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Modulation et contréle de la douleur neuropathique par
Pacupuncture

Résumé : La douleur neuropathique résulte d’'un mécanisme de sensibilisation périphérique et centrale, modulée par les controles
inhibiteurs spinaux et supraspinaux. Comme le montrent les nombreuses études acupuncturales expérimentales sur modele animal
de neuropathie, le contréle de la douleur peut s'effectuer par modulation de différentes molécules et récepteurs comme le GABA, le
glutamate et ses différents récepteurs (AMPA, NMDA...), le systéme sérotoninergique (SHT), le systtme opioide, la noradrénaline
(NE), les récepteurs cholinergiques etc. On note que sur les douleurs neuropathiques, I'électroacupuncture (EA) i basse fréquence
(2 Hz) a une action analgésique bien supérieure 4 celle 2 haute fréquence (100 Hz). Mots-clés : douleur neuropathique - acupuncture -
controles inhibiteurs descendants - CIDN - GABA - glutamate - NMDA - récepteurs opioides p et d.

Summary: Neuropathic pain results from a mechanism of peripheral and central sensitization, modulated by spinal and supraspinal
controls inhibitors. As shown in many acupuncture experimental studies of animal model of neuropathy, pain control may be effected by
modulation of different molecules and receptors such as GABA, glutamate and its different receptors (AMPA, NMDA...), the serotonin
(5HT) system, the opioid system, norepinephrine (NE), cholinergic receptors etc. Note that on neuropathic pain, electroacupuncture
(EA) at low frequency (2 Hz) has analgesic effect much higher than high-frequency (100 Hz). Keywords: Neuropathic Pain -

acupuncture - descending inhibitory controls - DNIC - GABA - glutamate - NMDA - p1 and 8 opioid receptors.

La douleur neuropathique résulte d’une sensibilisation
périphérique, centrale et d’une plasticité synaptique au
niveau du systtme nerveux central (SNC) impliquant
de nombreuses molécules que 'acupuncture module au
niveau du neurone, voire localement au niveau du tissu
cutané [1]. Cette algie, qu'elle soit neuropathique ou
méme nociceptive, suscite nécessairement la mise en
jeu de contréles inhibiteurs exercés par des structures
aussi bien spinales que supraspinales.

Les axones des neurones nociceptifs de la corne posté-
rieure constituent ainsi les faisceaux médullaires ascen-
dants des voies extra-lemniscales. Ceux-ci projettent
leur information a différents niveaux supraspinaux :
thalamus (noyau ventral postéro-latéral VPL), substan-
ce grise périaqueducale, noyau cunéiforme, hypothala-
mus, systtme limbique avec le complexe amygdalien,
puis projection vers les aires somesthésiques S1 et S2
du cortex pariétal. Certains neurones du thalamus mé-
dian projettent aussi leurs axones vers les aires corticales
frontales, le cortex insulaire et le cortex cingulaire an-
térieur, impliqués dans les réactions émotionnelles plus
élaborées a la douleur [2].

La douleur neuropathique, quant a elle entraine des
changements d’activité des réseaux thalamo-corticaux,
qui développent des processus autonomes qui entre-
tiennent la douleur. La représentation corticale des ter-

ritoires corporels change aprés une Iésion nerveuse. Ces
changements pourraient étre corrélés a la survenue des
douleurs de type neuropathique.

Le cortex cingulaire antérieur (CCA) est impliqué
ainsi de facon majeure dans cette perception. Les neu-
rones du CCA sont des neurones inhibiteurs produi-
sant du GABA et/ou neuropeptides recevant souvent
une innervation glutamatergique. Le glutamate est le
principal transmetteur excitateur rapide dans le cortex
cingulaire antérieur (CCA). Différents types de récep-
teurs du glutamate (AMPA, KA, NMDA) ainsi que
des récepteurs métabotropiques liés & une protéine G
(mGluR1 et mGluR5) y sont distribués et engagés dans
la réponse excitatrice a l'origine de I'algie neuropathi-
que. Par ailleurs, on notera aussi 'implication du cortex

insulaire, structure aussi du syst¢eme limbique [3,4].

