croix pour la réponse correcte.

0 1 2 3 4
absent faible modéré fort extrémement
fort
non un peu modérément beaucoup extrémement
Elancements
Pénétrante

Décharges électriques

Coups de poignard

En étau

Tiraillement

Brilure

Fourmillements

Lourdeur

Epuisante

Angoissante
Obsédante
Insupportable

Enervante

Exaspérante

Déprimante




Annexe 5: Questionnaires explorant la dimension psychologique ou
Questionnaire abrégé de Beck (BDI)

A Jene me sens pas triste.
Je me sens cafardeux ou triste.
Je me sens tout le temps cafardeux ou tniste, et je n ‘armve pas en sorir.
Je suis s triste et 5i malheureux, que je ne peux pas le supporter.
B Je ne sms pas particuliérement découragé, ni pessimiste au sujet de | avenir.
J'a1 un sentiment de découragement au sujet de 1 avenir.
Pour mon avenir, pe n'al aucun motif d ‘espérer,
Je sens quil n 'y & aucun espoir pour mon avenir, et gue la siluation ne peut s ‘améliorer.
C  Jen'm awcun sentiment d échec de ma vie.
J'ai | ympression que | a1 échoué dans ma vie plus que la plupart des gens.
(Juand je regarde ma vie passée, tout ce que ) 'y découvre n st qu Echecs.
J'ai un sentiment d échec complet dans toute ma vie personnelle (dans mes relations
avec mes parents, mon marl, ma femme mes enfants).
[} Je ne me sens pas particuliérement insatisfat.
Je ne sais pas profiter agréablement des circonstances.
Je ne tire plus aucune sahisfaction de quoi que ce soit.
Je suis mécontent de tout.
E  Je ne me sens pas coupable.
Je me sens mauvas ou indigne une bonne partic du temps.
Je me sens coupable.
Je me juge trés mauvais, et ) 'ai |'impression que je ne vaux rien.
F  Jene sms pas dégu par moi-méme.
Je smis dégu par moi-méme.
Je me dégoiite mm-méme.
Je mie has.
G Je ne pense pas a me faire du mal.
Je pense que la mort me libérerait.
J'a1 des plans précis pour me suicider.
51 e le pouvais, je me tuerais.
H  Jen'ni pas perdu |'intérét pour les autres gens.
Maintenant je m intéresse moins aux autres gens qu ‘autrefons.
J'at perdu tout | ntérét que je portais aux gens b a1 peu de sentiments pour cux.
J ‘a1 perdu tout | intérét pour les autres, et ils m indifférent totalement.
I Je suis capable de me décider aussi facilement que de coutume,
J'essaie de ne pas avoir 4 prendre de décision.
J'a1 de grandes difficultés 4 prendre des décisions.
Je ne sms plus capable de prendre la moindre décision.
1 Jen'm pas le sentiment d étre plus lasd quavant.
J'a1 peur de paraitre vieux ou disgraciews.
J'ai | impression qu il ¥ a un changement permanent dans mon apparence physigue, qui
me fait paraitre disgraciews.
Jai | impression d étre laid et repoussant.

[ = L O =1 L S A

B = L P N = L B - LR O i ) RPN OV I - EEE SN ) E O R ) PR

K Je travaille aussi facilement qu ‘auparavant.
Il me faut faire un effort supplémentaire pour commencer 4 faire quelgue chose.
1l faut que je fasse un trés grand effort pour faire quoi que ce soit.
Je suis incapable de faire le moindre travail.
L Jene sms pas plus fatigué gue d habitude.
Je smis fatigué plus facilement que d habitude.
Faire quoi que ce soit me fatigue.
Je suis incapable de faire le moindre travail.
M Mon appétit est toujours aussi bon.
Mon appétit n 'est pas aussi bon que d habitude.
Mon appétit est beaucoup moins bon maintenant.
Je n'ai plus du tout dappétit.

