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4 Le Centre de Recherche sur le Vieillissement, en bref… 

 

Le Centre de recherche sur le vieillissement (CdRV) de Sherbrooke (Québec, Canada) a été 

fondé il y a maintenant près de trente ans par le Dr Réjean Hébert, rejoint plus tard par trois 

chercheurs (Pr Gilbert Leclerc, Pr Richard Lefrançois et Pre Gina Bravo) avec la volonté 

commune de créer un leadership dans les domaines de la gériatrie et de la gérontologie au 

Québec. Soutenu par diverses subventions, notamment le Fonds de recherche du Québec – 

Santé (FRQS), c’est au sein de l’Hôpital D’Youville que ce projet va croitre jusqu’à compter une 

cinquantaine de chercheurs, une centaine de personnes associées à la recherche et plus de 

cent-soixante étudiants de plusieurs nationalités différentes à travers le monde. À titre 

d’exemple, le nombre total de publications scientifiques a dépassé les 330 en 2017 avec plus 

de 165 interventions (conférences, interviews…) de la part des différents professionnels du 

CdRV. 

Après avoir été reconnu en 1997 comme Centre d’excellence, c’est en 2005 que le CdRV 

obtient officiellement son statut d’Institut de recherche affilié à l’Université de Sherbrooke. 

Depuis 2015, le CdRV fait partie du Centre intégré universitaire de santé et des services sociaux 

de l’Estrie - CHUS. Ayant une vocation dans les domaines de l’enseignement, de la recherche 

et de l’évaluation des nouvelles technologies, le CdRV cultive une orientation interdisciplinaire 

en mettant en avant aussi bien l’aspect biologique que social du vieillissement. Le centre tient 

un rôle majeur en Estrie dans la promotion du « Mieux vieillir » avec deux nouveaux axes que 

sont la « Géroscience » et l’Autonomisation. De manière individuelle ou collective, les équipes 

du CdRV travaillent avec clairvoyance sur l’aspect préventif des affections touchant les aînés 

et leurs impacts sur le développement et le maintien de leurs capacités fonctionnelles (Fig. 1). 
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Figure 1 : Schéma organisationnel du CdRV. 

Disponible sur http://cdrv.csss-iugs.ca/le-centre-de-recherche-en-bref le 28/05/2018 le 28 mai 2018. 

 

C’est avec son intérêt particulier pour les aînés, que la Pre Nicole Dubuc prend la direction du 

CdRV en 2014 pour relever ce défi sociétal en considérant le vieillissement, non plus comme 

une menace, mais comme une réelle opportunité pour la recherche sur la qualité de vie des 

personnes vieillissantes. 

Dans le cadre de la rédaction de mon mémoire, mon rôle d’étudiant-stagiaire au sein de cette 

structure s’oriente vers les aspects de la recherche clinique que sont le travail en équipe, 

l’élaboration et la réalisation d’un protocole ainsi que sur le respect de la rigueur 

méthodologique d’une étude. Le recrutement des patients, la collecte de données et la 

communication des résultats font partie intégrante de ce processus d’apprentissage. Mon 

travail est régulièrement suivi et corrigé par le Pr Guillaume Léonard qui encadre mon stage 

au Québec, mais également par M. Thierry Lelard qui est mon suiveur à l’Université de Picardie 

Jules Verne en France.  

http://cdrv.csss-iugs.ca/le-centre-de-recherche-en-bref%20le%2028/05/2018%20le%2028%20mai%202018
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5  Introduction à l’étude et problématique 

« La douleur nous apprend à mieux connaitre la vie » Platon, Axiochos, IVes 

av. J.-C. 

La douleur est définie par l’International Association for the Study of Pain (IASP) comme étant 

une expérience sensorielle ou émotionnelle désagréable, à laquelle tout le monde est 

confronté un jour ou l’autre dans sa vie (une nouvelle définition est d’ailleurs actuellement à 

l’étude) (1). Que l’on soit une femme ou un homme, jeune ou âgé, nous ressentons quasiment 

tous, à un moment donné, cette sensation déplaisante qui est néanmoins nécessaire à notre 

survie (2). Elle constitue le premier motif de consultation médicale depuis de nombreuses 

années, à la fois en France et au Canada et sa prévalence augmente avec l’âge  (3,4). Lorsque 

la douleur devient chronique (plus de trois mois), elle peut même être considérée comme une 

pathologie à part entière en raison des modifications physiologiques qu’elle entraine (5). 

Dans certains cas, des troubles de sa perception peuvent perturber notre relation avec 

l’environnement extérieur. C’est le cas de l’insensibilité congénitale à la douleur, qui rend les 

individus insensibles (ou presque) aux stimulations nociceptives, tout en conservant 

l’intégralité des leurs autres perceptions extéroceptives comme la sensibilité tactile ou la 

présence de réflexes tendineux (6,7). Ce type de pathologie a été décrit pour la première fois 

par Dearborn en 1932 qui souligna les nombreux cas d’automutilation associés à ce symptôme 

ainsi que les retards psychomoteurs détectés chez certains enfants qui en sont atteints (8). 

Des recherches récentes mettent en cause des anomalies génétiques qui pourraient 

contribuer à expliquer ce phénomène et confirment que la notion de douleur est inscrite 

depuis longtemps dans notre ADN (9). 

Forts de ces observations, nous comprenons aujourd’hui pourquoi François-Marie Arouet, dit 

Voltaire, proclame en son temps que « La douleur est aussi indispensable que la mort ». Celle-

ci sert à adapter nos comportements à des situations dangereuses dans le but de conserver 

notre intégrité physique (10,11). Depuis de nombreuses années, le comportement 

d’apprentissage d’évitement de la douleur a été mis en évidence chez de nombreux 

mammifères (12). Chez le rat par exemple, on peut constater son déplacement d’une boite à 
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une autre après l’avoir conditionné à recevoir des stimulations douloureuses dans la première 

(13). De la même manière, un individu qui éprouve de la douleur lors d’un mouvement 

particulier a tendance à modifier sa gestuelle dans un but d’évitement de cette sensation. En 

tant que telle, la douleur est l’un des piliers de l’apprentissage de la vie et sa conservation 

dans notre patrimoine génétique prouve qu’elle est favorable au développement de l’espèce, 

en résistant à la sélection naturelle (14). 

Cependant, ces interactions entre la douleur et la modification de notre manière de bouger 

ne sont pas identiques au sein de la population générale. Certaines personnes tentent de 

rester le plus possible immobiles, alors que d’autres adoptent une attitude plus combative 

face à leur souffrance (15). Cette adaptation nous conduit parfois à des modifications de nos 

habitudes ou de notre gestuelle qui influencent, plus ou moins durablement, notre relation à 

la douleur (16,17). Quand l’appréhension de la douleur pendant un mouvement se transforme 

en peur de bouger, cela devient rapidement de la « kinésiophobie ». Elle se traduit 

généralement chez les individus qui en sont atteints, par une peur irrationnelle liée au 

mouvement, associée à des croyances exacerbées en leur fragilité et en leur vulnérabilité aux 

blessures (ou aux re-blessures) (18). Dans la vie quotidienne, ce phénomène entraine un 

« comportement d’évitement » de la part des personnes touchées par la kinésiophobie et les 

pousse vers la sédentarité (3,19). 

Il n’y a pas que la kinésiophobie qui tend à dénaturer notre comportement. Dès 1838, 

Alexandre Dumas évoque dans son roman Pauline le fait que « Ce sont les illusions qui rendent 

les douleurs amères et inguérissables ». Ce n’est que bien des années plus tard que des 

recherches sur la douleur mettent en évidence le rôle des facteurs biopsychosociaux dans le 

phénomène de la douleur chronique. Il apparait alors généralement qu’un contexte 

psychologique, économique et social défavorable, a tendance à exacerber la perception 

douloureuse (20,21). Ainsi, les croyances « dramatiques » sur les symptômes douloureux 

ressentis par un patient sont généralement significativement liées à l’augmentation de leur 

intensité (22–24). En pratique, plus un individu pense que sa douleur va être intense, plus il la 

ressent comme telle (25). 

Depuis ces dernières années, plusieurs équipes de recherche tentent de mieux comprendre 

l’influence de la douleur sur notre cerveau (26,27). De manière générale, les régions et 

structures cérébrales qui s’activent pendant un épisode douloureux sont relativement 
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similaires chez tous les individus (28). Mais dans certains cas, la douleur n’a pas la même 

influence sur ces structures ; c’est le cas pour le cortex moteur primaire (M1). En effet, il 

semble que M1 augmente ou diminue son excitabilité et ses forces de projections 

corticospinales en réponse aux stimulations nociceptives, de manière plus ou moins 

inexpliquée (29). Même si l’âge et le type de pathologie semblent impliqués dans ces 

variations, aucun consensus n’est trouvé à ce jour (30). 

Face aux composantes sensorielles et émotionnelles de la douleur, il apparaît alors nécessaire 

d’étendre les recherches en s’intéressant à la fois à des facteurs physiologiques mais aussi 

psychologiques. Pour tenter d’expliquer la variabilité de ces phénomènes corticospinaux, nous 

nous intéresserons donc à leur relation avec certains aspects psycho-émotionnels tels que la 

kinésiophobie et le catastrophisme. Si des corrélations sont possibles et significatives, ces 

aspects pourraient nous permettre de prévoir le sens des variations observées au niveau 

corticospinal. Mais elles pourraient aussi induire un retentissement physique à ces aspects 

psycho-émotionnels. Autrement dit, une association entre ces deux caractéristiques nous 

permettrait de mettre en lien la psyché avec un comportement neuronal, mais également de 

donner une justification physiologique à la validité de certains tests psychométriques (qui 

arrivent à prédire avec une certaine exactitude un tableau clinique à partir de facteurs psycho-

émotionnels). Dans cette étude nous utiliserons deux échelles de mesures psychométriques 

pour évaluer à la fois la kinésiophobie et le catastrophisme. 

 

6 Recension des écrits 

 

Cette recension a pour but de faire le point sur l’état des connaissances actuelles qui touchent 

les thèmes traités dans ce sujet de recherche. Elle aborde d’abord la neurophysiologie de la 

douleur ainsi que ses interactions avec le système moteur, en décrivant le principe de la 

stimulation magnétique transcrânienne (SMT) et les deux outils d’évaluation choisis pour 

évaluer la kinésiophobie et le catastrophisme face à la douleur. 
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6.1 Neurophysiologie de la douleur 

 

Pour mieux comprendre les relations entre nos sensations douloureuses et nos 

comportements moteurs, il est préférable de faire quelques rappels des mécanismes 

neurophysiologiques de la douleur. 

Depuis la genèse du message nociceptif jusqu’à la perception douloureuse par les centres 

supérieurs, une série de modulations (inhibitrices ou excitatrices) entre en jeu à plusieurs 

niveaux. Mais au final, c’est bien le cerveau qui va conscientiser ce message en une sensation 

de douleur, c’est pourquoi nous parlons ici de nociception tant que le message nerveux n’a 

pas atteint les centres supérieurs (31). 