Les mécanismes de controle de la douleur :
supraspinaux, structures cérébrales et
cortex cingulaire antérieur

De maniere schématique, on distingue quatre catégo-

ries de systemes de controle supraspinaux.

Les contréles segmentaires spinaux

La mise en jeu du contréle segmentaire a été¢ modé-

lisée par Melzack et Wall [4] dans leur « théorie du
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portillon » (gate control theory) [5,6]. Ils ont mis en
évidence I'importance du rdle de la corne postérieure
de la moelle épiniere dans la modulation de la trans-
mission des messages nociceptifs. Ce modele repose sur
équilibre d’une balance entre deux types d’activités
exercées sur les neurones nociceptifs non spécifiques
médullaires. Les fibres nociceptives de petit diametre
Ad et C d’origine segmentaire périphérique sont acti-
vatrices alors que les autres fibres de gros diametre non
nociceptives Ad, B de méme origine périphérique sont
inhibitrices. Lactivation des fibres de gros diametre de
la sensibilité tactile légere Ao, B inhibe ainsi les répon-
ses nociceptives par des mécanismes d’inhibition exer-
cés par I'intermédiaire de I'activation de deux familles
d’interneurones segmentaires localisés dans la couche
IT (substance gélatineuse). Lune est inhibitrice des
neurones a convergence a l'origine des faisceaux ascen-
dants des voies extra-lemniscales (neurone T « trigger
cells ») activés par les fibres Ao, B et 'autre activatrice
des neurones T activés par les fibres Ad et C. Ces deux
familles sont sous le contréle de systemes descendants
d’origine supraspinale par 'intermédiaire d’acides ami-
nés inhibiteurs comme la glycine ou l'acide gamma
aminobutyrique (GABA). Lactivation des fibres de la
sensibilité tactile légere Aai, B, en augmentant l'activité
des interneurones inhibiteurs, fermerait le portillon et
bloquerait la transmission de 'information nociceptive

vers les structures supraspinales (figure 1).
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Figure 1. Contréle segmentaire du « Gate control » (théorie du

portillon de Melzack & Wall).

Les controles inhibiteurs descendants supraspinaux
Les contréles inhibiteurs descendants issus du tronc cé-
rébral s'exercent principalement a partir de deux struc-
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tures & l'origine de voies descendantes dans la moelle
épiniere, 'une mésencéphalique avec la substance grise
périaqueducale (SGPA), et 'autre bulbaire avec la région
bulbaire ventromédiane (RBVM) associant le noyau du
raphé magnus (NRM) et les noyaux paragigantocellu-
laire et gigantocellulaire. La stimulation électrique de
ces structures entraine des effets analgésiques résultant
de la mise en jeu de voies descendantes sérotoninergi-
ques exer¢ant un contrdle inhibiteur sur les neurones
nociceptifs non spécifiques médullaires par libération de
sérotonine et d’opioides endogenes dans les couches su-
perficielles de la corne postérieure [7]. 1l existe aussi une
boucle de rétroaction négative spinobulbospinale mise
en jeu par les axones des neurones sérotoninergiques qui
se projettent directement dans la corne postérieure de
la moelle. Par ailleurs, on a également la mise en jeu de
systemes inhibiteurs descendants noradrénergiques issus
du locus coeruleus et du locus subcoeruleus en rapport
avec des récepteurs Ok-noradrénergiques activés physio-
logiquement par la noradrénaline (figure 2) [8,2].
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Figure 2. Contréle inhibiteur descendant faisant intervenir

N z

les systtmes & médiation sérotoninergique, opioidergique et
noradrénergique.

Les contréles facilitateurs descendants supraspinaux

Des controéles facilitateurs descendants également issus
du tronc cérébral, en particulier de la RBVM exacerbe-
raient les conséquences d’une stimulation nociceptive au

niveau spinal. Deux types de neurones interviendraient
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dans la région bulbaire ventromédiane : les neurones
« on » excitateurs sur les cellules de transmission (effets
facilitateurs proalgiques) et les neurones « off » inhibi-
teurs antalgiques. Lactivation des cellules « off » inhibe
la transmission de I'information nociceptive au niveau
spinal de la corne postérieure et peut donc étre corrélée
avec le renforcement de I'inhibition « descendante » de
la réponse nociceptive spinale (figure 3) [2,9].
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Figure 3. Les contrdles facilitateurs descendants selon Fields.