L 1 L & = LV I i P




Annexe 6 : Echelle du retentissement de la douleur ou
Depression scale (HAD)

3
2
1
0

0

1

2

3
3
2
1
0

0

1

2

3
3
2
1
0

3

2

1

0
0
1
2
3

3

2

1

0
0
1
2
3

3

2

1

0
3
2
1
0

0

1

2

3
3
2
1
0

0

1

2

3

D (A

Je me sens tendu ou énervé :
la plupart du temps
souvent
de temps en temps
Jamais

Je prends plaisir aux mémes choses qu “autrefois :
oul, tout autant
pas autant
un peu seulement
presque plus

Jai une sensation de peur comme si quelque chose d*horrible allait m arriver :
oul, trés nettement
oul, mais ce n’est pas grave
un peu, mais cela ne minguiéte pas
pas du tout
Je ris facilement et vois le bon cité des choses :
autant que par le passé
plus autant quavant
vraiment moins qu avant
plus du tout

Je me fais du souci :
trés souvent

trés occasionnellement

Je suis de bonne humeur :
Jamais
rarement
assez souvent
la plupart du temps

Je peux rester tranquillement assis & ne rien faire et me sentir décontracté :
oul, quot qu il arrive
oul, en général
rarement
Jamais

Jai limpression de fonctionner au ralenti :
presqgue toujours
trés souvent
parfois
Jamais

Jéprouve des sensations de peur et j*ai l'estomac noué :

Je ne mintéresse plus & mon apparence :
plus du tout
Jen’y accorde pas autant d attention que je le devrais
il se peut que je n’y fasse plus autant attention
1’y préte autant d’attention que par le passé

Jai la bougeotte et n’arrive pas i tenir en place :
oul, ¢est tout a fait le cas
un peu
pas tellement
pas du tout

Je me réjouis d avance i Iidée de faire certaines choses :
autant qu auparavant
un peu moins quavant
bien moins quavant
presgque jamais

Jéprouve des sensations soudaines de panique :
vraiment trés souvent
assez souvent
pas trés souvent
Jjamais

Hospital Anxiety and

Je peux prendre plaisir & un bon livre ou & une bonne émission radio ou de télévision :

souvent
parfois
rarement

trés rarement



Annexe 7 : Echelle du retentissement au quotidien

Pour chacune des 6 questions suivantes, entourez le chiffre qui décrit le mieux comment, la

semaine derniére, la douleur a géné votre :

Humeur

Ne gene 1 2 3 4 5 6 71 % 9 10 Giéne

pas complétement
Capacité 4 marcher

Negene vy 2 3 4 s 6 7 8 9 Géne

pas complétement

Travail habituel (y compris & 1’extérieur de la maison et les travaux domestiques)

pas

Ne géne Géne

pas 1 2 3 4 3 6 7 8 9 10 complétement
Relation avec les autres

Ne géne Géne

pas L 2 3 4 3 6 7 8 9 10 complétement
Sommeil

Negéne 4 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Gene

pas complétement
Goit de vivre

Ne géne 0 ) 2 3 4 5 6 7 8 9 Géne

complétement
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RESUME :

La prise en charge de la douleur neuropathique reléve du défi pour la majorité du corps médical. Malgré
la prescription médicamenteuse et la prise en charge pluridisciplinaire, les patients ne parviennent pas a
étre suffisamment soulagé.

Cependant avec le développement exponentiel de la technologie au cours du XXle siecle, le domaine
médical bénéficie de nouvelles stratégies thérapeutiques. On y retrouve entre autre la radiofréquence
pulsée, la stimulation transcranienne ou encore la neuromodulation médullaire. Des solutions qui
n’étaient encore qu’a I’état de fantasme il y a encore quelques décennies.

En effet, les technologies tendent vers la miniaturisation, la recherche de performance et de puissance,
ce qui permet aux dispositifs médicaux d’avoir une place prépondérante dans la lutte contre 1’errance
médicale et la résignation.

C’est le cas de la neuromodulation médullaire. Bien que cette méthode ait une cinquantaine d’années,
ce n’est qu’a partir du début du siécle que le confort de vie et de sa mise en place a pu étre optimale.

Malgré des technologies optimisées, il reste toujours des axes d’améliorations ; la durée de vie, le sans-
fil, les nouvelles programmations en font partie. Nous arrivons a un stade ou la médecine personnalisée
prend de plus en plus de place dans le parcours thérapeutique du patient.

C’est dans ce contexte que je détaille cette thérapie novatrice.
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