 

6.1.1 Les différents types de nocicepteurs 

 

De manière générale, le message nociceptif prend son origine dans les terminaisons nerveuses 

libres communément appelés nocicepteurs (32). Ces terminaisons nerveuses font partie des 

près de cent milliards de neurones que compte notre corps, répartis sur près de cent-

cinquante-mille kilomètres si l’on pouvait les mettre bout à bout (33). Les nocicepteurs se 

trouvent dans différents types de tissus comme la peau, les viscères et les muscles, et 

possèdent un seuil de dépolarisation plus élevé que les autres fibres nerveuses (34). Quatre 

grands types de nocicepteurs sont à distinguer : les thermorécepteurs, sensibles aux 

températures extrêmes (inférieures à 10°C et supérieures à 43°C) avec un pouvoir de 

différenciation à 0.01°C près ; les chimiorécepteurs, activés par certaines molécules chimiques 

telles que la capsaïcine contenue dans les piments ; les mécanorécepteurs stimulés par de 

fortes stimulations mécaniques comme la pression ou l’étirement ; et les récepteurs 

polymodaux, répondant à plusieurs types de stimuli nociceptifs (32,35–37). La réponse des 

nocicepteurs est généralement proportionnelle à l’intensité de la stimulation (3). 
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6.1.2 Naissance du message nociceptif : La transduction 

 

La transduction est la transformation de la stimulation nociceptive en potentiel générateur au 

niveau des terminaisons nerveuses libres (38). C’est, en quelque sorte, l’encodage d’une 

stimulation nociceptive extérieure en signal électrique utilisable par le système nerveux. Celle-

ci intervient quand la stimulation est appliquée sur son champ récepteur et qu’elle est 

suffisante et spécifique à ce récepteur (dans ce cas précis le nocicepteur). Si ces conditions 

sont réunies, un potentiel d’action est généré (32). L’intensité du message nerveux qui 

parcourt la fibre est proportionnelle au nombre de terminaisons libres stimulées de ce 

neurone (sommation spatiale) et à la fréquence avec laquelle les potentiels d’action sont 

générés sur la terminaison (sommation temporelle) (39). 

 

6.1.3 Du système nerveux périphérique vers le central : La transmission 

 

Une fois le message nociceptif généré, le potentiel d’action est transmis vers le système 

nerveux central par des fibres nerveuses spécifiques en passant par la racine postérieure du 

nerf spinal (32). Il existe quatre grands types de fibres nerveuses qui conduisent l’influx : les 

fibres Aα et Aβ (conduction rapide, gros calibre, fortement myélinisées et non nociceptives), 

Aδ (conduction moyennement rapide, calibre moyen et myélinisées) et C (fibres polymodales, 

conduction lente, petit calibre, amyéliniques) (Fig.2). 

Seules les deux dernières sont capables de véhiculer un influx nociceptif vers la corne 

postérieure de la moelle épinière (neurone de premier ordre) (32,35). En raison de leur vitesse 

de conduction plus élevée et leur champ récepteur plus petit, les fibres Aδ sont souvent 

responsables de la première douleur (rapide et précise), et les fibres C, de la douleur 

secondaire (tardive et diffuse). 
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Figure 2 : Les différents types de fibres nerveuses et leurs caractéristiques. 

Inspiré de Ressources – ACCES (ENS Lyon). 

 

Une fois dans la corne postérieure de la moelle épinière, les fibres Aδ et C font une première 

synapse dans les lames I, II, V et VI avec des neurones de second ordre. Ces synapses peuvent 

se créer plus ou moins deux ou trois étages au-dessus ou en dessous de l’étage myélomérique 

concerné (40). 

Il existe trois types de neurones de second ordre soit : i) les neurones nociceptifs spécifiques 

(lame I, II, V et VI) qui reçoivent des afférences des fibres Aδ et C et répondent aux stimuli de 

hautes intensités provenant de champs récepteurs limités de la peau, des articulations et des 

organes, ii) les neurones nociceptifs non-spécifiques (un peu dans les lames I et II mais surtout 

dans la lame V) qui reçoivent des afférences des quatre types de fibres (Aα, Aβ, Aδ et C) et 

répondent aux stimuli de hautes et basses intensités de la peau, des articulations, des organes 

et des muscles, avec des champs récepteurs très variables (d’où la possibilité de douleur à 

distance du site lésionnel) et enfin iii) les neurones non-nociceptifs spécifiques qui ne jouent 

pas de rôle dans la modulation de la douleur et qui ne seront pas décrit ici (35,41,42). 

Les neurones nociceptifs décussent majoritairement à leur étage myélomérique pour 

rejoindre le quadrant antérieur controlatéral de la substance blanche. A ce niveau, deux voies 

de passage se distinguent : la voie spinothalamique (issue majoritairement de fibres rapides 
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Aδ des lames I et IV à VI) et la voie spinoréticulaire (issue majoritairement de fibres lentes C 

des lames VII et VIII) (43,44).  

 

6.1.4 De la nociception à la douleur : La perception 

 

Il est important ici de comprendre que la douleur est composée de deux aspects, l’un sensori-

discriminatif et l’autre motivo-affectif (1). Ce sont respectivement les voies spinothalamique 

et spinoréticulaire qui conduisent les messages nociceptifs jusqu’aux structures qui vont 

traiter ces deux composantes de la douleur (35,45). 

Intéressons-nous d’abord à la voie spinothalamique qui chemine à travers la substance 

blanche antérolatérale de la moelle épinière jusqu’aux noyaux ventro-postéro-latéraux du 

thalamus (noyaux ventro-postéro-médial pour le visage). C’est dans cette partie que les fibres 

du faisceau spinothalamique créent des contacts synaptiques avec des neurones de troisième 

ordre qui se projettent directement vers le cortex somatosensoriel primaire et secondaire 

(46). Cette région corticale permet une représentation somatotopique précise et rapide de la 

douleur propre à la composante sensori-discriminative (44). 

D’autre part, la voie spinoréticulaire transite par la même voie médullaire. Elle se projette 

majoritairement vers les noyaux raphés de la formation réticulée, le colliculus supérieur, les 

noyaux gris périaqueducaux du mésencéphale, l’hypothalamus et l’amygdale (47). 

Néanmoins, un autre pool de neurones se dirige vers les noyaux centromédians du thalamus 

pour créer des contacts synaptiques dans le système limbique avec des neurones qui 

conduisent l’information vers le cortex cingulaire antérieur (CCA) et le cortex insulaire qui sont 

impliquées dans l’interprétation désagréable de la douleur et sa mise en mémoire (46,48) 

(Fig. 3).  
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Figure 3 : Tractus spinothalamique (à gauche) et spinoréticulaire (à droite) et leurs afférences dans chacune des 
composantes de la douleur. 

Tiré de Purves, Neuroscience 5e Edition, 2015. 

 

Face à cette cascade d’évènements physiologiques et émotionnels générée dans notre 

cerveau, il convient donc de parler de pattern ou, comme l’annonce le psychologue et 

chercheur québécois Ronald Melzack en 1990, de neuromatrice de la douleur (49–51). Cette 

neuromatrice se caractérise par un réseau neuronal génétiquement déterminé et modifié par 

l’expérience sensorielle et diverses influences (stress, etc) qui engendrent une douleur pour 

notre cerveau (52). 

 

6.2 Les mécanismes endogènes de modulation de la douleur 

 

Dans cette architecture complexe qui a pour origine la création d’un influx nociceptif jusqu’à 

son interprétation par les centres supérieurs, plusieurs mécanismes endogènes viennent 

moduler ce signal. Ces évènements ont un impact sur le message nociceptif, soit en 

l’amplifiant, soit en l’atténuant (53). Ce chapitre est donc destiné à faire un bref survol de ces 

mécanismes. 
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6.2.1 La théorie du portillon, une modulation locale 

 

Le plus célèbre des mécanismes de modulation de la douleur est sans doute la « théorie du 

portillon » de Melzack et Wall décrite en 1965 (plus connue sous le nom de gate control 

theory) (54). Cette théorie explique que, lorsque les fibres Aδ et C transmettent l’influx 

nociceptif aux neurones de second ordre dans la corne postérieure de la moelle épinière, ils 

inhibent par la même occasion des interneurones inhibiteurs (faisant synapse avec ces mêmes 

neurones de second ordre) pour faciliter le passage de l’information nociceptive (35). Mais 

dans le cas où une stimulation mécanique de la peau (comme l’action de se frotter) vient 

dépolariser les fibres Aβ de cet étage médullaire, ces dernières viennent activer les 

interneurones, ceux-là même qui engendrent une inhibition au niveau des neurones de 

second ordre. Cette inhibition neuronale a ainsi pour conséquence de diminuer les influx 

nociceptifs vers les centres supérieurs (Fig. 4) (55,56). 

 

Figure 4 : Schématisation de la théorie du contrôle d'entrée. 

Inspiré de Purves, Neuroscience 5e Edition, 2015. 
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6.2.2 Le contrôle inhibiteur diffus nociceptif, une machinerie complexe. 

 

Il n’aura fallu attendre que quatre ans après les découvertes de Melzack et Wall pour voir 

Reynold réaliser avec succès une opération chirurgicale chez le rat, et ce, sans anesthésie (57). 

Cette intervention inédite a été possible grâce à la stimulation électrique de la substance grise 

périaqueducale (SGPA) du mésencéphale (au niveau du tronc cérébral) qui a créé une 

analgésie diffuse chez le rat, différemment de la théorie du portillon (au niveau médullaire) 

(58). Suite à ces observations, Le Bars émet l’hypothèse dès 1979 que la douleur serait 

modulée par deux voies descendantes activées par le tractus spinothalamique suite à une 

stimulation douloureuse localisée. En remontant vers les centres supérieurs, les neurones de 

la voie antérolatérale feraient synapse au niveau de la SGPA (neurones sérotoninergiques) et 

des noyaux raphés (neurones noradrénergiques). Ainsi stimulés par les fibres nociceptives 

montantes non-spécifiques de second ordre, des neurones descendants issus de ces deux 

régions et rejoignant les différents étages médullaires feraient synapse avec des 

interneurones enképhalinergiques (par l’intermédiaire du rostre ventro-médial médullaire 

pour la SGPA)  de la corne postérieure de la moelle épinière (lame I et II) (59–61). Ces 

interneurones viendraient directement inhiber les fibres nociceptives de premier ordre à 

l’étage médullaire concerné, mais également à d’autres étages pour conduire à une inhibition 

généralisée des fibres nociceptives : c’est la naissance du concept de contrôle inhibiteur diffus 

nociceptif, ou CIDN (Fig. 5) (62,63). Il est également constaté que plus la stimulation 

douloureuse est forte et appliquée sur une grande surface, plus l’effet analgésique est 

puissant et pérenne (64,65). Chez l’humain, pour lequel ce modèle n’a pas pu être testé 

comme chez l’animal, les avis convergent généralement aujourd’hui pour limiter l’utilisation 

de ce terme au profit de celui de modulation de la douleur conditionnée (66,67). Ces théories 

sont étayées par plusieurs études qui soulignent l’hyperalgésie résultant de la section des 

voies de modulation descendantes comme le faisceau du funiculus dorsolatéral, ou plus 

récemment avec la découverte de concentrations anormalement faibles en sérotonine et/ou 

noradrénaline dans le liquide céphalorachidien de patients atteints de douleurs 

chroniques (68–71). 
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Figure 5 : Rôle des interneurones enképhalinergiques dans la modulation nociceptive. 

Tiré de Purves, Neuroscience 5e Edition, 2015. 

 

Mais c’est grâce au commerce et à l’utilisation de l’opion (« jus de pavot ») en tant que sédatif 

depuis la Grèce antique (IVe siècle av. J.-C.), que l’existence de récepteurs spécifiques aux 

opioïdes est découverte sur plusieurs sites de modulation de la douleur (72). Majoritairement 

retrouvés dans la SGPA et la corne dorsale de la moelle épinière, il semble également possible 

de les retrouver sur les noyaux parabrachiaux, les noyaux raphés, le locus cœruleus et la 

formation réticulaire, qui seraient tous impliqués dans des mécanismes de modulation de la 

douleur (inhibiteurs ou excitateurs) au niveau de la corne dorsale de la moelle épinière et du 

tronc cérébral (en agissant à plusieurs niveaux de la fente synaptique) (73). Motivés par l’idée 

que ces récepteurs ne sont présents que dans le seul but de réagir à l’administration d’opium, 

des chercheurs ont mis en évidence la production d’opioïdes endogènes par un système 

complexe de neurones disséminés à travers le système nerveux (74). On constate alors que la 

plupart des sites de modulation descendante de la douleur sont la cible des opiacés 

endogènes, ce qui expliquerait leur action analgésique très efficace (Fig. 6). 
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Figure 6 : Schéma simplifié de la modulation de la douleur par les voies descendantes. 