Les contréles inhibiteurs diffus induits par une stimu-

lation nociceptive (CIDN)

Si les mécanismes segmentaires antalgiques peuvent
bien étre engendrés par la stimulation du métamere
correspondant, il existe de surcroit un contréle inhibi-
teur descendant diffus hypoalgésique engendré par une
stimulation nociceptive sur d’autres parties du corps et
différentes du site de la douleur initiale. En effet, les

neurones a convergence de la corne postérieure sont

trés fortement inhibés lorsque 'on applique une stimu-
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lation nociceptive sur une quelconque partie du corps,
différente de leur champ périphérique excitateur : cette
stimulation déclenche les CIDN. Les CIDN sont sous-
tendus par une boucle complexe faisant intervenir des
structures supraspinales appartenant a la formation ré-
ticulée bulbaire comme le subnucleus reticularis dorsa-
lis (SRD). Les neuromédiateurs sont endorphiniques et

sérotoninergiques (figure 4) [2, 8].
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Figure 4. Le CIDN : aprés stimulation nociceptive, quel que soit
le métamere, on a une inhibition puissante de tous les segments
médullaires (et trigéminaux) non concernés par le stimulus initial

(dapres [8]).

Mécanismes d’action de ’acupuncture
et de Iélectroacupuncture (EA) dans la
douleur neuropathique

Les différents opioides et leurs récepteurs

En 1992, Chen et Han montrent que I'analgésie pro-
duite par 'EA est régulée par trois types de récepteurs
opioides [10]. Ainsi, 'EA a 2 Hz active les récepteurs
p et O via les B endorphines, les enképhalines et les en-
domorphines ; celle 2 100 Hz, les récepteurs X via la
dynorphine. LEA a 15 Hz produit une activation de

ces trois sortes de récepteurs chez le rat [11].
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On a montré que les effets analgésiques de 'EA sur la
douleur nociceptive aigué sont médiés par les opioides
endogenes [12], de méme que dans les douleurs chroni-
ques [13], Thyperalgie inflammatoire [14] et les douleurs
neuropathiques induites par lésions nerveuses [15].
Cependant il est important de différencier les douleurs
nociceptives des douleurs neuropathiques car les effets
analgésiques de 'EA varient en fonction de la fréquence.
Il savere que les récepteurs opoides p et & de la corne
postérieure de la moelle, stimulés par 'EA a fréquence
basse (2Hz) sont impliqués dans I'inhibition de la dou-
leur neuropathique. Par contre, les récepteurs opioides
K activés par 'EA 2 fréquence haute (100Hz) ne le sont
pas. Hwang et coll. ont objectivé ainsi sur un modele
de douleur neuropathique chez le rat que la stimulation
a 2Hz sur le point houxi (IG3) engendrait un effet an-
tiallodynique réversible par la naloxone [16]. Dans I'al-
lodynie mécanique et 'hyperalgésie thermique induite
par lésion nerveuse sur un modele de rat, on précise
que 'EA 2 2 Hz a des effets plus importants et plus
prolongés que 'EA a 100 Hz [15,17,18].

Par de la capsaicine injectée a la face plantaire de la
patte arriere de rats, Kim et coll. ont créé une hyperal-
gie persistante par sensibilisation centrale de type neu-
ropathie. Les auteurs démontrent ainsi que 'EA (2Hz,
3mA) appliquée pendant 30mn sur deux points spéci-
fiques (IG3 houxi et TR8 sanyangluo) produit un effet
analgésique médié par I'activation des récepteurs opioi-
des p et 0 de la corne postérieure de la moelle [19].
LCacupuncture manuelle par stimulation (rotation de
l'aiguille & une fréquence de deux tours par seconde pen-
dant 30s) des points sanyinjiao (RAG) et/ou zusanli (ES36)
montre son efficacité par inhibition de 'hypersensibilité
mécanique sur un modele animal de douleur neuropathi-
que (ligature des racines lombaires L5-L6 chez le rat). Les
auteurs objectivent que le systtme opioide est impliqué
dans I'efficacité de I'acupuncture manuelle [20].

