
Mécanismes neurobiologiques contribuant à la douleur rachidienne 

Il n’existe pas de mécanisme physiopathologique unique pour la douleur 

rachidienne. 

Tous les mécanismes listés plus bas ont des bases empiriques concernant leur rôle dans l’expérience de 

douleur rachidienne et ont montré des associa8ons avec les caractéris8ques de la douleur rachidienne, 

comme l’intensité douloureuse, la durée ou le handicap secondaire. Le verdict n’a pas encore été rendu 

concernant les causes de douleur rachidienne dans les 85-95% des cas qui sont classés comme non-

spécifiques. Il est probable que beaucoup de ces mécanismes interagissent ou reflètent des processus de 

chevauchement qui combinent des facteurs géné8ques, épigéné8ques, individuels, et liés au style de vie 

pour éventuellement conduire à une douleur rachidienne chronique. Les mécanismes et interac8ons 

précis diffèrent très probablement entre les individus, ce qui signifie que les efforts con8nus de 

recherche dans le but d’iden8fier et traiter les mécanismes importants pour des pa8ents individuels sont 

essen8els. CeLe fiche d’informa8on résume brièvement quelques mécanismes neuro biologiques 

périphériques et surtout centraux qui peuvent contribuer à l’appari8on d’une douleur rachidienne. Les 

causes spécifiques de douleur rachidienne dues à, par exemple, des fractures, des infec8ons, des 

pathologies auto-immunes, une compression d’une racine nerveuse, etc… ne sont pas couvertes, 

puisque leur physiopathologie et leur traitement est mieux compris.  

Les personnes avec une douleur rachidienne ont des modifica?ons dans le système nerveux 

périphérique.  

1. Une inflamma8on, une sensibilisa8on et des modifica8ons de l’innerva8on des structures 

spinales ont été observées chez des personnes avec une douleur rachidienne et dans les 

modèles animaux de douleur rachidienne.  

Même en l’absence de compression nerveuse évidente suite à une hernie discale (une cause spécifique 

de douleur rachidienne dans certains cas), des modifica8ons peuvent apparaitre dans le système 

nerveux périphérique qui peuvent contribuer au développement d’une douleur rachidienne. Par 

exemple, les études ont montré la présence d’une inflamma8on au sein des structures 

musculosqueleVques dans des extraits sériques et 8ssulaires de personnes avec une douleur 

rachidienne [6; 12; 14]. De plus, les modèles animaux ont montré que une compression discale 

intervertébrale et la dégénérescence sont associés à une augmenta8on des médiateurs inflammatoires, 

une augmenta8on de l’innerva8on sensorielle du disque et des modifica8ons plas8ques à la fois dans les 

neurones périphériques et les neurones sensoriels spinaux [22; 23]. Ces modifica8ons suggèrent un 

mécanisme biologique pour que la douleur apparaisse lors de la dégénérescence discale intervertébrale. 

Les personnes avec une douleur rachidienne ont des altéra?ons de la sensibilité aux s?muli 

douloureux. 

  

2. La sensibilité à des s8muli douloureux, par8culièrement la pression, peut fluctuer avec la 

douleur lombaire mais ne semble pas associée à une douleur future ou un handicap à venir.  

La sensibilité aux s8muli douloureux à la pression a été largement évaluée dans des popula8ons avec 

une douleur rachidienne. Cela pourrait refléter une sensibilisa8on périphérique lors de l’évalua8on 
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locale mais peut indiquer une sensibilisa8on généralisée plus importante de mécanisme central lorsque 

d’autres sites distants sont évalués [3]. Dans la majorité des cas, les seuils de douleur à la pression sont 

diminués chez les personnes avec une douleur rachidienne comparées à des personnes sans douleur [7], 

suggérant que les personnes avec une douleur rachidienne manifestent une hypersensibilité locale à la 

pression. De plus, il existe des preuves que les pa8ents avec une douleur rachidienne sévère ou étendue 

en par8culier ont également une hyperalgésie étendue à la pression [7]. Plusieurs études ont 

actuellement montré que l’hyperalgésie fluctue avec l’intensité de la douleur et retourne à la normale 

avec la résolu8on de la douleur (que la résolu8on de la douleur soit liée à un traitement ou à l’histoire 

naturelle) [7; 19; 20; 26; 31]. Il n’existe pas de preuve de la valeur pronos8c de ces seuils [16; 18; 25]. Pris 

ensemble, cela suggère que l’hypersensibilité locale et étendue à la pression, ou la tension à la palpa8on 

comme corollaire clinique, ne peut pas donner d’aperçu sur le pronos8c futur, mais peut servir d’ou8l 

pour confirmer et/ou surveiller les modifica8ons de l’état douloureux dans le temps. 