Tiré de Purves, Neuroscience 5e Edition, 2015 

 

6.2.3 Les endocannabinoïdes, une inhibition rétrograde localisée 

 

C’est finalement le plus ancien recueil d’herboristerie au monde, le Shennong bencao jing (« le 

Classique de la matière médicale du Laboureur Céleste » en chinois), rédigé, selon la légende, 

par l’empereur mythique Shennong vers 2800 av. J.-C., qui donne aux chercheurs une autre 

piste dans la compréhension des mécanismes de modulation endogènes de la douleur. En 

effet, ce premier ouvrage de pharmacologie décrit l’utilisation ancestrale du cannabis pour 

soulager divers maux en créant une analgésie (75). Avec la même logique que pour la 

découverte des récepteurs aux opioïdes endogènes, les chercheurs ont découvert des 

récepteurs sensibles aux endocannabinoïdes au niveau la SGPA et surtout sur les membranes 

présynaptiques des neurones nociceptifs de la corne postérieure de la moelle épinière (76,77). 

La synthèse de ces endocannabinoïdes reste quelque peu obscure mais les dernières 

recherches montrent une production et une libération des neurones postsynaptiques vers la 

synapse elle-même pour exercer une inhibition rétrograde sur le neurone présynaptique en 

inhibant sa libération de neurotransmetteurs nociceptifs (GABA et Glutamate) (78–81). 
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6.2.4 Le contrôle des centres supérieurs 

 

Les avancées technologiques de ces dernières années en matière d’imagerie cérébrale ont 

permis de mieux étudier la neuromatrice de la douleur et ses composantes sensorielles et 

émotionnelles (60,82). 

Lorsque le Docteur Henry K. Beecher, alors professeur de recherche en anesthésie à 

l’Université d’Harvard, est appelé à soigner les blessés durant la seconde guerre mondiale, il 

observe que leurs réponses à la douleur sont généralement perçues comme moins intenses 

que celle ressentie par ses patients classiques en chirurgie pour le même type de lésion (83). 

Il émet l’hypothèse selon laquelle la démobilisation pour un soldat (et donc le retour vers sa 

famille hors des zones de combat), comparé à l’arrêt de travail pour un ouvrier (et donc une 

perte de revenus), a pour effet une diminution de la douleur ressentie (84). Plus 

généralement, ce dont il est question ici, c’est bien d’une interaction complexe entre les 

croyances individuelles (sur son corps, sur la maladie), l’éducation (y compris religieuse), le 

contexte socio-professionnel (revenus, satisfaction au travail), le souvenir des expériences 

passées (avec leurs conséquences, leur contexte, leur perception) et l’information nociceptive 

reçue (85–91). 

Pour souligner l’aspect multifocal de l’expérience douloureuse, un nombre croissant d’études 

cherche à mettre en évidence les différents réseaux neuronaux activés durant ces épisodes. 

Des publications récentes sur la dissociation de la douleur sous hypnose montrent, par 

exemple, une forte corrélation entre l’augmentation de l’activité du CCA et l’augmentation de 

l’aspect désagréable de la douleur (sans augmentation de son intensité), tandis que 

l’augmentation de l’activité du cortex somatosensoriel est lui corrélé à l’augmentation de 

l’intensité douloureuse (sans augmentation de l’aspect désagréable) (92–94). De même, chez 

les patients ayant subi une ablation du cortex somatosensoriel, la douleur chronique n’est, en 

général, pas soulagée alors que leur perception corporelle est fortement perturbée (32). Ces 

observations renforcent l’hypothèse selon laquelle l’interprétation de la douleur fait 

principalement appel aux structures limbiques plus qu’aux structures du cortex 

somatosensoriel (95). Il est très intéressant également de noter que le comportement des 

structures intervenant dans la phase précoce de la composante motivo-affective de la douleur 

semble également générer de la peur et un comportement de défense chez les sujets testés 
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avec des réactions du système végétatif (comme la préparation à une action de type fuite ou 

combat) (96,97). Ce sont donc majoritairement ces structures limbiques qui affectent notre 

perception et notre interprétation de la douleur (atténuation ou exacerbation de sa 

perception). Elles seraient alors, en partie, responsables de nos peurs, de nos appréhensions 

et de la modification de nos comportements douloureux (98). 

Les perceptions douloureuses sont donc influencées par des facteurs biopsychosociaux, mais 

peuvent aussi être modulées par des manipulations cognitives. Napoléon Bonaparte disait 

jadis « Je ne crois pas en la médecine, mais je crois en Corvisart » (99). Voilà une belle 

illustration du pouvoir miraculeux du fameux comprimé de « mica panis » que le docteur Jean-

Nicolas Corvisart administrait à l’empereur et à sa femme, Joséphine (100). En effet, la 

croyance et les attentes envers la médication administrée par une personne de confiance 

(comme l’était Corvisart pour Bonaparte) a rendu ces comprimés de mie de pain efficaces 

pour soulager de nombreux maux du quotidien (101,102). Ce n’est que bien plus tard que les 

mécanismes neurophysiologiques impliqués dans l’effet placébo commencent à être 

élucidés (103). Il est pertinent de constater que les structures impliquées dans l’analgésie 

placebo (notamment le cortex préfrontal, l’insula, l’amygdale, l’hypothalamus et la SGPA) ont 

beaucoup de points communs avec celles engagées dans l’analgésie diffuse impliquée dans la 

modulation de la douleur conditionnée (voir chapitre 6.2.2) et cela amène à penser que ce 

sont les mêmes mécanismes (ex : libération d’opioïdes endogènes) qui sont mis à contribution 

durant l’administration d’un traitement placebo (104). Cette hypothèse opioïdergique est 

corroborée par le fait qu’une injection de naloxone (un antagoniste des opioïdes endogènes) 

renverse l’analgésie engendrée par le placébo (105). Néanmoins certaines études semblent 

mettre en évidence l’aspect local de l’analgésie générée par le placébo, contrairement aux 

mécanismes opioïdergiques classiques et aux mécanismes non-opioïdes (106). De la même 

manière, les croyances négatives d’un individu concernant une intervention, engendrent 

généralement chez lui des effets secondaires désagréables : c’est l’effet nocebo (25,101,107). 

Enfin, il existe un effet placebo dû au conditionnement (habituation au soulagement avec un 

certain type de traitement) qui crée également une analgésie, et engendre, soit une réponse 

opioïdergique (avec un conditionnement utilisant des opioïdes), soit une réponse non opioïde 

(avec un conditionnement utilisant des non-opioïdes comme avec le kétorolac) (108). 
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Les chercheurs concluent alors que les réponses au conditionnement utilisent des 

neuromédiateurs spécifiques et de manière localisée (34). 

Nous pouvons dire maintenant avec certitude que la majorité des traitements analgésiques 

agissent en partie grâce à l’effet placébo (composante dite passive du traitement) (109–113). 

Cet effet peut prendre une part importante ou anecdotique dans un traitement, et son 

fonctionnement repose sur des mécanismes de conditionnement et d’attentes 

individuelles (114). 

 

6.3 La douleur chronique 

 

Après avoir passé en revue les mécanismes neurophysiologiques de la douleur et leur contrôle 

endogène, il est nécessaire de s’intéresser au phénomène de la douleur chronique. 

Définie comme étant une douleur persistante ou récurrente qui dure au-delà du temps de 

cicatrisation tissulaire normal (entre trois et six mois), elle n’a plus vocation à être un signal 

d’alerte pour le corps et devient une vraie dysfonction (115–117). Avec vingt pourcent de la 

population mondiale touchée, la douleur chronique entraine entre quinze et vingt pourcents 

des consultations médicales (en hausse avec l’âge) et engendre d’énormes conséquences sur 

l’économie d’un pays (118–122). De plus, elle affecte particulièrement la qualité de vie, la 

cognition et l’humeur des individus qui en sont affectés ainsi que leur entourage (123–125). 

D’un point de vue physiologique, la douleur chronique est très complexe à étudier et la 

compréhension de son fonctionnement demeure obscure. Néanmoins, il apparait qu’à la suite 

d’un accident traumatique ou d’une chirurgie, le risque de générer une douleur chronique 

serait présent dans plus de vingt pourcents des cas (126–129). Les recherches de ces dernières 

années mettent en cause une altération complexe du système nerveux central à plusieurs 

niveaux (64). L’un des principaux sites de perturbation de cette douleur se localise dans la 

corne dorsale de la moelle épinière, avec, en plus d’un phénomène de sensibilisation central 

et périphérique, une modification du métabolisme cellulaire et une diminution de l’excitabilité 

des neurones de second ordre (130–134). Ces phénomènes semblent avoir un impact direct 

sur l’efficacité des mécanismes endogènes de modulation de la douleur en limitant leur action 
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(135–137). Une infiltration de cellules immunitaires au sein de la corne dorsale de la moelle 

épinière pourrait également contribuer à la transition d’une douleur aigue vers une douleur 

chronique (138). 

Au niveau du cerveau, certaines études mettent en exergue une diminution de la connectivité 

fonctionnelle entre le CCA et la SGPA chez les personnes ayant des niveaux élevés d’anxiété 

et d’attention à la douleur (139). Cette diminution de connectivité entre le CCA et cette région 

clé qu’est la SGPA dans les mécanismes de modulation descendants de la douleur, pourrait 

augmenter la perception douloureuse et générer une plus grande anxiété et ainsi créer un 

cercle vicieux d’enfermement dans une douleur chronique (140). A l’inverse, il semble qu’une 

connectivité fonctionnelle accrue entre le cortex préfrontal (intimement lié au CCA) et les 

noyaux accumbens (impliqués dans le circuit de la récompense) facilite le passage d’un état 

douloureux aigu à chronique chez les personnes lombalgiques (141). Enfin, d’autres études 

rapportent une altération de la connectivité entre le cortex préfrontal dorsolatéral, le cortex 

moteur et l’insula dans les populations atteintes de douleurs chroniques (138,142). 

D’un point de vue global, Chapman et ses collaborateurs décrivent, en 1999, trois types de 

facteurs qui influenceraient l’apparition et le maintien de la douleur chronique (143). 

D’une part, les facteurs psychologiques, avec des interactions fortes entre des aspects 

émotionnels négatifs comme le stress, la dépression ou les mauvaises expériences passées qui 

se retrouvent généralement chez les patients atteints de douleur chronique (144,145) et le 

catastrophisme (attitude pessimiste face à sa douleur) qui est d’ailleurs très fréquemment 

retrouvé chez ce type de patients, avec une tendance à diminuer leurs capacités 

fonctionnelles et à retarder leur guérison (146–148). De plus, l’aspect émotionnel relié aux 

expériences passées pourrait avoir une influence inhibitrice sur les mécanismes de contrôle 

endogènes de la douleur (149,150). 

D’autre part, certains facteurs socioculturels tels que l’éducation dans les attentes envers la 

douleur augmenteraient le risque de développer des douleurs chroniques (151,152). 

Certaines études montrent également une différence d’efficacité des mécanismes endogènes 

de modulation de la douleur entre les différentes ethnies (153). 

Enfin, des facteurs dit biologiques, regroupent à la fois certaines prédispositions génétiques 

liées à la douleur chronique et des déficits des mécanismes de modulation endogènes de la 
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douleur (154–158). Ces déficits de modulation semblent être plus répandus dans la population 

féminine ce qui suggère qu’une influence hormonale pourrait en être l’une des causes (159–

161). 