Une étude expérimentale en utilisant un modele de rat
avec neuropathie périphérique induite par le paclitaxel
a évalué 'effet de 'EA sur 'hyperalgésie et 'allodynie
mécanique induite par cet agent anticancéreux. Lallo-
dynie mécanique est évaluée par la pression des fila-
ments von Frey (de 4-15 g). LEA 4 10Hz a diminué de
maniére statistiquement significative (p<0,05) toutes les
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algies neuropathiques par rapport a 'EA placebo. LEA
a 100Hz va seulement diminuer I'allodynie mécanique
a une pression de 15 g. Via les récepteurs opioides p et
O mais non par les récepteurs X, 'EA 2 10Hz inhibe
lallodynie mécanique et I'hyperalgésie paclitaxel-in-
duite plus efficacement que 'EA 4 100Hz [21].

Les récepteurs adrénergz'ques

La noradrénaline (NE) issue du locus coeruleus et des
noyaux noradrénergique adjacents au niveau du tronc
cérébral sont en rapport avec des récepteurs 0.2-nora-
drénergiques et provoque une inhibition directe des
neurones de la corne postérieure de la moelle.
Lintervention des récepteurs 02 adrénergiques dans
Ianalgésie par EA (100Hz) a été observée sur un mo-
dele d’algie nociceptive par entorse chez le rat [22]. De
méme en 2008, Kim et coll. s'intéressent aux différentes
fréquences de stimulation d’EA sur la douleur de type
inflammatoire induite par injection de carragénine. Ils
observent que I'inflammation est réduite par 'EA 4 hau-
te ou basse fréquence. CEA A basse fréquence (1 Hz),
tout comme l'acupuncture manuelle avec recherche du
deqi (avec rotation 2 fréquence de 1Hz pendant 90s), est
médiée par les ganglions sympathiques post-synaptiques
alors qu'a haute fréquence (120 Hz), clest le systeme
médullaire sympathico-surrénalien qui intervient, sans
que la corticostérone ne soit impliquée [23]. Zhang et
coll démontrent que, sur un modele de douleur inflam-
matoire par injection d’adjuvant de Freund chez le rat,
I'analgésie par EA basse fréquence (10Hz) est médiée par
les récepteurs 02 adrénergiques [24].

Par contre dans les algies de type neuropathique, 'EA
a basse fréquence soulage davantage les douleurs que
celle en haute fréquence.

Ainsi, afin d’examiner le r6le des récepteurs 02-adré-
nergiques dans les mécanismes de 'EA, Kim et al. ont
administré une dose d’antagoniste 02-adrénergiques
(yohimbine) dans un modele de douleur neuropa-
thique par section de la racine S1 et S2 innervant la
queue du rat. Au préalable, ils avaient stimulé par EA
a2 et a 100Hz le point ES36 (zusanli). 1ls montrent
que 'EA 4 2Hz induit sur I'allodynie au froid un effet

analgésique médié par les récepteurs 02-adrénergiques
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de la moelle plus important que celui médié par 'EA a
100 Hz [25].

En 2007, Li et coll. objectivent que 'EA (10 Hz a
3mA) appliquée pendant 20mn dans un modele d’al-
gie par injection d’adjuvant complet de Freund (CFA)
sur la patte de rat inhibe la transmission nociceptive
et hyperalgique en activant les neurones supraspinaux
qui se projettent sur la moelle épiniere par le systeme
inhibiteur descendant. LEA active la sérotonine et les
catécholamines des neurones du noyau raphé magnus
et du locus coeruleus dont 'expression c-fos est signifi-

cativement augmentée [26].