3. Les personnes avec une douleur lombaire présentent souvent sur les test une facilita8on de la 

douleur augmentée (mécanismes pro-nocicep8fs), mais cela peut être le résultat d’une 

nocicep8on permanente. 

En examinant l’augmenta8on de la percep8on de la douleur ou du réflexe de retrait après une 

s8mula8on nocicep8ve répétée, de nombreux groupes de recherche ont quan8fié une somma8on 

temporelle de la douleur chez les pa8ents lombalgiques. CeLe mesure est fréquemment accrue chez 

ceux qui présentent une douleur lombaire et possède quelques rela8ons avec l’intensité de la douleur 

[7; 21]. En fait, puisque ceLe découverte est rela8vement homogène, certaines études ont suggéré que 

les mesures du réflexe de facilita8on sont un ou8l discriminait poten8el chez les pa8ents avec une 

douleur lombaire. Toutefois, des preuves récentes suggèrent que ce renforcement de la facilita8on peut 

disparaitre lorsque la douleur s’apaise, cela peut simplement refléter une nocicep8on permanente en 

accord avec les fondements théoriques originaux [15].  

4. Les personnes avec une douleur rachidienne ont des mesures d’inhibi8on endogène réduites 

(mécanisme an8-nocicep8f). 

Beaucoup d’études psychophysiques ont u8lisé la modula8on condi8onnée de la douleur, un test sur la 

façon dont les personnes inhibent l’expérience d’un s8mulus douloureux en présence d’un autre 

s8mulus douloureux tonique, pour comparer la fonc8on inhibitrice descendante endogène entre 

personnes avec ou sans douleur rachidienne. Ces études, en méta-analyse, indiquent que les personnes 

avec une douleur rachidienne ont des déficiences par rapport aux contrôles, ce qui est associé à une 

augmenta8on de la durée et de l’intensité d’une douleur lombaire [7; 21]. Les études en imagerie 

fonc8onnelle par résonance magné8que (IRMf) montrent également une connec8vité réduite entre les 

régions préfrontales et la substance grise périaqueducale [38] - une région impliquée précisément dans 

les influences cor8cales intégra8ves influençant les voies modulatrices nocicep8ves descendantes. Cela a 

été interprété comme une capacité réduite à débuter l’inhibi8on nocicep8ve cor8cale descendante. Il 

n’est pas encore clair si les déficiences des capacités inhibitrices descendantes augmentent avec le 

temps lors d’une douleur durable, comme cela est observé après lésions nerveuses à la fois chez 

l’Homme et l’animal [5; 9], ou si cela prédispose/contribue au développement de la douleur. Certaines 

preuves préliminaires suggèrent qu’une inhibi8on endogène déficiente peut précéder le début d’une 

douleur cervicale idiopathique [30],  mais la réplica8on et la descrip8on détaillée de ceLe découverte 

est nécessaire.  
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5. Une sensibilité accrue aux s8muli froid a été trouvée chez les personnes avec une douleur 

cervicale et peut être liée au pronoc8c, mais ceLe rela8on peut être dédiée par des facteurs 

psychologiques. 

L’hypersensibilité au froid a été démontré dans des popula8ons présentant une pathologie associée au 

coup du lapin [33], et était un facteur inclus dans une recommanda8on de prédic8on clinique 

concernant le développement de symptômes plus intenses [27]. Toutefois, ces groupes de recherche ont 

aussi observés des rela8ons entre les seuils de douleur au froid et des facteurs psychologiques, comme 

le catastrophisme lié à la douleur ou le stress, qui ont aussi été associés de façon indépendante à un 

mauvais pronos8c chez des popula8ons douloureuses.  

Les personnes avec une douleur rachidienne ont des changements de structure cor?cale, d’excitabilité 

et de connec?vité.  