Toutes ces modifications qui apparaissent chez les individus douloureux chroniques sont à 

l’origine de nombreux débats au sein de la communauté scientifique et tendent à faire de la 

douleur chronique une pathologie à part entière nécessitant une prise en charge ciblée et 

spécifique (162–165). 

 

6.4 Les interactions entre la douleur et le cortex moteur 

 

Avant de décrire les différentes influences de la douleur chronique et aigu expérimentale sur 

M1, un rappel sur l’organisation du système moteur et son outil d’évaluation est nécessaire. 

 

6.4.1 Un court rappel sur le système moteur 

 

Comme démontré dès 1870 par les médecins allemands Fritsch et Hitzig par le biais d’implants 

d’électrodes dans le cerveau d’un chien, la motricité volontaire est commandée par des 

neurones moteurs dits « supra-segmentaires » dont les corps cellulaires sont retrouvés 

majoritairement dans M1 et dans le cortex prémoteur (formant ainsi les projections 

descendantes) (166). Ces zones ont une importance majeure dans la planification, la 

commande et le séquençage des tâches motrices (167). 

Ces neurones supra-segmentaires cheminent dans la moelle épinière pour créer des 

connections synaptiques avec les neurones des circuits locaux. Ces derniers intègrent les 

informations reçues par le système descendant (appelé aussi pyramidal ou corticospinal) et 

par les afférences sensorielles pour faire synapse avec les motoneurones α de la substance 

grise de la corne ventrale de la moelle épinière qui innervent chaque muscle strié squelettique 

de notre corps (32). 
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Un autre système descendant, cette fois issu du tronc cérébral, est responsable du tonus 

musculaire de base, de l’orientation de la tête, des yeux et du contrôle postural (en rapport 

avec les afférences en provenance des système vestibulaire, oculaire, auditif et somatique) 

(168). Il est intéressant également de préciser que le CCA est aussi impliqué dans le contrôle 

musculaire des expressions faciales reliées aux émotions (169). 

Enfin, le cervelet est responsable de la correction et de la coordination des mouvements (à 

court et long termes avec une notion d’apprentissage moteur) et les ganglions de la base sont 

chargés, eux, de la suppression des mouvements involontaires (dont la dysfonction entraine 

des pathologies de type Parkinson) (170,171) (Fig. 7). 

 

Figure 7 : Organisation des structures impliquées dans le contrôle de mouvement. 

Tiré de Purves, Neuroscience 5e Edition, 2015. 

 

Au niveau du cortex moteur, deux zones sont à distinguer : le cortex moteur primaire M1 

(partie postérieure du lobe frontal, en avant du sillon central, responsable de la commande 

motrice volontaire) et le cortex moteur secondaire (ou cortex prémoteur, en avant de M1), 

qui se compose du cortex moteur latéral (face latérale des deux hémisphères cérébraux, 

responsable de l’organisation du mouvement) et de l’aire motrice supplémentaire (face 



 

21 
 

médiale des deux hémisphères cérébraux, impliquée dans la réalisation de gestes complexes 

et dans la coordination des mouvements) (32). 

Suite aux découvertes de Fritsch et Hitzig, c’est le neurochirurgien canadien Wilder Penfield 

et son collaborateur Herbert Jasper qui, en 1950, publient une cartographie de M1 qui associe 

des zones corticales à des zones motrices corporelles en stimulant électriquement le cerveau 

de leurs patients pendant les chirurgies : c’est la naissance de l’homonculus moteur (172–

174) (Fig. 8). 

 

Figure 8 : Homonculus moteur de Penfield et Jasper. 

Inspiré de https://infrastructura.info/2018/cortex.asp 

 

Il est pertinent de remarquer la relation entre l’étendue de chaque aire cérébrale motrice et 

la complexité des tâches réalisées par l’organe correspondant, avec une domination de la 

main (et du pouce en particulier) qui représente la partie du corps ayant la commande motrice 

la plus fine. Pour terminer, il faut se rappeler que cette représentation peut être modifiée par 

l’intensité et la fréquence d’utilisation de chacune des parties du corps. Plus une zone 

corporelle motrice est utilisée, plus son aire corticale sera augmentée, c’est le phénomène de 

plasticité cérébrale (175,176). 

https://infrastructura.info/2018/cortex.asp
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6.4.2 La Stimulation magnétique transcrânienne comme outil d’évaluation 

 

Depuis les expériences de Penfield et Jasper en 1950, d’autres méthodes d’investigation 

cérébrale sont expérimentées pour tenter de conserver le crâne du patient intact. Dès 1980, 

Merton et Morton sont les premiers à utiliser la stimulation électrique transcrânienne pour 

induire une contraction musculaire controlatérale dans un contexte clinique (177,178). 

Cependant, cette intervention est douloureuse pour les participants et en limite son 

utilisation. C’est donc cinq ans plus tard qu’Anthony Barker et ses collaborateurs inaugurent 

la stimulation magnétique transcrânienne (SMT) en montrant la conduction d’un potentiel 

d’action du cortex moteur jusqu’à la moelle épinière (179). Cette technique non-douloureuse 

et non-invasive est encore aujourd’hui un moyen très efficace pour étudier les temps de 

conduction corticospinale et l’excitabilité du cortex moteur grâce à l’enregistrement des 

potentiels évoqués moteurs (PEMs)  (180–183). 

La SMT fonctionne grâce à l’induction électromagnétique en provenance d’une bobine qui, via 

une impulsion magnétique brève, génère un champ électrique qui vient modifier l’activité des 

neurones dans ce champ (loi de Lenz-Faraday). En pratique, ce changement brutal de champ 

magnétique va, s’il est suffisamment intense, créer une dépolarisation des interneurones et 

des neurones moteurs supérieurs du système descendant situés dans les couches 

superficielles du cortex moteur (184). Cette stimulation ne nécessite pas de contact physique 

entre la bobine et le crâne du participant mais, par soucis de précision et d’aisance de 

l’opérateur, ce contact est souvent établi et maintenu tout au long de l’opération. 
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Figure 9 : Visualisation de la SMT (gauche) et cheminement de l'influx nerveux (droite). 

Inspiré de Vlachos, Assessment and modulation of cortical inhibition using transcranial magnetic stimulation, 2017. 

 

Lors de cette opération, un point cortical précis (localisé grâce à l’homonculus) qui active un 

muscle cible est déterminé (appelé « hotspot »). Des électrodes électromyographiques qui 

sont placées sur la peau du sujet, en regard du muscle cible, reçoivent le PEM qui constitue la 

réponse motrice de la zone corticale stimulée par la SMT. Le signal obtenu transite donc par 

la moelle épinière et par conséquent, au moins deux neurones sont sollicités lors de cette 

stimulation (les motoneurones supérieurs du cortex cérébral et les motoneurones inférieurs 

de la moelle épinière). Pour que l’analyse du PEM reflète bien les paramètres étudiés au 

niveau cortical, il est alors nécessaire de prendre en compte l’intégrité des motoneurones 

inférieurs. Pour se faire, il existe une méthode qui consiste à mesurer l’onde F par stimulation 

du nerf moteur périphérique innervant le muscle cible en lui envoyant un signal électrique 

antidromique (à l’inverse du sens normal de propagation du message nerveux, soit de la fibre 

vers le corps cellulaire dans le moelle épinière), qui une fois au niveau médullaire, revient vers 

le muscle cible (185–187). Les propriétés de conduction des motoneurones inférieurs peuvent 

ainsi être évaluées et comparées dans différentes conditions pour vérifier que la douleur n’a 

pas d’influence sur elles et donc assurer la comparabilité des PEMs (188). 
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Dans l’obtention et l’analyse des PEM, quatre paramètres sont importants à prendre en 

compte : le seuil moteur de repos (SMr), l’amplitude, la latence et la période de silence. 

Le SMr est défini comme étant l’intensité minimale  de stimulation (exprimée en pourcentage 

de la puissance de l’appareil de SMT) capable de générer un PEM d’au moins cinquante 

microvolts pour au moins cinq essais sur dix dans une condition de repos musculaire et 

représente le niveau d’excitabilité global du cortex moteur (189–191). Pour déterminer le 

SMr, des stimulations d’intensités variables sont délivrées sur le hotspot. 

L’amplitude est la mesure entre l’extrémité du pic inférieur et l’extrémité du pic supérieur du 

tracé d’un PEM (crêtes à crêtes). Elle est exprimée en valeur absolue de micro/millivolts et 

représente l’intensité de la réponse musculaire et l’excitabilité corticomotrice (qui peut être 

altérée par des atteintes neurales) (192) (Fig. 10). 

La latence représente le délai qui s’écoule entre l’envoi de l’impulsion SMT et le début de la 

réponse musculaire. Elle est exprimée en millisecondes et reflète la durée totale de 

conduction du message nerveux, du cortex moteur au muscle cible. La latence est influencée 

par le calibre de la fibre, sa myélinisation et par le nombre de connections synaptiques qu’elle 

traverse (192) (Fig. 10). 

Enfin, la période de silence, exprimée en millisecondes, se traduit par l’interruption du signal 

électromyographique du muscle durant une contraction tonique. Sa valeur est définie par 

l’écartement entre la fin de la réponse électrique du muscle et le retour d’un tonus musculaire 

de base (193,194).  Elle reflète l’inhibition corticale motrice dont l’altération est présente dans 

certaines pathologies ou affections neurologiques (type sclérose latérale amyotrophique, 

suite d’accident vasculaire cérébral etc.) (Fig. 10) (195,196). 
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Figure 10 : Tracé d'un PEM classique. 

 

Une fois les PEMs recueillis à plusieurs intensités différentes (en général à 90%, 110%, 130% 

et 150% du SMr au minimum), il est possible de calculer une moyenne de leurs amplitudes 

(pour chacune des quatre intensités), servant ensuite à représenter les courbes de 

recrutement de chacun des participants. Ces courbes, aussi appelées input-output curves (ou 

I/O curves), représentent donc l’amplitude des PEMs (en millivolts) en fonction de l’intensité 

de stimulation délivrée (en pourcentage du SMr). Elles sont à la fois utiles pour observer les 

changements d’excitabilité corticale (valeur pour laquelle la pente s’amorce) mais aussi pour 

estimer la force des projections corticospinales (représentée par le coefficient directeur de la 

pente de la courbe) (197–199). La superposition de plusieurs courbes de recrutement peut 

s’avérer également très utile pour comparer ces paramètres sous différentes conditions (e.g., 

pendant une douleur expérimentale et sans douleur) (Fig. 11). À notre connaissance, une seule 

étude évalue l’effet de la douleur sur la variation ces pentes et les résultats sont 

hétérogènes (29). 
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Figure 11 : Courbe de recrutement entre une condition A et une condition B. 

 

La SMT permet donc d’obtenir de nombreuses informations sur l’état du cortex cérébral ainsi 

que sur les motoneurones supérieurs en s’affranchissant des motoneurones inférieurs, tout 

en étant indolore et non-invasive. Cette technique d’investigation est par conséquent idéale 

pour une utilisation dans le cadre d’une recherche clinique sur l’influence de la douleur sur le 

système nerveux central. 