Les récepteurs cholinergiques

Le systeme nerveux sympathique fonctionne sur un
modgele a deux neurones : le premier pré-ganglionnaire
fait synapse avec le second post-ganglionnaire au niveau
de la corne postérieure de la moelle. Le neuromédiateur
des neurones pré-ganglionnaire est I'acétylcholine alors
que celui des neurones post-ganglionnaires est en géné-
ral la noradrénaline. Il existe deux types de récepteurs
cholinergiques : le récepteur nicotinique (récepteur io-
notrope perméable aux ions sodium ainsi qu’aux ions
K* sensible a I'acétylcholine) et le récepteur muscari-
nique (récepteurs métabotropes) tous deux impliqués
dans la douleur neuropathique. Cependant, le réle des
récepteurs nicotiniques dans les effets anti-nociceptifs
reste plutdt controversé et les récepteurs muscariniques
interviendraient davantage [27-29 |.

Dans la douleur de type inflammatoire, Bacek et coll.
objectivent ainsi que 'EA a basse fréquence (2Hz,
0,03 ms, 0,07mA) induit un effet analgésique via les
récepteurs muscariniques [30].

De la méme maniere, Park et coll. montrent aussi que les
effets antalgiques de 'EA (2Hz ; durée de 'impulsion :
0,5ms) sur l'allodynie au froid et au chaud en rapport
avec la douleur neuropathique créée sur un modele ani-
mal par section de racines nerveuse S1 et S2 sont en re-
lation principalement avec les récepteurs muscariniques,
en particulier le sous-type M1 [31]. Kim et coll. [32]
confirment toujours sur le méme modele animal d’algie
neuropathique que 'administration intrathécale de néos-
tigmine (parasympathomimétique qui par son effet inhi-
biteur des cholinestérases, prolonge et augmente les effets
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nicotiniques et surtout muscariniques de I'acétylcholine)
associée 2 la stimulation ’EA (2 Hz ; 0,5 ms 4 une inten-
sité de 0,2 -0,3 mA ; 30 mn) produit un effet antalgique
synergique qui dure plus de 80 mn.

Les récepteurs sérotoninergiques

LEA aux fréquences de 2, 10 et 100 Hz a des effets an-
talgiques dans la douleur de type nociceptive, médiée
par les récepteurs 5-HT ,, 5-HT, mais pas par le récep-
teur 5-HT,, [33]. Ces observations sont affinées par
Back et coll. qui montrent que 'EA 2 basse fréquence
(2Hz, 0,03 ms, 0,07mA) induit un effet analgésique
sur la douleur de type inflammatoire, médié par des
récepteurs 5-HT, et 5-HT, mais non par le récepteur
5-HT,, chez le rat [30]. Par contre, Takagi et coll. ont
déterminé chez le lapin sur un modetle de douleur no-
ciceptive que les récepteurs impliqués dans 'EA a basse
fréquence (2Hz) étaient le 5-HT | (excepté le 5-HT ),
le récepteur 5-HT, le 5-HT, (excepté le 5-HT,,) [34].
La petite discordance résulte du fait que 'expérimen-
tation a eu lieu dans deux especes animales différentes,
'une sur un modele expérimental d’arthrite chez le rat,
et Pautre chez le lapin.

Zhang et coll confirment aussi que, sur un modele
de douleur inflammatoire par injection d’adjuvant de
Freund chez le rat, I'analgésie par EA basse fréquence
(10Hz) est médiée par les récepteurs 5-HT, au niveau
de la corne postérieure de la moelle [24].

Dans la douleur typiquement neuropathique, Kim et
coll. suggerent que 'EA 2 fréquence basse (2 Hz) est plus
appropriée et plus efficace pour le traitement de I'allody-
nie au froid que 'EA 4 haute fréquence (100 Hz). Les ré-
cepteurs 5-HT |, et 5-HT, (mais pas le récepteur 5-HT,,)
jouent un réle important dans la médiation des effets
antalgiques de la douleur neuropathique a I'allodynie au
froid chez le rat [25]. LEA (10 Hz) active la sérotonine au
niveau des neurones du noyau raphé magnus dont I'ex-
pression c-fos est significativement augmentée [26].

