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Noëmie MERMET-JORET, PhD1 

 
Pain is not evil 
Pain is crucial to our survival 
Pain is a mechanism that remained through evolution and therefore a byproduct of natural 
selection. It allows all the vertebrates to detect a harmful stimulus and protect themselves against 
dangers or diseases, which could undermine the integrity of the body. In order to feel pain, 
vertebrates have been equipped with pain sensors, or nociceptors, in appropriate places in the 
body. Our nervous system is as complex and well developed that we have all the adequate 
peripheral and central pain pathways, the neurotransmitters and the brain analyzers to process a 
painful stimulus and initiate the appropriate behavioral response. This is valid for acute pain as 
well as for long-lasting pain (excluding chronic pain): the first one leads the subject to remove its 
hand from the fire; the second encourages it to avoid touching a lesion and so to avoid an 
infection or the motility of an injured leg. Pain also acts as reinforcement in learning to avert 
potential physical damages: animals learn from their painful experiences. Indeed, the pain circuits 
recruits two brain regions involved in learning of salient information: the hippocampus and the 
amygdala. 
 

Although, if the feeling and the processing of pain is crucial for survival, a constant pain is not 
interesting for evolution. So, as the nature is well made, we are endowed of internal control of 
pain. The descending circuits of pain take their origin in the brain and go towards the periphery, 
attenuating pain through endogenous opioid and neuromodulators (mostly the serotonin) delivery. 
In addition, noxious stimuli of a specific region can, by themselves, reduce the pain invading 
another region. In other words: pain inhibits pain. This idea anchors the theories of the Diffuse 
Noxious Inhibitory Control (Marchand, 2014) or the Gate Control Theory. You will find out more 
through the pages of this new edition of e-News Somatosens Rehab. 
 
Anyway, Humans with a high sensitivity are better equipped to master the adaptive challenges. 
Within some tribes, the high sensitivity to pain is also proven during initiation rites. For example, 
the Iatmuls tribes in Papua-New-Guinea give the insider’s body a crocodile look by mutilating the 
skin, cutting nicks in an extremely painful manner. Some of them, “the least resistant”, die of a 
severe infection or because of the blood loss. The survivors are strong and fighted pain, can move 
from the childhood to the adult stage. 
 

                                                 
1  DANDRITE: Danish Research Institute of Translational Neuroscience; Department of 
Biomedicine, Aarhus University; Ole Worms Allé 3, Building 1170 Aarhus C; Aarhus 8000; 
Denmark nmj@dandrite.au.dk - @NoemieMermet 
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All taken, the pain and the way we manage it increase our survival value. This could not be truer 
than in the case of patients with congenital insensitivity to pain, when a person cannot feel and has 
never felt pain. Most of the time, those patients die prematurely, because of heavy injuries or 
unnoticed illness which did not ring the alarm signal. In addition, this kind of global anesthesia 
modifies the relationship of those patients to their own body. They try to stimulate themselves, 
scratch themselves, scrape or bang their heads, expressing a lack of certainty about the limits of 
their bodies. A body that does not suffer can make us feel as strangers. Therefore, a life without 
pain is not desirable, because finally pain makes us feel alive. Moreover, it is under the prism of 
this quest for “feeling alive” that some people enjoy the pleasure of sadomasochist sexual 
practice: at the top of the pyramid of pleasure, above submission to pain and mastery of pain, 
reigns above all the feeling of feeling and being alive.  
 
Pain is not evil, unless it conquers us 
These words have been written by the English novelist George Eliot (1819-1880). They perfectly 
translate the fact that pain becomes evil when its first function (the protective effect) disappears 
for the benefit of a chronic pain. When it becomes chronic, meaning that it persists for months or 
for years, pain loses its sense of utility and becomes by itself a disease. More vicious with chronic 
pain is that even if the physical marks of an injury (a lesion or a cast) disappeared, the pain still 
invades the body and the spirit. “I don’t have any lesion, so why am I suffering?”. “You are not 
suffering as much as you are saying, as there is nothing wrong with your body!”. In addition to 
the constant pain appear psychopathological manifestations and psycho-social troubles appear: 
“What is this body suffering that I cannot control?”. Most of the time, chronic pain is mixed-up 
with depression: the patient is depressed because of the pain, and his/her pain is accentuated by 
the depression, all of this accompanied by a lack of understanding from the family and the health-
care staff. 
 

Chronic pain is induced either by a neuropathic lesion - neuropathic pain -, either by an 
excessive stimulation of the nociceptors - inflammatory pain -, or by a dysfunction of the 
internal controls of pain - dysfunctional pain -. Whatever the cause, chronic pain is a 
maladaptive response of the nervous system to damage. It results in spontaneous pain or in an 
exaggerated pain induced by a low-intensity noxious stimulus, or sometime by a simple tactile 
stimulus. In all cases, chronic pain is a consequence of a sensibilization of the sensitivity circuits 
and pain matrix, from the skin to the brain. 
 

Above, we saw that pain reinforces for learning. Here, the notion of learning is also applicable as 
the chronic pain settles under the concept of neuronal plasticity. The neuronal synaptic plasticity 
underlines the cellular and molecular basis of learning and memory. It reflects the ability of a 
neuronal network to facilitate the transmission and the integration of an information by 
potentiating the nervous connections (long-term potentiation), or at the opposite, by a depression 
of the connections between neurons and circuits (long-term depression, the key of forgetting). We 
could say that the brain of patients suffering from chronic pain reinterprets a gentle tactile 
stimulation as a painful stimulus. 
 

As an example, mechanical allodynia is one of the dramatic painful symptoms and ghostly pain 
remaining after a neuropathic injury. Imagine that while you are stroking your arm with a feather, 
it is an intense burning by a torch that you are feeling on your skin. This is what patients suffering 
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from allodynia feel when they put their clothes on, when they take a shower or simply when the 
bed sheet rubs their skin. 
 