 

6.4.3 La douleur chronique, un impact variable sur M1 

 

Les patients souffrant de douleurs chroniques présentent souvent les mêmes caractéristiques 

motrices, incluant un déficit de force, d'amplitude et de vitesse du mouvement, ainsi que des 

troubles de la coordination musculaire et du contrôle postural (200,201). Le M1 ayant un rôle 

prépondérant dans l’ensemble de ces tâches motrices, de nombreuses investigations ont été 

menées pour matérialiser ces phénomènes au niveau cortical, en portant une attention 

particulière sur l’excitabilité (SMr), la représentation (aires corticales), la réactivité (inhibition 

et facilitation) et le métabolisme neurochimique (ou le métabolisme du glucose). Les résultats 

sont très hétérogènes dans la plupart des cas et ne permettent pas de tirer de conclusions 

valables (202). 
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Il semble néanmoins que certains phénomènes comme le chevauchement des zones de 

représentation corticale motrice et la diminution des seuils moteurs (et donc une 

augmentation de l’excitabilité) soient retrouvés pour les parties du corps douloureuses chez 

les individus atteints de douleurs chroniques, et que ces phénomènes soient associés à un 

déficit postural (203–207). 

Dans certains cas de syndromes douloureux régionaux complexes par exemple, il est possible 

de constater une diminution de l’amplitude des MEPs du côté atteint vis-à-vis du côté sain, un 

abaissement du SMr sur ce même côté ainsi qu’une diminution et un déplacement de l’aire 

motrice corticale correspondante à la zone douloureuse (207). Il est également montré dans 

certaines études une augmentation du signal de M1 et de l’aire motrice supplémentaire (en 

particulier dans l’hémisphère homolatéral) grâce à l’utilisation de l’imagerie par résonnance 

magnétique fonctionnelle, ce qui traduirait une activité accrue dans ces régions (208). 

Dans des cas d’amputation avec douleurs de type « membre fantôme » ou de sous-utilisation 

due à la douleur, il serait fréquemment observé une diminution de la représentation corticale 

de la partie du corps concernée (au profit des zones corticales adjacentes), associée à une 

augmentation de l’excitabilité corticospinale (209,210). 

Enfin, une distinction est tout de même à faire entre la douleur neuropathique (de type 

sciatalgie), qui serait associée à une désinhibition de M1, et donc à une augmentation de 

l’excitabilité (en inhibant les neurones inhibiteurs GABAergiques corticaux), proportionnelle à 

l’intensité de la douleur, et la douleur non-neuropathique, dont l’hétérogénéité des variations 

au niveau de l’excitabilité de M1 ne permet pas de tirer de conclusion (211,212). À titre 

d’exemple, il est constaté que chez une population atteinte de syndromes fémoro-patellaires, 

l’amplitude des PEMs est plus grande que pour des sujets sains mais uniquement pour les 

muscles entourant l’articulation du genou (213). 

Au regard de l’ensemble des études menées sur la relation entre la douleur et le système 

moteur, il apparait que l’influence de la douleur sur M1 n’est pas standardisée et qu’elle 

dépend à la fois du type de pathologie, mais aussi de la durée d’exposition du sujet à sa 

douleur. 

Il est important de comprendre ici que la douleur chronique, de par sa nature, n’est pas 

ajustable en laboratoire, et que par conséquent, ces constats demeurent corrélationnels et 
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qu’aucune relation directe de causalité ne peut être certifiée. Il apparait donc nécessaire 

d’utiliser un paradigme de douleur expérimentale pour pouvoir manipuler l’apparition de 

cette douleur et ainsi pouvoir étudier les modifications corticales qui lui sont directement 

associées. 

 

6.4.4 La capsaïcine pour induire de la douleur expérimentale 

 

Il existe de nombreuses manières de créer une douleur expérimentale, allant de l’injection de 

solution saline hypertonique à la crème de capsaïcine en passant par le laser au dioxyde de 

carbone (214). 

Composante principale qui donne son goût brûlant au piment rouge, la capsaïcine est 

consommée chaque jour par plus d’un tiers de la population mondiale (215). Avec comme 

récepteur membranaire principal le TRPV1, la capsaïcine active une partie des fibres C 

(nocicepteurs polymodaux) de la même manière que les acides, l’anandamide (substance 

endogène activant les récepteurs aux cannabinoïdes) ou qu’une température supérieure à 

43°C (216,217). Son action sur les muqueuses de la cavité buccale entraine une irritation suivie 

de réactions de protection (de type salivation etc.) tandis que son application cutanée 

provoque une douleur brûlante et une hyperalgie aux stimulations mécaniques et thermiques 

(218). Bien que ce type de douleur expérimentale ne puisse pas remplacer une douleur 

clinique, il permet néanmoins de la moduler chez un patient pour pouvoir étudier certains 

phénomènes physiologiques (tels que son influence sur le cortex moteur que nous étudions 

ici) (219–221). Dans l’étude qui suit, l’application de crème de capsaïcine est choisie pour son 

aspect reproductible (dose standardisée), stable (dans le temps et sur une surface bien 

localisée) et non-invasif. 

 

6.4.5 L’effet de la douleur expérimentale sur l’excitabilité de M1 

   

Dans la majorité des études, les douleurs expérimentales, qu’elles soient phasiques (de courte 

durée) ou toniques (d’une durée prolongée), ont tendance à inhiber l’excitabilité de M1 
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(185,186,188,222,223). Néanmoins, dans certains cas, la douleur semble avoir un effet plus 

mitigé sur l’excitabilité de M1 (29). Il semblerait même possible de retrouver des facilitations 

corticales motrices en présence d’une stimulation douloureuse (224). Enfin, dans certains cas 

très particuliers de désafférentation par garrot pneumatique, des chercheurs ont enregistré 

une augmentation très significative de l’amplitude des PEMs sous condition douloureuse par 

rapport à des sujets non-douloureux (225). 

Devant la grande variété de ces réponses de M1 face à la douleur expérimentale, il parait 

pertinent de se demander si d’autres paramètres que ceux pris en compte dans ces études ne 

sont pas à considérer, tels que certains facteurs psychologiques en relation avec le 

mouvement ou la douleur. 

 

6.5 La kinésiophobie, une peur qui limite les mouvements 

 

Définie par Miller, Kori et Todd en 1990 à la neuvième réunion scientifique annuelle de 

l'American Pain Society comme étant une peur irrationnelle liée au mouvement ou à l’activité 

physique associée au risque de blessures (ou de re-blessure), la kinésiophobie se traduit 

cliniquement par une diminution des activités et une stratégie de « peur-évitement » (226). 

Pour mesurer cette kinésiophobie, l’Échelle de Kinésiophobie de Tampa (EKT) est utilisée 

depuis de nombreuses années (227). La version franco-canadienne (EKT-CF) se présente sous 

la forme d’un questionnaire auto-rapporté de 17 items utilisant une échelle de Likert allant de 

1 (fortement en désaccord) à 4 (fortement en accord), avec un degré de cohérence interne 

acceptable (α de Cronbach = 0,71), une validité de construit satisfaisante (228), une sensibilité 

aux changements élevée (coefficient de corrélation intra-classe > 0,7) (229). Le score total est 

obtenu en additionnant la valeur des réponses et est compris entre 17 et 68. La valeur de 

40/68 est considérée comme la valeur seuil à partir de laquelle la kinésiophobie devient 

significative (230). 

L’EKT a été principalement élaborée pour les patients atteints de lombalgies ou de cervicalgies 

chroniques, mais elle peut également être utilisée pour des douleurs musculosquelettiques 

en tant qu’outil de pronostic pour l’incapacité fonctionnelle (231). Elle est aussi plus 
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performante que les tests de capacités physiques pour prédire l’installation de douleurs 

chroniques (230,232–235).  

Pour cette étude, réalisée sur des patients non-douloureux, le questionnaire EKT-CF a été très 

légèrement modifié pour placer les participants en situation douloureuse imaginaire. 

Initialement élaboré pour des patients douloureux, il est nécessaire d’y en ajouter, « Quand 

j’ai de la douleur » en fin de d’énoncé et, « Si j’ai un accident », au début du sixième item 

(Annexe 1). La kinésiophobie étant considérée comme constante tout au long de la vie, cet 

ajustement ne semble pas constituer un biais dans cette étude (236). 

 

6.6 Le catastrophisme, ou l’exacerbation de la perception douloureuse 

 

Défini à l’origine par le psychologue américain Ellis en 1962, puis affiné par Beck en 1987, le 

catastrophisme face à la douleur se caractérise par un ensemble de processus cognitifs et 

émotionnels négatifs, exagérés et redondants au cours d’une stimulation douloureuse réelle 

ou ressentie (237,238). L’une des représentations les plus fascinantes de ce que ressentent les 

individus atteints de catastrophisme est sans doute la série de tableaux surréalistes réalisés 

par Frida Kahlo dans les années 40 sur le thème du désespoir (Fig. 12). À cette époque, l’artiste 

mexicaine exprime sa douleur par la peinture suite à un accident de voiture qui vient 

compliquer sa fibromyalgie (239). 

 

Figure 12 : "Sans espoir" (1946) à gauche et "Le cerf blessé" (1945) à droite. 
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Pour mesurer l’intensité de ces pensées catastrophiques, l’un des outils les plus utilisés à 

travers le monde est l’Échelle de Pensé Catastrophique (PCS). Cet outil se présente sous la 

forme d’un questionnaire auto-rapporté de 13 items utilisant une échelle de Liebert allant de 

0 (pas du tout) à 4 (tout le temps) qui comprend 3 dimensions que sont la « rumination » (ne 

pas pouvoir s’empêcher de penser à quel point cela fait mal, items 8,9,10 et 11), l’amplification 

(se demander si sa douleur est grave, items 6,7 et 13) et le sentiment d’impuissance (ne pas 

se sentir capable de soulager sa douleur, items 1,2,3,4,5 et 12) (240). Le score total est obtenu 

en additionnant la valeur des réponses et est compris entre 0 et 52. La valeur de 30/52 est 

considérée comme la valeur seuil à partir de laquelle le « catastrophisme » devient 

significatif (241). La PCS existe en version française (PCS-CF) offrant une fidélité très 

satisfaisante (r = 0,73) (Annexe 2) (242). Elle possède un excellent degré de cohérence interne 

(α de Cronbach = 0,87) ainsi qu’une validité et une fiabilité satisfaisantes (243,244). Cette 

échelle est utilisée le plus souvent avec des patients douloureux aigus ou chroniques et elle 

est reconnue pour avoir une meilleure capacité de prédiction dans l’intensité de la perception 

de la douleur que la plupart des tests mesurant la dépression, l’anxiété et la peur de la douleur 

(245). Pour tenter d’expliquer ce phénomène, une étude de 2008 montre une corrélation 

négative entre les scores de PCS d’un échantillon de participants, et la modulation d’une 

douleur thermique expérimentale en utilisant le paradigme de la modulation de la douleur 

conditionnée (246). Ce résultat suggère que le catastrophisme aurait un effet inhibiteur sur la 

modulation descendante de la douleur. 

D’autre part, Sullivan et ses collaborateurs montrent en 2002 que, parmi une population de 

cinquante étudiants soumis à une douleur expérimentale lors de l’exécution de plusieurs 

tâches motrices, plus le niveau de catastrophisme est élevé, plus la diminution de force est 

prononcée, et ceux, indépendamment de la douleur perçue et de l’humeur (247). Il est donc 

légitime de s’interroger sur l’influence du catastrophisme sur le système moteur. 

 

7 Objectifs et hypothèses 

 

Les variations de l’excitabilité corticomotrice entre une condition expérimentale douloureuse 

et non-douloureuse, ne semble donc pas avoir d’explication clairement reconnue à ce jour. 
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Dans la majorité des cas, il semble que la douleur expérimentale diminue l’excitabilité 

corticomotrice, mais un certain nombre d’études trouvent des résultats contradictoires, avec 

des individus qui voient cette excitabilité augmenter. Il semblerait donc qu’une vision 

purement neurophysiologique soit trop réductrice pour expliquer ce phénomène. 