Les récepteurs GABAergiques

Lun des principaux neuropeptides inhibiteurs, le
GABA, libéré dans la substance grise périaqueducale
(SGPA) joue un réle important dans le contrdle inhi-

biteur descendant de la douleur. Au niveau de la corne
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postérieure de la moelle épiniere, le GABA module la
neurotransmission nociceptive entre les neurones af-
férents primaires et les neurones secondaires des voies
spinothalamiques. Les récepteurs GABA, et GABA,
contribuent donc principalement a la modulation de
la douleur. Ainsi, les agonistes des récepteurs GABA, et
GABA, ont des effets anti-nociceptifs [35]. Fusumada
et coll ont démontré ainsi que la stimulation par EA
(2Hz) au point zusanli (36ES), induisait un effet anal-
gésique chez les rats avec visualisation de I'expression
C-Fos au niveau de la SGPA correspondant aux neuro-
nes GABAergiques [36].

Dans la douleur de type neuropathique, Park et coll.
objectivent sur un modé¢le animal (section des racines
S1 et S2 innervant la queue du rat) que 'EA (2Hz) ap-
pliquée au zusanli soulage I'allodynie au froid. Les an-
tagonistes des récepteurs du GABA, et GABA, (respec-
tivement gabazine et saclofene) bloquent I'effet de 'EA
a 2Hz signifiant que leffet antalgique est médié par
ces deux récepteurs [37]. Par conséquent, il est possible
que le traitement EA 2 basse fréquence puisse agir en
synergie et renforcer les effets analgésiques des médica-
ments GABAergiques, tels que les agonistes GABA, sur
la douleur neuropathique.

Les récepteurs du glutamate (NMDA)

Le glutamate intervient comme neurotransmetteur ex-
citateur qui libéré dans 'espace synaptique, a partir des
terminaisons neuronales, se fixe sur ses récepteurs post-
synaptiques dont lactivation induit la dépolarisation
du neurone cible. Le glutamate agit sur trois récepteurs
canaux distincts dénommés par le nom de leur agoniste
le plus sélectif : les récepteurs N-méthyl-D-aspartate
(NMDA), kainate (KA) et a-amino-3-hydroxy-5-mé-
tyl-4-isoxazolepropionate (AMPA). Ces trois récep-
teurs sont des récepteurs ionotropiques capables de
transmettre instantanément un message au heurone
cible par modification du potentiel de la membrane
post-synaptique en quelques milliemes de secondes.

On a mis en évidence deux familles de récepteurs,
respectivement AMPA et kainate (KA) a la fin des an-
nées 1970. Les sous-unités AMPA et kainate peuvent
étre colocalisées au sein d’'un méme neurone mais ne

peuvent sassembler entre elles. Les différentes sous-
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unités des récepteurs AMPA/KA sont abondamment
exprimées dans I'ensemble du SNC. Les récepteurs au
NMDA jouent un réle important dans différents pro-
cessus physiologiques en augmentant la transmission
du processus douloureux. La kétamine est un antago-
niste des récepteurs au NMDA et son injection produit
une analgésie puissante.

LEA (ES36, RA6) a la fréquence de 2 Hz (0,3ms ;
2mA) agit dans les algies nociceptives en diminuant la
réponse a I'inflammation locale par I'intermédiaire de
la modulation de I'expression des récepteurs ionotropes
au glutamate et en particulier le récepteur au NMDA
au niveau de la corne dorsale de la moelle épiniere
[38,39]. Zhang et coll., sur un modele expérimental
animal de douleur inflammatoire par injection de car-
ragénine, montrent que I'EA (2/60Hz) utilisée conjoin-
tement avec des antagonistes des récepteurs NMDA ou
AMPA/KA possede une action synergétique antinoci-
ceptive vis-a-vis de la douleur inflammatoire [40].

La stimulation des récepteurs 0.2 adrénergiques par EA
a basse fréquence (10Hz) sur un modele de douleur in-
flammatoire par injection de CFA chez le rat diminue
la libération de glutamate au niveau de la corne posté-
rieure de la moelle par régulation de la sous-unité NR1
des récepteurs NMDA. De ce fait, la NE va engendrer
une diminution de la libération pré-synaptique de glu-
tamate, conduisant ainsi 4 'inhibition de la douleur de
type inflammatoire [24].