Currently, no pharmacological treatment is efficient enough to alleviate the pain. However, by 
using a sensitive re-education (by doing counter-stimulation), clinicians try to “re-arrange the 
connections” within the not-well configured brain circuits in patients suffering from allodynia. 
The idea is to initiate a new learning that this gentle stimulation on the skin territory innervated by 
the damaged nerve is not painful. 
 

However, our understanding of pain circuits and how chronic pain sets-in still needs more 
investigations. Since the last decades, clinicians and researchers delve into the intricate details of 
pain mechanisms to find a way to treat this invisible but real pain, which affect 6.9 % of the 
population (Bouhassira et al., 2008). In fundamental research, our interest is to investigate the 
pain circuitry at circuits, cellular and molecular levels. By using animal models with invasive and 
challenging techniques, we can go deep in the brain to investigate the specific phenotype of 
neurons involved in a pain symptom (molecular biology1); we can look at the neuronal electrical 
activity and study how the neurons respond to a drug (by using electrophysiological recordings2); 
we can see the consequence of an activation or an inhibition of a specific population of neurons 
(through optogenetic activation/inhibition3) on the behavioral reaction to a painful or a tactile 
stimulus. 
 

Clinicians and researchers work hand in hand to investigate and understand functions und 
dysfunctions of pain. So could we dream of a life without pain ? Certainly not, when it 
comes to its function as a necessary protection mechanisms that accompanies us through our 
development. But when it comes to pain that becomes a conqueror who invades our bodies we 
dare to dream of a life without it. 
 
1 Molecular biology corresponds to the study of the molecular basis of biological activity between 
molecules in a cell. It includes the study of interactions between DNA, RNA, and proteins and their 
biosynthesis. 
 
2 Electrophysiological recordings of neurons is a technique consisting to record the neuronal activity 
(electrophysiological activity) of a cell by inserting a micro-glass pipette containing a recording 
electrode around or into the neurons. By using this technique, we can gain the access to the 
electrophysiological and the morphological properties of neuronal circuits.  
 
3 Optogenetics is a biological technique involving the use of light to control neurons that have been 
genetically modified (by using virus) to express light-sensitive ion channels at the membrane. When 
expressed, the activation of those channels can modulate the excitability, and hence the activity of 
neurons. 
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TRAP2 

"Mmhhhhhh j’ai mal mmmmhhhh j’ai mal La souffrance se lit 

dans mes yeux ma santé s’entend dans ma voix de quel couleur 

seront les cieux quand la douleur s'ouvrira à moi je ne la ressens 

bientôt plus tellement j’ai mal j’ai mal 

mon cerveau ne 

verra bientôt plus 

ces belles images 

j'imagine que ma 

douleur s’efface 

par magie dans le 

noir je nage je nage 

 
 
 
 
 

j'ai tourné cette 

sale page 

l’impression 

que je ne suis 

plus chez moi 

chez moi 

je veux de nouveau ressentir le bien-être me sentir comme un 

enfant qui vient de naître la douleur je l'envoie se faire mettre, la 

seul chose dont je peux me permettre. Mmhhhhhh j’ai mal 

mmmmhhhh j’ai mal" 
 
 

 
La musique vient de loin, 

elle a été transmise par nos ancêtres, 
elle aide à soulager nos esprits, 

à apaiser notre sentiment d’errance fondamentale. 
 

Benjamin Clementine 
 

 

                                                 
2 Adresse de correspondance: pacomespicher@hotmail.com 

mailto:pacomespicher@hotmail.com
http://www.neuropain.ch/sites/default/files/mp3/douleur_maquette.mp3
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Malgré plus de deux siècles de recherches, le grand public et les professionnels de la santé 
continuent parfois à avoir une conception mécaniste et réductrice du phénomène complexe de 
la douleur. Par exemple, un stimulus nocif au contact de la peau activerait préférentiellement 
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De la nociception spécifique à la sensibilisation : 
Théories et mécanismes des phénomènes inexpliqués de 
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UN type de récepteur cutané qui transmettrait spécifiquement cette information de danger par 
UN type de fibre nerveuse vers UN type de cellule nerveuse dans le cerveau. Cette conception 
est basée sur la théorie de la spécificité qui stipule que le type de terminaison sensorielle 
stimulée détermine la nature de la sensation perçue (Frey von, 1896). Depuis les années 1940 
(Leriche, 1940), cette théorie de la spécificité a été battue en brèche pour finalement être 
rejetée globalement par la théorie de la porte [en anglais Gate control theory (Melzack & 
Wall, 1965)]. Lorsqu’un patient souffre de douleurs persistantes, bien après que le stimulus 
nocif ait été appliqué, d’autres mécanismes – notamment dans la moelle épinière – entrent en 
jeu : bien plus qu’un simple circuit électrique qui se rendrait d’un point (le champ récepteur 
sur la peau) à un autre (dans le cortex somatosensoriel primaire). Nous proposons ici une 
présentation didactique – et forcément simplifiée – de ce thème qui tente d’appréhender le 
phénomène de la douleur unique de chaque patient (Le Breton, 2017). 
 
Anatomie et physiologie du système nerveux somatosensoriel. 
Un capteur « mécano-récepteur » est stimulé par les déformations mécaniques de la peau (i.e. 
un corpuscule de Pacini d’un demi millimètre de diamètre). Il est relié à une neurofibre de 
type Aβ (Gasser, 1941), de grand diamètre (8 μm ou 8 millièmes de millimètre), largement 
myélinisée (avec une vitesse de conduction de 50 m/sec). Chaque fibre nerveuse Aβ transmet 
l’information de la stimulation d’un mécanorécepteur cutané vers le corps cellulaire du 
neurone somatosensoriel primaire. Elle transmet des informations tactiles, mais pas 
spécifiquement. Le deuxième axone relie le corps cellulaire du neurone somatosensoriel 
primaire au neurone somatosensoriel secondaire en passant par les couches (laminae) IIi (i 
comme inner), III, IV ou V. 
 