6. Un volume réduit de ma8ère grise a été observé chez des personnes avec une douleur 

rachidienne 

Plusieurs ar8cles ont iden8fié des volumes réduits de la ma8ère grise totale du cerveau, avec une perte 

de substance grise principalement dans le cortex préfrontal et le thalamus chez des pa8ents avec une 

douleur lombaire chronique [2; 4]. Dans ces études, ceLe perte de substance grise était plus intense 

chez ceux avec une composante neuropathique ou un handicap accru. Puisque ces régions par8cipent au 

traitement et à la modula8on de l’informa8on liée à la douleur, et puisque qu’une certaine varia8on de 

la perte de substance grise était expliquée par la durée de la douleur, il a été théorisé que cela était dû à 

une sur-u8lisa8on. De tels changements ont aussi été montré comme étant réversibles [29]. 

L’implica8on précise et l’impact de ces différences de substance grise cor8cale reste à élucider. 

7. Les personnes avec une douleur rachidienne ont des modifica8ons de la représenta8on cor8cale 

des muscles du tronc.  

Des études ont montré un « brouillage » de la carte cor8cale motrice chez les personnes avec une 

douleur rachidienne par rapport aux individus sans douleur [8; 28], qui possède certaines associa8ons 

avec l’intensité de la douleur rachidienne [28]. Cela signifie que lorsqu’on observe l’ac8va8on musculaire 

en réponse à une s8mula8on magné8que du cortex moteur, il existe des régions moins clairement 

définies qui produisent des réponses dans chaque muscles ou générant des schémas moteurs. Cela peut 

être lié aux changements de comportement postural de ces personnes [35], chez qui les varia8ons de 

mouvement sont réduites dans un objec8f d’éviter de provoquer une douleur. Une grande étude à venir 

examine si ce « brouillage », parmi d’autres facteurs, est lié à la progression de la douleur [11], mais les 

résultats ne sont pas encore finalisés.  

8. Les personnes avec une douleur rachidienne peuvent avoir des réponses homéosta8ques 

cor8cales altérées. 

Lorsque deux épisodes consécu8fs de s8mula8on cérébrale des8nés à inhiber l’excitabilité cor8cale sont 

appliqués, les personnes saines sans douleur vont typiquement avoir une réponse homéosta8que. Cela 

signifie que, malgré le fait qu’elle soit habituellement inhibitrice, une réponse excitatrice va être 

observée après le second épisode de s8mula8on, interprété comme un mécanisme homéosta8que pour 

maintenir l’excitabilité dans des limites sûres. Chez les pa8ents avec une douleur lombaire, toutefois, les 

preuves expérimentales suggèrent que ce mécanisme peut être altéré, contribuant poten8ellement à 

une mauvaise plas8cité et une persistance de la douleur [34].  
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9. La connec8vité entre régions cérébrales peut être altérée chez les personnes avec une douleur 

rachidienne.  

Un nombre grandissant d’études a montré que la connec8vité fonc8onnelle entre des régions cérébrales 

spécifiques chez des personnes avec une douleur lombaire est différente de celle chez des personnes 

sans douleur. De plus, ces schémas de connec8vité semblent changer au cours de la transi8on d’une 

douleur aiguë vers une douleur chronique des réseaux sensori-discrimina8fs vers des réseaux plus 

fréquemment associés à des processus affec8fs [36; 37; 39]. L’impact de tels modifica8ons est encore à 

comprendre plus complètement. 

10. Des déficits somatosensoriels divers peuvent aussi être présents dans des popula8ons avec une 

douleur rachidienne.  

Certaines études ont montré une altéra8on de la discrimina8on sensorielle, e.g. la discrimina8on entre 

deux points et la graphesthésie, chez des personnes avec une douleur rachidienne par rapport aux 

individus sans douleur [1; 10; 13; 17], et cela a été relié à des modifica8ons structurales au niveau du 

cortex somatosensoriel [13]. Ainsi, l’image corporelle et les percep8ons de l’apparence et de la fonc8on 

rachidienne peuvent aussi être déformé chez les personnes avec une douleur lombaire, et ces distorsions 

ont quelques liens à la fois avec l’acuité tac8le et les caractéris8ques cliniques [24; 32]. Ces découvertes 

indiquent des modifica8ons dans le traitement somatosensoriel chez les personnes avec une douleur 

rachidienne qui peuvent amener à des interven8ons per8nentes de feedback sensoriel ou de ré-

entrainement. 

Comme cela est présenté ici, de nombreux mécanismes neuro biologiques différents peuvent jouer un 

rôle physiopathologique dans le développement d’une douleur rachidienne ou de son main?en. La 

nature précise et la contribu?on de chaque mécanisme chez des personnes et des sous-groupes de 

personnes avec une douleur rachidienne restent à élucider. 
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