Wang et coll. ont confirmé en 2006 le role de la modu-
lation de I'expression des récepteurs de la NMDA par
EA (4 Hz/16 Hz) sur un modele de rat hyperalgique
induit par injection de CFA, jouant un réle inhibiteur
du développement de la sensibilisation centrale en rap-
port avec la douleur inflammatoire chronique [41].
Concernant la douleur neuropathique proprement dite,
Xing et coll. ont démontré que 'EA 2 basse fréquence
(2 Hz) intervient dans la plasticité synaptique rachidien-
ne par une dépression a long terme de la transmission
synaptique au niveau de la corne dorsale de la moelle
épiniere contribuant aux effets analgésiques de longue
durée. Ces effets de I'antinociception s'expliqueraient
par l'induction des récepteurs NMDA via [activation
du systeme des peptides opioides endogenes [42].
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Figure 5. Modulation et contréle de la douleur
neuropathique par 'EA au niveau du SNC. La
douleur neuropathique est transmise par les fi-
bres afférentes primaires via la substance gélati-
neuse (SG). LEA engendre une stimulation par
les cellules (M) marginales correspondant aux
neurones T de la théorie du « portillon » via le
faisceau spino-thalamique, ot le signal est trans-
mis vers le cortex. Il y a implication des neuro-
nes cholinergiques, enképhalinergiques et GA-
BAergiques. La SGPA projette des neurones vers
le NRM qui envoie  son tour des fibres séroto-
ninergiques (5-HT) vers la corne dorsale. Le LC
envoie également des fibres noradrénergiques
vers la corne dorsale. La NE, par I'intermédiaire
des récepteurs 0.2 -adrénergiques accentue I'ac-
tion des neurones cholinergiques et GABAergi-
ques de la moelle et engendre une diminution
de la libération de transmetteurs pronociceptifs
au niveau des fibres afférentes primaires. Elle in-
hibe aussi la transmission des signaux de la dou-
leur au niveau des afférences secondaires supras-
pinales. La sérotonine active les enképhalines
(ENK) et le GABA des neurones intrinséques a
travers les récepteurs sérotoninergiques 4 5-HT,
et inhibe les afférences secondaires par les récep-
teurs sérotoninergiques 5-HT | ,. Les neurones
cholinergiques, enképhalinergiques et GABAer-
giques, par le biais des récepteurs muscariniques

Lésion
nerveuse
périphérique

Come postérieure de la moelle

fp——

Conclusion

Lanalgésie induite par acupuncture ou électroacupunc-
ture de la douleur neuropathique fait intervenir, com-
me dans la douleur nociceptive [12], différents méca-
nismes entrainant une modulation de la sensibilisation
périphérique, centrale et de la plasticité synaptique au
niveau du SNC [1] via les contréles inhibiteurs spinaux
et supraspinaux. Le role des systemes opioides (récep-
teurs opioides p et 0), adrénergiques (récepteur 02-
adrénergique), sérotoninergiques (récepteurs 5-HT , et
5-HT), cholinergiques (récepteur muscarinique M1)
et GABAergiques (récepteurs GABA, et GABA,) est

EA (2Hz)

’_Action inhibitrice

5 Artion stumulatrice

M1, des récepteurs opioides p, , des récepteurs
NMDA et des récepteurs GABA, et GABA,
controlent les entrées nociceptives de la périphé-
rie vers le cortex. SG : substance gélatineuse ; M
: cellules marginales ; SGPA : substance grise pé-
riaqueducale ; NRM : noyau du raphé magnus
; LC: locus coeruleus ; 5-HT : la sérotonine ;
NE: noradrénaline ; Ach : acétylcholine ; ENK :
enképhaline. Schéma d’apres [43].

prépondérant [43] (figure 5). LEA & basse fréquence
est plus efficace que celle 2 haute fréquence dans les

douleurs neuropathiques.
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