La peau contient également des terminaisons nerveuses libres (dénuées de récepteurs) qui, par 
des neurofibres de type C de petit diamètre (1 μm donc 8 fois plus fines que les fibres 
nerveuses Aβ), non myélinisées (avec une vitesse de conduction de 1 m/sec donc 50 fois plus 
lentes qu’une neurofibre Aβ), sont reliées au corps cellulaire du neurone nociceptif primaire. 
En neurobiologie humaine, cette neurofibre C – entre autres – est responsable de la 
nociception : mot qui signifie littéralement : « capter ce qui peut nuire » (Risch et al., 2017). 
Chaque fibre nerveuse de type C transmet des informations nociceptives lentes et diffuses, 
mais pas seulement : elle conduit aussi les sensations liées aux démangeaisons et aux 
caresses. 
 
Dans une branche cutanée sensitive de nerf spinal, les neurofibres sont nombreuses : Aα, Aβ, 
Aδ et C. Pour des raisons de simplification, nous n’évoquerons pas ici les neurofibres de type 
Aδ, qui répondent à la stimulation des mécanorécepteurs par la déformation mécanique de la 
peau, mais contribuent également à la détection de douleurs. Lorsque ces différentes fibres 
sensorielles parviennent à la moelle épinière, elles peuvent utiliser deux voies différentes pour 
transmettre leurs informations vers les centres nerveux au-dessus de la moelle épinière. Pour 
simplifier, ces deux voies de projection du système nerveux somatosensoriel sont le système 
lemniscal pour le tact et le système extra-lemniscal, appelé de nos jours système antéro-latéral 
(ou spino-thalamique). 
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Le système lemniscal est afférent (du latin affere : apporter) de la périphérie vers les organes 
centraux. Il est constitué de trois neurones de projection : primaire, secondaire et tertiaire 
(Fig. 1) : 
1. Le neurone somatosensoriel primaire Aβ relie le mécanorécepteur cutané à un neurone 
somatosensoriel secondaire dans le bulbe. Le corps cellulaire du neurone somatosensoriel 
primaire est situé dans le ganglion spinal. Ce neurone comporte deux axones. Le premier 
axone relie le mécano-récepteur sous cutané au corps cellulaire. Le second axone – formant 
avec ses semblables une voie ascendante – va du corps cellulaire, via une couche (lamina) 
profonde, de la corne postérieure de la moelle faire synapse avec le neurone somatosensoriel 
secondaire (Fig. 1) ; 
2. Le corps cellulaire du neurone somatosensoriel secondaire est situé à un niveau supra-
spinal dans le bulbe ipsilatéral. Son axone croise la ligne médiane dans le bulbe, puis remonte 
et va faire synapse sur le corps cellulaire du neurone somatosensoriel tertiaire controlatéral au 
niveau du thalamus ; 
3. Le neurone somatosensoriel tertiaire est situé à un niveau supra-spinal dans le thalamus 
controlatéral. Il projette un axone vers le cortex somatosensoriel primaire (SI), sur les faces 
« latérale et médiale » du cerveau : la partie antérieure du cortex pariétal, en arrière du sillon 
latéral. L’histologiste Korbinian Brodmann (1909) a énuméré, selon la séquence 2 – 3, ces 
aires corticales juxtaposées. 
 

 
Figure 1 : L’anatomie du système nerveux somatosensoriel spinal, supra-spinal et cortical. 
                :≡ décussation : région anatomique où l’axone croise la ligne médiane. 
 
Le système antéro-latéral (ou spino-thalamique) est également afférent. Il est aussi constitué 
de trois neurones (Fig. 1) : 
1. Le neurone nociceptif primaire C relie les terminaisons nerveuses libres et les 
mécanorécepteurs à haut seuil au neurone nociceptif secondaire dont le corps cellulaire est 
dans la corne postérieure de la moelle épinière. Le corps cellulaire du neurone nociceptif 
primaire – tout comme celui du neurone somatosensoriel primaire - est situé dans le ganglion 
spinal ; 
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2. Le neurone nociceptif secondaire projette un axone qui croise la ligne médiane de la moelle 
épinière, puis remonte jusqu’aux noyaux thalamiques controlatéraux et va faire synapse avec 
le neurone nociceptif tertiaire. Le corps cellulaire du neurone nociceptif secondaire est situé 
dans la moelle épinière, soit dans la couche I de Rexed, partie superficielle de la corne 
postérieure, soit dans la couche IIo (o comme outer), communément appelée la substance 
gélatineuse. Le neurone nociceptif secondaire est souvent désigné comme étant le neurone de 
transmission. Cette appelation vient du fait qu’il transmet le signal nociceptif en provenance 
du neurone primaire vers le thalamus. Ces interneurones de transmission sont sous l'influence 
d'autres interneurones qui peuvent l'exciter ou l'inhiber (Todd & Koerber, 2006 ; Abraira & 
Ginty, 2013 ; Braz et al., 2014). Les interneurones excitateurs représentent la majorité des 
neurones des couches superficielles de la corne postérieure (I et IIo). Différentes sous-
populations d’interneurones excitateurs sont identifiées grâce à l’expression de marqueurs 
neurochimiques. Ainsi, certains interneurones excitateurs expriment notamment la 
somatostatine, la calbindine ou encore la protéine kinase Cγ (Protein Kinase Cγ - PKCγ) 
(Polgar et al., 1999 ; Gutierrez-Mecinas et al, 2016). Parmi les interneurones exprimant ces 
différents marqueurs, certains sont impliqués plus spécifiquement dans les circuits 
nociceptifs. Une attention toute particulière a été portée aux interneurones qui expriment la 
PKCγ (Mermet-Joret et al., 2017) ; 
3. Le neurone nociceptif tertiaire est situé dans le thalamus, à un niveau supra-spinal. Son 
axone remonte et va faire synapse au niveau cortical tant au niveau du cortex préfrontal que 
des cortex somatosensoriels (S1 et S2). Le neurone nociceptif tertiaire transmet également des 
informations vers les structures limbiques (cortex cingulé) et l’insula qui sont impliquées dans 
la dimension affectivo-émotionnelle du phénomène de la douleur (Goffaux et al., 2011 ; 
Marchand, 2014). 
 