Connaissant l’importance de l’influence de certains paramètres psychométriques sur notre 

manière de bouger ou d’interpréter la douleur, il pourrait être donc pertinent de les 

confronter aux variations d’excitabilité observées. 

Les objectifs de cette étude sont donc de déterminer si les niveaux de kinésiophobie et de 

dramatisation face à la douleur (mesurés grâce aux scores aux questionnaires EKT-CF et PCS-

CF) sont corrélés (1) aux variations observables de l’amplitude des PEMs 

(Delta MEPs = MEPs pendant la douleur – MEPs avant la douleur) ainsi qu’aux (2) variations des pentes de 

courbes de recrutement (Delta pentes = pentes pendant la douleur – pentes avant la douleur). Nous 

postulons que l’un et/ou l’autre de ces phénomènes (via les scores aux questionnaires) 

soi(en)t corrélé(s) avec la variation de l’excitabilité corticomotrice et/ou des courbes de 

recrutement obtenues avant et pendant une douleur expérimentale. 

 

8 Matériel et méthodes 

 

8.1 Population 

 

8.1.1 Les critères d’admissibilité 

 

Pour cette étude, les participants devaient respecter plusieurs conditions pour être en accord 

avec les critères d’inclusion. Ils doivent être en bonne santé générale et s'abstenir d’absorber 

de la caféine et des analgésiques (e.g., acétaminophène ou paracétamol) six heures avant le 

test et ne pas consommer de tabac deux heures avant le test. Enfin ils doivent être jugés aptes 

à comprendre les consignes. 

Le critère principal de non-inclusion est le fait de présenter une condition douloureuse, 

évaluée par une simple question. Également, pour des raisons de sécurité liées à la SMT, les 
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personnes ayant des troubles neurologiques, des implants métalliques au niveau du crâne, 

portant un stimulateur cardiaque ou un neurostimulateur, souffrant d’épilepsie ou étant 

enceintes ne sont pas retenues pour l’étude. 

 

8.1.2 Le recrutement 

 

Le recrutement est fait par l’intermédiaire d’annonces affichées sur des panneaux au Centre 

hospitalier universitaire de Sherbrooke et publiées sur le site web de Recherche clinique 

Sherbrooke (http://www.recherche-clinique-sherbrooke.com/). Les personnes intéressées 

peuvent ainsi entrer en contact avec l’équipe en charge du projet, et celles qui sont 

admissibles sont invitées à se rendre au laboratoire du CdRV à la date de leur choix. 

L’admissibilité est d’abord établie par téléphone, puis à l’arrivé au centre de recherche et 

complétée par leur signature du formulaire de consentement pour la participation à l’étude. 

 

8.1.3 Les participants 

 

Vingt-quatre sujets en bonne santé, droitiers (15 femmes et 9 hommes, âge moyen : 41,1±16,9 

ans) ont participé à l'étude. Le recrutement a été guidé vers une répartition la plus homogène 

possible de l’âge des participants et de leur sexe afin que l’échantillon soit le plus représentatif 

possible de la population. 

Chaque participant a signé un formulaire de consentement éclairé avant de participer à 

l'étude (Annexe 3). 

 

8.2 Expérimentation 

 

Durant toute l’expérimentation, les sujets sont assis confortablement dans un fauteuil. Au 

préalable, deux électrodes de surface (Ag/AgCl d’un centimètre carré) sont placées sur le 

premier interosseux dorsal gauche (IOD) pour recueillir le PEM (Fig. 13). De plus, une paire de 

http://www.recherche-clinique-sherbrooke.com/
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lunettes servant à la neuro-navigation est fournie aux participants afin qu’ils la placent sur leur 

visage. 

 

Figure 13 : Placement des électrodes en regard du premier IOD de la main. 

Inspiré de Drake et al., Gray’s Anatomy, Elsevier. 

 

L’appareil de SMT utilisé est un Magstim 200 (Magstim Co., Dyfed, Royaume-Uni) avec une 

bobine de soixante-dix millimètres. Les signaux électromyographiques, induits par les stimuli 

magnétiques, sont captés avec les électrodes de surfaces, amplifiés et filtrés (bande passante, 

200 Hz à 2 kHz) avec un amplificateur CED 1902 (Cambridge Electronic Design Limited, 

Cambridge, Royaume-Uni) et numérisés à une fréquence d'échantillonnage de 10 kHz 

(Interface 1401 mk II et logiciel Spike 2, version 7.10, Cambridge Electronic Design Limited, 

Cambridge, Royaume-Uni). Pour calculer les pentes de chaque courbe de recrutement, on 

utilise l'analyse de modélisation linéaire (248). 

Avec une inclinaison d’environ 45° par rapport au plan sagittal médian du côté droit, la 

localisation du hotspot du premier IOD gauche est explorée grâce à la bobine avec des 

intervalles d’un centimètre jusqu’à ce que l’emplacement du meilleur PEM soit localisé (249). 
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Ce site est enregistré à l’aide d’un logiciel de neuro-navigation (Brainsight©) pour assurer la 

reproductibilité et la comparabilité de toutes les stimulations (250,251) (Fig. 14). Tout au long 

de l’expérimentation, l’opérateur vérifie sa position spatiale pour s’assurer qu’il reste bien sur 

le hotspot optimal enregistré. 

 

 

Figure 14 : Interface du logiciel de neuro-navigation Brainsight©. 

 

Par la suite, des séries de dix impulsions à 90%, 110%, 130% et 150% du SMr sont envoyées 

aléatoirement au participant. Un délai minimal de sept secondes est respecté entre chaque 

impulsion pour le confort du sujet et pour éviter de moduler l’excitabilité corticale  (189). 

Une fois les données récoltées, les participants se voient appliquer une crème de capsaïcine 

1% (environ 0.06 ml) sur une surface d’environ quatre centimètres sur quatre au niveau de la 

partie distale et médiane de la face antérieure de l’avant-bras gauche. La douleur induite par 

la crème de capsaïcine est mesurée en utilisant une échelle visuelle analogique (EVA) et en 

définissant au participant que zéro signifie "aucune douleur" et que dix représente "la pire 

douleur imaginable". L’EVA est présentée sous forme d’un segment de dix centimètres, tracé 

sur une feuille de papier, avec le zéro à l’extrémité gauche et le dix à l’extrémité droite, que 
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le participant coche à l’endroit qui lui semble approprié. Les valeurs des EVA sont déterminées 

en mesurant la distance (en centimètres) entre le zéro et la croix tracée par le participant, et 

sont relevées toutes les cinq minutes jusqu’à stabilisation de la douleur (deux EVA 

consécutives identiques). 

Une fois l’intensité de la douleur stabilisée, les mesures des PEMs par SMT sont reprises dans 

les mêmes conditions que décrit précédemment (séries aléatoires de dix impulsions à 90%, 

110%, 130% et 150% du SMr). 

À l’issue de l’intervention, les participants sont joints par courriel pour leur soumettre les 

questionnaires EKT-CF modifié et PCS-CF en ligne (Fig. 15). 

 

Figure 15 : Déroulement classique d'une session d'évaluation (2h sans les questionnaires). 

 

Ce protocole de recherche a été approuvé par le comité d'éthique du Centre de recherche sur 

le vieillissement de Sherbrooke (Québec, Canada) (Annexe 4). Pour des raisons de temps et 

de commodité, ce projet de recherche a été soumis en tant qu’addendum au projet de Marylie 

Martel (portant sur l’influence de la douleur sur l’excitabilité de M1), qui a déjà été validé par 

le comité d’éthique. Cet ajout se compose des deux questionnaires à soumettre aux 

participants (EKT-CF modifié et PCS-CF) et d’une nouvelle collecte de données par SMT. 

 

8.3 Comparateur 

 

Dans cette étude, les sujets sont leur propre témoin et les mesures réalisées avant et après 

l’application de la crème de capsaïcine sont comparées entre-elles.  
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8.4 Critères de jugement 

 

8.4.1 Les différentes variables 

 

Les scores aux questionnaires EKT-CF et PCS-CF ainsi que l’intensité de la douleur 

expérimentale induite par la crème de capsaïcine (valeur moyenne 3,3 ± 2,0) constituent des 

constantes de l’expérimentation. 

Les variables mesurées sont représentées par l’excitabilité corticomotrice, calculée grâce à la 

variation de l’amplitude des PEMs recueillis en regard du premier IOD gauche, les forces de 

projection corticospinale, estimées en observant les courbes de recrutement et l’excitabilité 

des motoneurones inférieurs. Pour être sûr que cette dernière reste constante, une attention 

particulière sera portée sur la stabilité de la mesure de l’onde F en stimulant le nerf ulnaire en 

raison de son innervation du premier IOD (rameau profond C8-T1) (46). Toutes ces variables 

dépendantes sont mesurées à 90%, 110%, 130% et 150% du SMr. 

 

8.4.2 L’analyse statistique 

 

L’analyse statistique est réalisée avec les logiciels SPSS version 20 (IBM Inc., Armonk, NY) et 

GraphPad Prism version 7.0 (GraphPad Software, Inc., San Diego, CA). 

Une analyse corrélationnelle bivariée de type Rho de Spearman est utilisée afin de déterminer 

s’il existe une association entre les scores aux questionnaires (EKT-CF et PCS-CF) et les 

variations d’amplitude PEMs (Delta PEMs = PEMs pendant la douleur – PEMs avant la douleur) ainsi que 

celle des pentes des courbes de recrutement (Delta pentes = pentes pendant la douleur – pentes 

avant la douleur), entre les conditions douloureuses et non-douloureuses (objectifs 1 et 2). 

De plus, un test U de Mann-Whitney à échantillons indépendants (non-paramétrique) est 

utilisé pour établir s’il y a une différence significative entre la variation des pentes de deux 

groupes séparés en scores EKT-CF dits « faibles » (de 18 à 33) et « élevés » (de 34 à 44) en 

utilisant la valeur médiane. Pour l’ensemble des analyses, le seuil de significativité est établi à 

p < 0,05. 
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8.5 Temporalité et milieu d’intervention 

 

Chaque session de mesure se déroule en une seule séance d’approximativement deux heures 

trente par participant, dans le laboratoire du CdRV de Sherbrooke. Chaque session donne 

systématiquement lieu à une évaluation de l’excitabilité corticomotrice par SMT tout en 

contrôlant l’onde F, suivie de l’application de la crème de capsaïcine jusqu’à la stabilisation de 

la douleur, pour finir avec une dernière évaluation de l’excitabilité corticomotrice par SMT (fig. 

13). Les courriels contenant les liens vers les questionnaires EKT-CF et PCS-CF sont envoyés 

dans les quelques jours qui suivent la visite au centre. 

 

8.6 Schéma d’étude 

 

Dans cette étude, l’objectif est de mettre en évidence le lien qui peut exister entre les résultats 

des tests psychométriques et un comportement cortical, afin d’observer s’ils varient 

simultanément. Il s’agit donc d’une analyse descriptive corrélationnelle. 

 

9 Résultats 

 

Les objectifs de cette étude étaient de savoir (1) s’il existait une corrélation entre les scores 

aux questionnaires EKT-CF et PCS-CF, et les variations d’amplitudes des PEMs entre une 

condition non-douloureuse et douloureuse, et (2) s’il existait une corrélation entre les scores 

aux questionnaires EKT-CF et PCS-CF, et les variations des pentes des courbes de recrutement 

entre ces deux mêmes conditions. 
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9.1 Résultats principaux 

 

Les résultats des test Rho de Spearman montrent une corrélation modérée positive, et 

statistiquement significative, entre la variation des pentes de courbes de recrutement et les 

scores au questionnaire EKT-CF (r = +0,47 ; p = 0,02) (Fig. 16) (252). Les autres résultats des 

tests de corrélation ne montrent pas de relation significative entre la variation des pentes de 

courbes de recrutement et les scores au questionnaire PCS-CF (r = +0,27 ; p = 0,20), ainsi 

qu’entre la variation des amplitudes des MEPs et les deux questionnaires EKT-CF et PCS-CF 

(tous les p ≥ 0,07) (annexe 5). 
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Figure 16 : Diagramme de dispersion avec droite de régression linéaire entre le score à l’EKT-CF et la variation des pentes des 
courbes de recrutement. 