Système nerveux périphérique ou central ? 
En neurologie, la démarcation entre le système nerveux central (SNC) et le système nerveux 
périphérique (SNP) est claire. Le cerveau et la moelle épinière font partie du SNC tandis que 
les structures nerveuses qui projettent à partir ou vers le SNC (i.e. nerfs spinaux) font partie 
du SNP. 
 
Ainsi, le système nerveux somatosensoriel est périphérique de la peau jusqu’au neurone 
somatosensoriel primaire du ganglion spinal et à la racine postérieure associée. La voie 
ascendante, la corne postérieure de la moelle épinière, le bulbe, le thalamus et le cerveau font 
partie intégrante du SNC. En d’autres termes, les capteurs, leurs axones et leurs neurones 
somatosensoriels primaires sont périphériques au système spinal et supra-spinal. 
 
En neurosciences - sans consensus -, le corps cellulaire du neurone somatosensoriel primaire 
et ses deux axones histologiquement identiques font partie du système nerveux 
somatosensoriel périphérique, c’est à dire : 

- Le mécano-récepteur dans la peau, l’axone Aβ, le neurone somatosensoriel primaire, 
la corne postérieure de la moelle épinière et la voie ascendante jusqu’au bulbe, non-
compris ; 
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- L’axone C depuis sa terminaison libre dans la peau, le neurone nociceptif primaire 
dans la corne postérieure et la voie ascendante jusqu’au thalamus, non compris. 

 
Mécanismes de sensibilisation spinale, supra-spinale et/ou corticale 
« Ma douleur est une autre » (Moutet, 2016) : l’allodynie mécanique - stimulus qui 
normalement ne devrait jamais provoquer de douleurs et qui commence à le faire (Woolf & 
Salter, 2000) - est générée par des mécanismes de sensibilisation de la peau (Devor, 2013), du 
ganglion spinal (Sukhotinsky et al., 2004), de la corne postérieure (Kohama et al., 2000 ; 
Sukhotinsky et al., 2004 ; Todd & Koerber, 2006), du thalamus et de certaines aires corticales 
dont la partie antérieure de l’insula - cortex profond situé en arrière du front - (Schweinhardt 
et al.,2006). 
 
Les mécanismes de sensibilisation périphérique proviennent notamment de bourgeonnement 
(Fig. 2) des voies ascendantes Aβ des couches V, IV, III et IIi vers les couches IIo et I (Woolf 
et al., 1992 ; Koerber et al., 1999 ; Kohama et al., 2000). Woolf & Salter (Science, 2000) 
parlent même de modification : les neurofibres de gros calibres Aβ exciteraient les 
neurofibres C par des interneurones excitateurs, des couches profondes aux couches 
superficielles de la corne postérieure. 
 

 
 
Figure 2 : Bourgeonnement maladaptatif de la corne postérieure profonde vers la corne 
postérieure superficielle (des couches de Rexed IV - III vers la substance gélatineuse II). C’est 
un des mécanismes de sensibilisation qui expliquerait l’hypersensibilité au toucher de la peau 
(D’après Kohama et al., 2000). 

 
L’implication de la PKCγ dans la nociception a été démontrée dans de nombreuses études 
utilisant différents modèles de douleur, comme les douleurs neuropathiques. Parmi ces études, 
certaines ont montré, par exemple, qu’une section ou une ligature de nerf sciatique 
(Labombarda et al., 2008) va provoquer une surexpression de la PKCγ et également 
l’apparition d’une hyperalgésie secondaire et/ou d’une allodynie mécanique. L’administration 
d’un inhibiteur spécifique de la PKCγ réduit drastiquement le comportement de fuite lié à 
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l’allodynie et diminue l’expression de la PKCγ (Nakajima et al., 2011) ; ou encore, 
l’inhibition de la PKCγ par un antagoniste atténue l’allodynie induite par une injection 
d’éthanol (Shumilla et al., 2005). Enfin, le développement de souris neuropathiques dé-
ficientes en PKCγ a permis de montrer que l’allodynie mécanique est nettement diminuée 
chez ces souris par rapport aux souris sauvages (Malmberg et al., 1997). 
 
Ainsi, un circuit polysynaptique entre les fibres myélinisées de type Aβ et les neurones 
nociceptifs de la couche I est activé lors d’une l’allodynie mécanique. Dans ce circuit non 
fonctionnel en condition physiologique, l’information tactile est capable de se transformer en 
information douloureuse via l’activation des interneurones PKCγ au niveau de la couche IIi 
(Braz et al, 2014 ; Peirs et al., 2016). 

 
Les études, en utilisant la stimulation magnétique transcranienne (de l’anglais : Transcranial 
Magnetic Stimulation – TMS), démontrent que les individus souffrant de douleurs chroniques 
présentent plusieurs changements au niveau du système nerveux central dont, entre autres, 
une diminution de l’inhibition intracorticale ainsi qu’un changement dans la représentation 
corticale (cortex moteur et somatosensoriel) (Flor et al., 1997 ; Lefaucheur et al., 2006 ; 
Krause et al., 2006 ; Mhalla et al., 2011). Ces changements peuvent justifier ce qu’on appelle 
le syndrome de la douleur dysfonctionnelle, liée aux altérations des mécanismes 
neurophysiologiques centraux de modulation de la douleur. 
 
Comme première conclusion, les mécanismes de sensibilisation dans la corne postérieure de 
la moelle épinière (Kohama et al., 2000 ; Sukhotinsky et al., 2004 ; Todd & Koerber, 2006) 
sont qualifiés parfois de périphériques (Woolf & Salter, 2000 ; Chiu et al., 2012 ; Devor, 
2013) et plus fréquemment de centraux (Schweinhardt, 2006 ; Bennett, 2012). Les deux 
points de vue ne sont pas faux, mais reflètent chacun des concepts différents – de leur 
dénotation à leur univers de sens. Nonobstant, le lecteur peut s’y perdre, c’est pourquoi nous 
proposons - pour éviter tout malentendu – de spécifier la région anatomique de la 
sensibilisation : mécanismes de sensibilisation spinale, supra-spinale et/ou corticale. 
 
De la théorie de la spécificité à la théorie de la porte 
Comme l’expliquent magistralement Ronald Melzack et Patrick Donald Wall (1989), la 
théorie de la spécificité (Frey von, 1896) est issue d’un contexte du XIXe siècle qui remonte 
même à Descartes (1662). Max von Frey pensait qu’une mosaïque de quatre types de points 
somatosensoriels véhiculait spécifiquement le toucher (corpuscules de Meissner), le froid 
(corpuscules de Krause), la chaleur (corpuscules de Ruffini) et la douleur (terminaisons libres, 
sans éponyme). Cette théorie, purement organiciste – pour ne pas dire bijective –, peut 
expliquer encore de nos jours le système de douleur-alarme, mais échoue à expliquer les 
douleurs persistantes, qui résistent à la levée du stimulus nocif. Un exemple typique est donné 
par les douleurs neuropathiques fantômes, qui apparaissent après l’amputation d’un membre 
donc avec la disparition de la possibilité de le stimuler de manière nocive. « Même si elle a 
permis une avancée sans précédent de la recherche au cours de la première moitié du XXe 
siècle, la théorie de la spécificité laisse des failles fondamentales dans la compréhension, la 
théorisation et l’application de la lutte contre la douleur » (Spicher, 2002). 
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La douleur est le résultat d’une analyse, par le système nerveux, de l’ensemble de la situation 
à un moment donné, tenant compte de l’activité des nocicepteurs et des autres données dont il 
dispose dont notamment la dimension psychologique sensorielle (Melzack & Wall, 1989). La 
douleur est une dialectique entre des influences excitatrices et d’autres inhibitrices 
(Marchand, 2014). Nous apprenons à accepter que la douleur n’est pas produite par la simple 
activation d’un seul système spécifique de signalisation, mais qu’elle est assujettie à une série 
de contrôles psychologiques agissant dans le contexte d’un système nerveux intégré complet 
(Le Breton, 2017) ; « ce qui a incité à rejeter globalement la doctrine de la spécificité » 
(Melzack & Wall, 1989). Cette théorie a été une avancée significative dans notre 
compréhension de la douleur (Moayedi & Davis, 2013). 
 
La théorie de la porte stipule, à raison, que les neurofibres de gros calibre Aβ peuvent inhiber 
l’activité des neurones nociceptifs secondaires ou neurones de transmission de la corne 
postérieure (Melzack & Wall, 1965). Cependant, cela n’infirme pas que les lésions des 
neurofibres Aβ puissent être aussi une des causes des douleurs neuropathiques. En effet la 
théorie de la porte fait aussi intervenir des neurones descendants pouvant faciliter ou inhiber 
les afférences nociceptives (Marchand, 2012 ; Osinski et al., 2017). En 1965, cette théorie 
venant compléter ce qui était bien connu depuis un siècle, à savoir que les névralgies étaient 
associées à une hypoesthésie tactile dues à des lésions des neurofibres Aβ (Létiévant, 1869, 
1873 ; Frey von, 1896 ; Head et al., 1905 ; Trotter & Davies, 1907). Par la suite, lors de 
tentatives de synthèse, des auteurs (Lindblom & Verillo, 1979 ; Devor, 2009) ont rappelé au 
monde scientifique ce qui avait été oublié, c’est-à-dire d’examiner attentivement les troubles 
somesthésiques même si les patients se plaignent surtout de leurs douleurs neuropathiques 
persistantes. 
 
Les neurofibres de gros calibre Aβ inhibent les neurofibres C par des interneurones de 
transmission inhibiteurs qui se situeraient dans la corne postérieure de la moelle épinière. 
L’allodynie mécanique a aujourd’hui deux étiologies reconnues : des lésions de neurofibres C 
(Attal et al., 1998) – causées par exemple par des brûlures cutanées - et des lésions de 
neurofibres Aβ – causées par exemple par un traumatisme -, car lorsqu’elle se rétrécit, puis 
disparaît, l’hypersensibilité au toucher fait toujours place à une hypoesthésie tactile sous-
jacente. L’allodynie mécanique est donc une HYPO-esthésie tactile paradoxalement 
douloureuse au toucher (Spicher et al, 2008a, 2008b ; Bouhassira & Attal, 2012 ; Spicher et 
al, 2016 ; Packham, 2016). 
 