 

En outre, le test U de Mann-Whitney (non-paramétrique) montre une différence 

statistiquement significative entre les moyennes de variation des pentes de courbes de 

recrutement des deux groupes nommés EKT-CF « faibles » et EKT-CF « élevés » (p = 0,01 avec 

n = 24 et 12 par groupe) (Fig. 17). La séparation entre les groupes « faibles » et « élevés » est 
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établie en prenant la médiane (moyennes : 26,1±5,6 pour le score « faibles » et 37,3±2,8 pour 

le score « élevés »). 
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Figure 17 : Représentation de la variation moyenne entre les groupes EKT-CF dits « faibles » et « élevés ». 

 

9.2 Résultats supplémentaires 

 

Il parait pertinent de mentionner quelques résultats supplémentaires issus du traitement 

statistique. 

Il apparait d’abord qu’en utilisant un test Rho de Spearman, la kinésiophobie et le 

catastrophisme, estimés avec les scores aux questionnaires EKT-CF et PCS-CF, sont corrélés de 

manière significative à l’âge (respectivement r = +0,53 avec p ≤ 0,01 et r = +0,42 avec p = 0,04 

et n = 24 pour chacun) (Fig. 18 et 19). 
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Figure 18 : Diagramme de dispersion avec droite de régression linéaire entre le score à l’EKT-CF et l’âge des participants. 
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Figure 19 : Diagramme de dispersion avec droite de régression linéaire entre le score au PCS-CF et l’âge des participants. 

 

Afin de confirmer cette tendance, un test U de Mann-Whitney (non-paramétrique) est réalisé 

pour comparer les moyennes au questionnaire EKT-CF entre les sujets les plus jeunes et les 

plus âgés (en séparant par la médiane, âge moyen : 28±7,2 ans pour les plus jeunes et 
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55,4±11,7 ans chez les plus âgés). Le résultat montre une différence statistiquement 

significative entre les groupes des plus jeunes et des plus âgés (p = 0,02 avec n = 24) (Fig.20). 
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Figure 20 : Représentation de la variation moyenne entre les sujets les plus jeunes et les plus âgés. 

 

Le même test est réalisé pour comparer les moyennes au questionnaire PCS-CF entre les sujets 

les plus jeunes et les plus âgés et le résultat ne montre pas de différence statistiquement 

significative en les deux groupes (p = 0,13 avec n = 24). Ce phénomène peut s’expliquer par 

une moins bonne corrélation au test Rho de Spearman entre le catastrophisme et l’âge des 

participants. 

D’autre part, et pour éviter les biais statistiques, un test Rho de Spearman est effectué pour 

évaluer l’association entre l’âge des participants et la variation des pentes de courbes de 

recrutement, et ne relève la présence d’aucune corrélation (r = +0,21 ; p = 0,33), ce qui est 

cohérent avec l’aspect spécifique des facteurs psychologiques étudiés. Il semble donc que l’on 

ne puisse pas imputer directement l’âge dans ces changements d’excitabilité observés. 

Enfin, aucune différence significative n’est observée pour le niveau de kinésiophobie et de 

catastrophisme entre les femmes et les hommes (réalisé grâce à un test U de Mann-Whitney 

qui donne respectivement p = 0.29 et p = 0.68 et n = 24 pour les deux). 
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10 Discussion 

 

10.1 Forces de l’étude 

 

Cette étude est la première, à notre connaissance, à étudier l’association entre la 

kinésiophobie et le catastrophisme, et les modulations corticomotrices engendrées par la 

douleur. 

L’utilisation d’un logiciel de neuro-navigation a permis d’obtenir une précision et une 

reproductibilité élevées pour localiser le territoire cortical cible en SMT. 

Enfin, les mesures systématiques de l’onde F, ont permis de s’assurer que les données 

récoltées grâce à l’électromyographie sont strictement imputables aux changements 

d’activité de M1 et non à des changements au niveau médullaire. 

 

10.2 Limites de l’étude 

 

Dans cette étude, l’utilisation d’une crème de capsaïcine pour engendrer une douleur 

expérimentale constitue probablement la plus grande limite. Bien que cette méthode soit très 

pratique pour maîtriser un grand nombre de paramètres, elle ne reproduit pas exactement les 

mécanismes mis en jeu dans une douleur clinique (221). Ce type de douleur induite n’est donc 

pas généralisable comme modèle à la douleur clinique. 

De plus, il semblerait que la reproductibilité des mesures obtenues pour tracer les courbes de 

recrutements lors d’une séance de SMT soit discutable, oscillant entre modérée et bonne 

selon les études (253–255). 

En outre, l’échantillon de vingt-quatre participants nécessiterait d’être augmenté pour 

améliorer la puissance des résultats (256). 

Enfin, il faut signaler que plusieurs études ayant évalué le catastrophisme dispositionnel 

(avant une sensation douloureuse) et situationnel (après ou pendant une sensation 

douloureuse) au sein d’un même groupe de sujets sains, ne rapportent que peu de 
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corrélations entre les deux scores, ce qui pourrait signifier que le catastrophisme peut varier 

pour un même individu entre une période douloureuse (sur une durée plus longue que celle 

de l’expérimentation) et non-douloureuse (257). Or durant le remplissage du questionnaire 

PCS-CF, les sujets ne sont plus en douleur ou ne l’ont pas ressentie assez longtemps pour 

pouvoir affirmer que leurs scores au questionnaire sont comparables. 

 

10.3 Retombées 

 

Ce projet de recherche a permis de mettre en évidence l’influence de la kinésiophobie dans le 

comportement de M1 en corrélant la modulation des forces de projection corticospinale au 

score du questionnaire EKT-CF. Il est donc permis à présent de nuancer les résultats des 

recherches s’intéressant aux forces des projections corticospinales en y intégrant l’influence 

de la kinésiophobie pour chacun des participants. En se référant aux résultats de cette étude, 

il est maintenant possible de proposer que l’effet inhibiteur qu’a la douleur sur la force des 

projections corticospinales est plus importante chez les individus ayant un faible niveau de 

kinésiophobie que chez ceux présentant un niveau de kinésiophobie élevé. 

Au-delà de ces aspects, c’est bien l’importance des facteurs psychologiques qui est valorisée 

ici, dans un contexte dans lequel la biologie fait trop souvent autorité face à des considérations 

moins « rationnelles ». Cette trouvaille, bien que très modeste, est surtout destinée à montrer 

une fois de plus que des facteurs « impalpables », tels que la kinésiophobie, ont une influence 

non-négligeable sur la neurophysiologie. 

De plus, le questionnaire EKT-CF étant un très bon prédicateur de l’incapacité, il pourrait 

permettre dorénavant d’identifier un comportement cortical moteur en partie responsable 

de la détérioration d’un tableau clinique et d’adapter la rééducation en conséquence (258). 

En effet, la moins bonne inhibition (ou l’augmentation) des pentes, observée dans cette étude 

pour les individus ayant des scores au questionnaire EKT-CF « élevés », pourrait signifier que 

les neurones moteurs supra-segmentaires sont plus rapidement excitables en raison de 

l’augmentation de la pente des courbes de recrutement (259,260). Par conséquent, un 

recrutement de pools de neurones moteurs descendants serait susceptible de se produire plus 
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brusquement et pourrait engendrer une activité musculaire accrue pour de plus petites 

stimulations (261–264). Or, dans de nombreuses études, une hyperactivité musculaire est 

retrouvée chez de nombreux patients atteints de douleurs chroniques. À titre d’exemple,  une  

expérimentation réalisée sur deux groupes de sujets, l’un sain et l’autre présentant une 

douleur chronique du coude, souligne une augmentation de la co-contraction des muscles de 

l’avant-bras lors d’une tâche de serrage à quinze pourcents de la force maximale et une 

variabilité réduite du moment d'activation musculaire à trente pourcents de la force maximale 

(265). Cette observation est cohérente avec la thèse selon laquelle les pools de neurones 

moteurs corticaux sont recrutés de manière plus brutale chez les individus souffrant de 

douleurs (261,262). De plus, d’autres études montrent que les valeurs électromyographiques 

moyennes d'activité musculaire lombaire des muscles para-spinaux vont jusqu’à être trois fois 

plus élevées chez les patients atteints de lombalgie chronique que chez les sujets sains (266–

268). De même, chez d’autres patients lombalgiques chroniques, comme chez des sujets ayant 

été exposés à une douleur musculaire expérimentale par injection hypersaline, on constate 

une augmentation significative de l'activité musculaire pendant des périodes du cycle de 

marche durant lesquels ces muscles ne devraient exercer qu'une activité minimale (269). A 

contrario, il semblerait que l’inhibition corticospinale exercée sur les muscles spinaux lors 

d’une contraction excentrique pendant une flexion lombaire joue un rôle  dans le contrôle fin 

et l’ajustement du mouvement (270–273). En outre, l'évaluation électromyographique de 

surface de l'activité des muscles para-spinaux peut être un outil de diagnostic objectif, utile et 

fiable dans l'évaluation de la lombalgie chronique (274,275). 

Il est donc possible qu’un pattern adaptatif alternatif d’activation musculaire en réponse à la 

douleur soit mis en évidence dans cette étude, de manière prophylactique, et qu’il soit au 

moins en partie lié à la kinésiophobie (276). Cette modification de l’activation musculaire 

pourrait ainsi être qualifiée de défaut de contrôle moteur en entrant dans le catégorie 

hypothétique des points d’équilibre  (277). Cette théorie des points d’équilibre en contrôle 

moteur suggère une analyse des mouvements volontaires et involontaires qui repose sur 

l’idée de contrôle musculaire avec des seuils d’activation des pools neuronaux. Elle décrit le 

contrôle d'un muscle spécifique de manière adéquate avec des modifications du seuil de 

recrutement des unités motrices qui lui sont associées (278). Il semble donc légitime de penser 

que la moins bonne inhibition de l’excitabilité corticospinale en présence de douleur, chez les 
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patients ayant un score au questionnaire EKT-CF « élevé », ne soit pas en accord avec les 

modifications des autres seuils d’excitabilité des muscles des régions alentours, créant ainsi 

un déséquilibre musculaire local (présent également dans les syndromes myofasciaux avec 

des comportements musculaires similaires) (279). 

Cette différence d’activité musculaire, moins inhibée (ou augmentée) chez les sujets ayant un 

score EKT-CF « élevé » vis-à-vis de ceux ayant un score EKT-CF « faible », est contraire aux 

théories de protection contre la douleur, qui visent à réduire l’activité segmentaire des 

agonistes à la région ou au mouvement douloureux, au profit de l’activité des antagonistes 

(200,280,281). Dans ce cas, il est intéressant de se pencher sur les travaux de Paul Hodges et 

Kylie Tucker, qui décrivent un nouveau modèle théorique de l’adaptation motrice à la 

douleur (Fig. 21) (282). 

 

 

Figure 21 : Modèle théorique de l’adaptation motrice à la douleur de Hodges et Tucker. 