Comme deuxième conclusion, la théorie de la porte abandonne la notion de douleur purement 
sensorielle et véhiculée directement au cerveau. Bien qu’elle ne rende pas compte de certains 
mécanismes cérébraux de la douleur, elle présente une conception dynamique de celle-ci : elle 
intègre d’autres dimensions de la personne, bien au-delà du dualisme corps-esprit (Le Breton, 
2017). C’est seulement ainsi que nous pouvons tracer un chemin qui tente d’appréhender le 
phénomène de la douleur UNIQUE de chaque patient, qu’elle persiste ou non dans ses 
dimensions biologique, psychologique, sociale et interpersonnelle. 
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Extrait de David Le Breton14 (2017). TENIR. Douleur chronique et 

réinvention de soi. Paris : Editions Métailié, 268 pages. 
ISBN : 979-10-226-0556-4 avec la gracieuse autorisation de l’auter 

 

« Selon les appartenances sociales et culturelles, tout événement affectant l’intégrité du corps 
s’accompagne d’une marge diffuse de douleur et de comportements qui paraissent légitimes 
aux yeux du groupe. Des formes ritualisées, et donc familières, modèlent les expressions 
individuelles de la plainte. L’expérience du groupe amène à une évaluation relative de la 
souffrance imputable à l’événement et une manière de le vivre et de le dire aux autres à son 
entour. Les attentes sociales sont relâchées, empreintes d’indulgence. Une intervention 
chirurgicale, une carie, un mal de dos ou une migraine, une pathologie cutanée ou intestinale, 
un accouchement, une blessure suscitent les commentaires de ceux qui en ont déjà 
l’expérience ou en ont entendu parler. En revanche, si une souffrance affichée déborde par sa 
durée ou sa dramatisation les attentes habituelles, alors on soupçonne volontiers la 
complaisance, la simulation, l’exagération. S’il est de rigueur d’endurer sa peine en silence, 
avec discrétion, « en prenant sur soi », la personne submergée qui donne libre cours à la 
plainte encourt l’étonnement ou la réprobation, sa réputation court un risque. En outre, cette 
entorse à la sobriété coutumière dans une telle situation suscite des attitudes opposées à celles 
souhaitées : la compassion cède le pas à la gêne, l’aide à l’agacement (Le Breton, 2007). Mais 
nul n’ignore le danger de donner l’impression de camper sur ses positions en profitant des 
tolérances sociales, les situations de marges sont toujours en principe limitées dans le temps. 
 
Ainsi toute douleur est en principe promise à disparaître. Les ressources culturelles sont 
défaillantes au regard de celle qui s’incruste et devient chronique (Hilbert, 1984). Au départ, 
quand elle survient, nul n’envisage qu’elle persiste aussi longtemps. Mais étalée dans le 
temps, interminable, elle ébranle en profondeur l’individu, déroute les attentes et les codes 
sociaux, provoque la gêne de l’entourage ou des autres interlocuteurs, elle perturbe les 
routines médicales et met en échec les ressources du traitement. Les relations familiales, 

                                                 
14 Professeur de sociologie à l’Université de Strasbourg, membre de l’Institut universitaire de 
France et de l’Institut des études avancées de l’Université de Strasbourg (USIAS : University 
of Strasbourg Institute for Advanced Studies). 
1 Note de la redaction: pendant toute une année, ce texte va être repris par trois auteurs. 
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sociales ou professionnelles sont ébranlées. Alors il n’existe plus de modes d’emploi pour se 
situer face aux autres avec une légitimité incontestable. En porte-à-faux avec son existence 
coutumière, l’individu entre dans une situation de marge sans disposer des passerelles pour 
rejoindre les autres en toute évidence. La tolérance sociale envers la suspension de ses 
responsabilités est bornée par le temps et la patience de son entourage. 
 
S’il s’agit d’une douleur aigüe ou d’une maladie, d’un état de fatigue ou d’un malaise, des 
formes de ritualisation des circonstances de mise à mal sont disponibles. L’individu 
momentanément souffrant est l’objet d’une attention particulière de la part de son 
entourage, relevé de ses tâches habituelles, excusé de ses maladresses s’il y a lieu (Le Breton, 
2012). Il délaisse ses obligations ou ses usages et s’en remet aux autres compréhensifs et 
conciliants qui autorisent même une régression affective et des comportements qui ne seraient 
guère acceptables dans d’autres circonstances. 
 
En principe, le retour à l’autonomie et au travail, après quelques heures ou quelques jours, est 
une valeur à laquelle nul ne déroge. La douleur doit marquer sa rémission après une période 
raisonnable, et l’individu retrouver ses engagements sociaux. Sinon sa crédibilité est menacée. 
La période de retrait, si elle dure, finit par susciter un soupçon de complaisance et 
l’indisposition de l’entourage, de l’établissement et de l’entreprise où il travaille. L’ensemble 
des réseaux auxquels il participe entre dans une zone de turbulence. La douleur chronique est 
une affection non seulement organique, mais surtout sociale car elle retentit avec force sur les 
relations aux autres. Si elle est de naissance ou inscrite de longue date dans l’existence, elle 
oriente les rencontres et les interactions depuis longtemps, et les partenaires, pour la plupart, 
ont appris à composer avec la situation. Mais si elle est survenue plus soudainement dans 
l’existence pour s’y installer à demeure, elle soulève maintes questions d’ajustement de la 
part de l’individu touché et de ses proches. 
 
L’individu en proie à la douleur chronique souffre mais il est aussi en souffrance comme on 
dit d’une lettre qui n’a jamais atteint son destinataire, il est en suspension, en attente, 
provisoirement sans destination. Immergé dans sa situation liminaire, il n’est plus ici ni 
ailleurs, ni d’ici ni d’ailleurs, ni chair ni poisson, il est marqué d’altérité, écartelé entre des 
repères qui ne s’appliquent pas à sa personne et qui retentissent sur son sentiment d’identité. 
Le corps douloureux chronique est un corps transgressif qui met à mal les défenses du valide 
qui supporte mal de se confronter à une image possible de lui-même intolérable, à un miroir 
brisé. L’identification de sa personne ne se fait que dans le contexte de l’affection à son égard, 
sinon elle est mise à mal. Et la difficulté à se mettre un instant à sa place est d’autant plus 
entravée que la douleur des autres est toujours sous-évaluée (Le Breton, 2004). La liminalité 
est toujours ambigüe pour le lien social, pour l’individu concerné également car il devient de 
ce fait vulnérable. Il ne possède plus de modèles auxquels s’identifier, il traverse une période 
où il manque de prise sur le lien social hormis à travers la douleur qui devient la seule 
médiation. 
 
Dans les situations de douleur, plus encore quand celle-ci se chronicise, l’individu décroche 
du lien social ordinaire, se défait de ses responsabilités, il entre dans la liminalité, c’est-à-dire 
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l’insaisissable du sens, et le lien social ne sait plus comment le définir et le saisir. Il n’est 
plus la personne qu’il était, ni celle qu’il serait s’il était soulagé de ses maux, il ne se 
reconnaît plus, il est encore dans les limbes, coupé de ses attributs. L’ancien sentiment 
d’identité est trop altéré pour qu’il s’y reconnaisse autrement que sous une forme nostalgique 
et pénible. « Je ne suis plus la personne que j’étais » mais il ignore encore ce qu’il est devenu 
puisqu’il se perçoit surtout en termes de manque, de mutilation, dans l’attente d’un 
soulagement toujours remis à plus tard. Il oscille alors entre un avant et le fantasme d’un 
après qui ne cessent de se dérober puisque la souffrance persiste en dépit de ses efforts à 
trouver une solution. Elle l’absorbe totalement. Il en devient le satellite. Phase ambigüe où les 
repères de sens se distendent. La personne douloureuse chronique est devenue l’ombre d’elle-
même. 
 
Une rupture des familiarités de l’existence à cause de son état est toujours promesse de 
désordre pour l’individu et pour le tissu social où il vit. La persistance de la douleur amène à 
une échappée hors des codes qui prennent en compte les complexités et les ambivalences du 
lien social pour leur donner un cadre. Brisure des systèmes d’attente de l’existence 
courante, elle évoque une incise soudaine de sacré qui non seulement arrache l’individu aux 
rôles attendus mais le rend aussi insaisissable, dangereux, car une part d’imprévisible brouille 
toutes les relations avec lui. Les personnes qui le fréquentent ne savent plus comment 
l’appréhender, elles sont démunies car les codes de civilité en vigueur glissent sur lui sans 
plus avoir aucune prise. 
 
Si l’individu est lui-même en porte-à-faux à l’intérieur du lien social, les autres ne savent pas 
non plus par quel bout le prendre. Tous les repères sont désorientés. La liminalité qualifie une 
situation de flottement au sein du lien social, hors des cadres habituels. Elle est durable, 
parfois définitive si elle ne débouche pas sur une phase d’agrégation, c’est-à-dire de retour de 
l’ordre commun. Elle est un piétinement sur le seuil car la personne ne perd jamais tout à fait 
l’espoir de sortir de sa peine. Si elle participe encore au lien social, elle n’en a plus toutes les 
prérogatives. « Les entités liminaires ne sont ni ici ni là : elles sont dans l’entre-deux, entre 
positions assignées et ordonnées par la loi, la coutume, la convention et le cérémonial […]. 
Ainsi la liminalité est souvent assimilée à la mort, l’existence utérine, l’invisibilité, 
l’obscurité, la bisexualité, le désert, une éclipse de soleil ou de lune », dit Turner (1992). Elle 
suspend l’identité de la personne, ses anciennes responsabilités sont défaites sans qu’il en ait 
acquis d’autres. Elle traduit un univers de chaos du sens, d’ambiguïté, de contradiction, 
d’effervescence, où les repères s’effacent. Dans la liminalité, la personne n’est plus soutenue 
par une trame symbolique qui la rassure sur elle-même et sur ses relations aux autres, son 
expérience et ses comportements sont trop déconcertants, elle est livrée à elle-même mais 
soumise en permanence au jugement extérieur qui l’enferme dans cette situation 
inconfortable. 
 
Les situations ambiguës, les individus, les objets qui dérogent aux classifications usuelles sont 
associés à des dangers et à des pouvoirs. Ils déstabilisent le système de sécurité ontologique 
qui soutien le lien social. Ils sont considérés comme « impurs » (Douglas, 1971), dangereux, 
on ne sait trop comment les prendre car ils échappent de partout tout en contaminant les 
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interactions du fait de leur présence. La personne douloureuse chronique est porteuse de ce 
pouvoir d’érosion du sens, et donc de menace par contagion à ceux inopinément mis en sa 
présence. Ni malade ni en bonne santé, ni soi-même ni tout à fait un autre, en marge de 
leur existence ancienne, elle n’entre pas dans les classifications traditionnelles, elle est en 
porte-à-faux avec le lien social ordinaire. 
 
L’immersion dans la souffrance induit une expérience de la solitude, le sentiment d’un exil 
hors de sa vie familière tout en l’ayant jamais quittée mais avec le sentiment de la voir 
derrière une vitre. La faculté d’intervenir sur le cours des choses s’amenuise. La douleur 
désapprend les choses élémentaires de la vie personnelle en les rendant malaisée à exécuter. 
Toute l’évidence de vivre est perdue. Chaque jour est un effort à accomplir avec à son horizon 
une multitude de gestes pénibles. L’individu est astreint à une autre existence, à réapprendre 
une vie qui lui échappe et avec laquelle il élabore d’innombrables compromis, invente des 
stratagèmes pour continuer à exister mais en évitant les activités ou les gestes qui lui induisent 
la souffrance. Quand elle s’incruste dans l’existence et se fait plus accaparante, la douleur 
amoindrit le lien social antérieur, elle coupe avec l’environnement et décroche des manières 
d’être ensemble ». 
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PAINFUL ATMOSPHERE Nb 6 
Douleurs – Eveils 
Graziella Maiolo 

 

 

 

PRE 
 

 

 

Pain score : 56 / 100 pts  

  

 

 
  

 

 

 

Pain score : 23 / 100 pts 

 

POST 

 

 

 
 

 
 

 
 
 

 

On the next page, you may read more about this patient 
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Spicher, C.J. & Fernandes Rodrigues, M. 
 