Adapté de Hodges, 2011. 
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Cette théorie suggère une redistribution entre les différentes fibres musculaires d’une région 

douloureuse ou avec d’autres muscles alentours tout en recrutant prioritairement d’autres 

unités motrices plus grandes (ce qui va à l’inverse du recrutement physiologie en l’absence de 

douleur) (283,284). Il existe également des études suggérant le recrutement d’autres unités 

motrices qui seraient inactives en l’absence de douleur (285,286). Ces deux explications 

semblent en accord avec l’augmentation des pentes des courbes de recrutement (consécutive 

à la moins bonne inhibition corticomotrice) et avec la stabilisation de l’onde F des individus à 

scores à l’EKT-CF « élevés », en ce sens où les grosses fibres génèrent une activité musculaire 

accrue tout en ne modifiant pas les propriétés de conduction nerveuse. Par conséquent il 

semble plausible que cette raideur musculaire apparaisse et donne lieu à une raideur 

articulaire et à une modification de la répartition des contraintes. Ainsi, cette augmentation 

de la raideur musculaire pourrait protéger la zone douloureuse en la « figeant », mais 

occasionnerait une augmentation de la contrainte sur le site douloureux, une diminution de 

la mobilité et une réduction de la variabilité de la réponse adaptative comme le suggèrent 

Hodges et Tucker. Cette restriction de mouvement a fréquemment pour conséquence des 

compensations sur d’autres structures à distance du site douloureux, créant potentiellement 

un stress et des surcharges qui engendreraient des microtraumatismes répétés (287). La 

réduction de la variabilité des réponses adaptatives, quant à elle, impliquerait une absence 

d’alternance dans la répartition des structures mises en tension ce qui serait une stratégie de 

protection inadaptée (288). Il est donc logique que ces phénomènes mènent les sujets à 

renforcer leurs craintes envers la douleur ce qui aurait tendance à l’accroitre. De plus, nous 

l’avons vu précédemment, il est possible que par la même occasion, la kinésiophobie de ces 

sujets s’aggrave, augmentant encore potentiellement leur défaut d’inhibition corticomotrice 

et les ancrant dans la spirale décrite par Hodges et Tucker. 

Au contraire des sujets ayant un score à l’EKT-CF « faible », chez lesquels une inhibition 

corticale se produirait efficacement, la diminution de l’activité permettrait une réorientation 

des forces musculaires et une modification de la répartition des charges destinées à ne pas 

aggraver ou soulager les structures sensibilisées (289–292). De ce fait, les structures en 

souffrance auraient la possibilité de mieux restaurer leur état physiologique normal avant un 



 

48 
 

retour en tension et ainsi éviter la persistance de douleurs qui les enfermerait dans le cercle 

vicieux de la douleur chronique. 

L’ensemble de ces processus physiologiques semblent donc en accord avec un modèle plus 

ancien de cercle vicieux proposé par Vlaeyen en 1995, mettant en cause à la fois la 

kinésiophobie et le catastrophisme pour expliquer l’aggravation de certains individus (Fig. 22). 

 

Figure 22 : Modèle cognitif-comportemental de la peur du mouvement / (re) blessure. 

Inspiré de Vlaeyen, 1995. 

 

Parmi les thérapeutiques envisageables pour faire face à ces disjonctions, les thérapies 

cognitives comportementales telles que la restructuration (rationnaliser la peur du 

mouvement) ou le conditionnement opérant et l’exposition graduée (confrontation aux 

mouvements en ne générant aucune douleur) peuvent être des pistes intéressantes utilisables 

en clinique malgré de faibles preuves scientifiques (293–295). De nouvelles approches 

intégrant les neurosciences, comme l’utilisation des neurones-miroirs, associées à des 

émotions positives, pour activer le cortex prémoteur, sont également envisageables pour 

tenter de diminuer la kinésiophobie et normaliser l’activité de M1 (296,297). Dans ces 

perspectives, la mobilisation passive, active aidée ou active seule, réalisées sans douleur, ainsi 
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que certaines techniques de relaxation ou de massage tiennent toute leur place dans l’arsenal 

thérapeutique à disposition des physiothérapeutes et des kinésithérapeutes (87,298–301). 

 

11 Conclusion générale 

 

11.1 Pour aller plus loin 

 

Dans cette étude nous apprenons qu’il existe une relation entre la kinésiophobie, mesurée 

grâce au score du questionnaire EKT-CF, et les forces de projection corticospinale. Or l’EKT-CF 

est l’un des meilleurs prédicateurs de l’aggravation d’un tableau clinique et de la douleur 

chronique, donc il semble envisageable que l’augmentation des forces de projections 

corticospinales (ou la moins bonne inhibition corticomotrice) en présence de douleurs soit en 

partie responsable de cette chronicisation. En pratique, le clinicien physiothérapeute (ou 

kinésithérapeute) peut agir à différents niveaux, que ce soit pour soulager les symptômes, 

avec différentes techniques antalgiques, ou pour traiter la cause, en diminuant la 

kinésiophobie et le catastrophisme. 

Pour aller plus loin, il serait pertinent de reproduire l’étude, avec une population lombalgique 

plus importante, en s’intéressant aux muscles stabilisateurs lombaires tels que les multifides 

et en induisant une douleur plus profonde comme avec l’injection de solution hypersaline. 

Au niveau des centres supérieurs, il parait tout à fait pertinent de s’intéresser à l’activité des 

noyaux accumbens, très impliqués dans le système de la récompense et les réactions liées à 

la peur et à l’effet placébo/nocebo, dont la réorganisation fonctionnelle semble liée au 

passage d’un état de douleur aigue à chronique (302,303). De futures recherches pourraient 

tenter d’établir une corrélation entre cette activité et la kinésiophobie ou le catastrophisme, 

voire même directement avec la variation de l’excitabilité corticospinale en entre deux 

conditions (de douleur et non-douloureuse). D’autre part, le CCA serait très intéressant à 

investiguer en ce concerne son interaction avec le système moteur, même s’il est déjà connu 

que l’activité gyrus cingulaire est associée à une inhibition motrice (304). Une prochaine étude 

envisageable pourrait s’intéresser plus particulièrement à l’influence de l’activité des régions 
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du CCA dites « affectives » (correspondant aux réponses émotionnelles internes comme 

autonomes ou endocriniennes) et « cognitives » (liées à la sélection de la réponse motrice et 

nociceptive) sur l’excitabilité corticospinale et sa corrélation avec la kinésiophobie et la 

catastrophisme  (305,306). 

 

11.2 Impressions personnelles sur le stage 

 

Ce stage de six mois au sein du CdRV m’a réellement permis d’en sortir « grandi ». Grandi tout 

d’abord dans ma maîtrise théorique de la physiologie, en mettant à jour et en approfondissant 

mes connaissances sur le système moteur, sur la douleur et sur la neuromatrice, ce qui me 

permettra de perfectionner ma pratique clinique, avec plus de recul et d’expertise. Grandi 

ensuite de par la mise en pratique et l’utilisation et de notions vues dans le cadre de cours ou 

de formations, comme par exemple l’utilisation de tests statistiques sur SPSS ou avec le 

maniement de banque de données sur Excel. J’ai également pu développer de nouvelles 

compétences grâce à l’aide mes collègues en apprenant à générer des graphiques sous 

GraphPad ou à gérer une bibliographie avec le logiciel Zotero. Sur le plan des activités 

spécifiques du laboratoire, j’ai eu l’occasion de soumettre mon propre protocole au comité 

d’éthique tout en approfondissant mes connaissances sur l’utilisation de la SMT dans un cadre 

d’évaluation et de diagnostic pour mon projet de recherche. 

C’est d’ailleurs dans ce contexte que j’ai été surpris de constater l’ouverture d’esprit de 

l’équipe de chercheurs et l’intérêt suscité face à mes remarques ou suggestions sur des 

thématiques précises. Cette crédibilité et cette confiance m’ont permis également d’avoir une 

grande marge de manœuvre quant à l’utilisation des moyens mis à ma disposition dans 

l’optique de mener à bien mon projet. Enfin j’ai découvert avec un certain étonnement la 

grande la disponibilité et la bienveillance des différents auteurs d’articles que j’ai contactés 

par courriel avec lesquels la communication a été très respectueuse et constructive malgré 

leur grande notoriété. 

Pour finir, cette expérience fût très enrichissante, me permettant de découvrir l’univers de la 

recherche en sciences de la santé, avec son fonctionnement et son travail en équipe qui 

génère une grande coopération et entraide entre les différents intervenants. 
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Je retire de cette expérience une grande force et de multiples pistes de réflexion pour l’avenir 

de la kinésithérapie en France, et j’espère pouvoir, un jour, y apporter ma contribution. 

 

« Soyez insatiables, soyez fous. Ce n'est pas dans le statu quo qu'on prépare 

un avenir meilleur » Steve Jobs  
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14 Résumés (français et anglais) 

 

Influence de la kinésiophobie et du catastrophisme sur les variations d'excitabilité du cortex 

moteur primaire durant une douleur expérimentale 

 

La stimulation magnétique transcrânienne (SMT) est un outil d’évaluation neurophysiologique 

permettant d’analyser l’effet de la douleur sur le système moteur. Malgré une tendance 

pointant vers une diminution de l’excitabilité corticomotrice, les recherches utilisant des 

douleurs expérimentales montrent un effet variable de la douleur sur le système moteur. À ce 

jour, les raisons pour lesquels certains individus montrent une augmentation de l’excitabilité 

corticomotrice plutôt qu’une diminution restent incomprises. 

Cette étude a cherché à déterminer l’influence de facteurs psychologiques sur la variabilité de 

ces réponses en présence d’une douleur expérimentale. 

Pour cela, 31 participants ont été testés avec la SMT en situation contrôle (non-douloureuse), 

puis soumis à une douleur expérimentale. Les potentiels évoqués moteurs ont été mesurés 

au niveau du premier interosseux dorsal de ma main. Des questionnaires permettant de 

mesurer la kinésiophobie et la dramatisation face à la douleur ont été complétés par les 

participants. 

Des tests de corrélations suggèrent que les changements corticomoteurs observés entre la 

condition contrôle et expérimentale sont associés au niveau de kinésiophobie des participants 

(r=+0,47 et p=0,02 avec n=24). 

Ces résultats permettent de mieux comprendre comment des facteurs psychologiques comme 

la kinésiophobie, connue pour jouer un rôle important dans la chronicisation de la douleur, 

peuvent interférer avec la réadaptation des patients. 

 

Mots-clés : SMT (stimulation magnétique transcrânienne) ; Forces de projections 

corticospinales ; Courbes de recrutement ; Kinésiophobie ; Catastrophisme ; TAMPA ; EKT-CF ; 

PCS-CF ; Douleur expérimentale. 



 

 
 

 

Influence of kinesiophobia and catastrophization on variations in primary motor cortex 

excitability during experimental pain 

 

Transcranial Magnetic Stimulation (TMS) is a neurophysiological assessment tool that can be 

used to analyze the effect of pain on the motor system. While there seem to be a trend 

wherein pain decreases corticomotor excitability, results remain highly conflicting, and the 

variability between patients remains unexplained. 

In order to assess whether psychological factors can influence the effect of pain on 

corticomotor excitability, we used TMS to collect data from 31 healthy participants in control 

(non-painful) and experimental (painful) conditions. Motor evoked potentials were measured 

at the first dorsal interosseous muscle of the left hand, and participants completed 

kinesiophobia and pain catastrophization questionnaires. 

A correlation analysis of our results suggests that the corticomotor changes observed between 

the control and experimental conditions are related to the degree of kinesiophobia exhibited 

by participants (r = + 0.47 and p = 0.02 with n = 24). 

These results can help us understand how psychological factors such as kinesiophobia, known 

to play an important role in the chronicization of pain, can interfere with patient 

rehabilitation. 

 

 

Keywords : TMS (transcranial magnetic stimulation) ; corticospinal tract strength ; 

Input/Output curves ; Kinesiophobia ; Catastrophization ; TAMPA ; TSK ; PCS ; Experimental 

pain. 
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