Graziella Maiolo is a 56-year old woman sent to the Somatosensory Rehabilitation 
Centre 64 months after a right unicompartmental knee arthroplasty. 
 

Somaesthetic and neuropathic condition: CRPS of medial cutaneous nerve of thigh 
with static mechanical allodynia (Stage V of axonal lesions). 
 

 
 

 

 t0 t50 t66 t91 t207 

Somatosensory rehabilitation 
of 
neuropathic pain 

Duration of treatment: 207 days 

McGill Pain Questionnaire 
/ 100 pts 56 39 ND 33 23 

Rainbow Pain Scale VIOLET 
None: 

Underlying tactile 
hypoaesthesia 

Static 2-point discrimination 
test (mm) Ø 77 66 48 

 
Table I : Decrease of the McGill Pain Questionnaire score is correlated with disappearance of the 
static mechanical allodynia15 and then with the decrease of the underlying hypoaesthesia (static two-
point discrimination test); ND ≡ Not Determined. 

 
 

Take a look at the Pain Atmosphere Nb 6 by Graziella Maiolo at the 
previous page. 

 

 

                                                 
15 Static mechanical allodynia of medial cutaneous nerve of thigh. 

 
No Comment Nb 35 

 
To MD                                 To neuroscientists          
To patients                                 To therapist                  
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Branche fémorale médiale 

du nerf saphène 
Medial cutaneous nerve of thigh 

 

Ramus femoris medialis, nervus saphenus 
 

Rameau cutané fémoral, du nerf saphène interne 
 

 

 

 

 

    Le plus proximal 
Face médiale 

 

   

Le plus postérieur 
Face médiale 

Territoire autonome 
Face médiale 

Le plus antérieur 
Face médiale 

   

 

   

   Le plus distal 
Face médiale 

     

 
 

Département crural 
 

Planche anatomique 8.4 : les cinq éléments topographiques de la 
sensibilité vibrotactile 

Le territoire autonome et les quatre bornes limitrophes 
du territoire maximal de distribution cutanée 

       
      

       
        

 

Spicher, C., Buchet, N., Quintal, I. & Sprumont, P. (2017) 
Atlas des territoires cutanés pour le diagnostic des douleurs neuropathiques 

3e edition. Montpellier, Paris : Sauramps medical, 102 pages, format 21 x 27 cm. 
 

To MD                                 To neuroscientists          
To patients                                To therapists                 

 

 

http://www.neuropain.ch/fr/atlas-des-territoires-cutan%C3%A9s
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From the 1st of July 2004 until the 31th of December 2016, 2669 patients have been assessed 
and / or treated in the Somatosensory Rehabilitation Centre. 
 

 
Patients who were 

only assessed 

 
Patients who have 

interrupted 
their treatment 

 
Patients who have 

finished 
their treatment 

 
Patients still on 

treatment 
 

692 1467 
498 2159 12 

2669 
 

Table I : Inclusion criteria : Patients who have been tested and treated through 
somatosensory rehabilitation (n=2159). Consequently, the 498 patients who were only 
assessed are NOT included (they were treated in another Centre far from Friburg). As well, 
the 12 patients who are still on treatment at the date of these statistics are NOT included. 
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Figure 1 : The 68 % mean compliance (range: 65 – 70) of the 2159 patients who have been 
tested and re-educated through somatosensory rehabilitation during five periods of two and 
half years each: From the 1st of July 2004 to the 31th of December 2016. 
Blue bar indicates the compliance of the patients who have been tested and re-educated 
through somatosensory rehabilitation in each period. 
Red bar indicates the total of individuals treated in each period. 

 

 

 

 

Somatosensory Rehabilitation Centre’s Statistics 
 

To medical doctors                    To neuroscientists 
To patients                            To therapists                                 
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 Adressé à :  Dr XX, médecin prescripteur 
 Copies à :  Dr XY, médecin pivot 
  Dr XYZ, 2e chirurgien 
  Dr XYZW, psychiatre et XX, psychothérapeute 
  XY, physiothérapeute 
  Le patient, à sa demande 
 
NOM: N PRENOM: d  né le : 29/01/1956 
 
DIAGNOSTICS : CONNUS dont status de rupture de la coiffe des rotateurs à droite et plus 
précisément : 
 

 CRPS de la branche supérieure du nerf cutané latéral du « bras » DROIT 
avec allodynie mécanique (Stade V de lésions axonales) 

 
Situation actuelle le 23.10.2017 (début de traitement le 12 avril 2016, en 
présence d’un CRPS de 76 mois) 
 

1. Système nerveux somatosensoriel 
 

L’allodynie mécanique conséquente mise en évidence le 12.04.2016 a disparu de la 
manière suivante :  
- L’arc-en-ciel des douleurs VERT (l’application de 1,5 gramme augmente la douleur de 8 
sur une échelle analogique de 10 cm) a disparu le 09.05.2016.  
- L’arc-en-ciel des douleurs BLEU (l’application de 3,6 grammes augmente la douleur de 
8 sur une échelle analogique de 10 cm) a disparu le 04.07.2016 
- L’arc-en-ciel des douleurs INDIGO  (l’application de 8,7 grammes augmente la 
douleur de 8 sur une échelle analogique de 10 cm) a disparu le 27.02.2017.  
- L’arc-en-ciel des douleurs VIOLET  (l’application de 15 grammes augmente la 
douleur de 8 sur une échelle analogique de 10 cm) a disparu le 12.06.2017, dévoilant ainsi 
l’hypoesthésie sous-jacente. 
 
Cette hypoesthésie tactile régresse régulièrement : 
- Le test de discrimination de 2 points statiques est passé de 66 à 56 mm (Norme : 40 
mm ; Létiévant, 1876) 
- Le seuil de perception à la pression est normalisé, il est passé de 1,0 à 0,3 g (Norme : 
0,6 g ; Spicher et al., 2017) 
- Le seuil de perception à la vibration est passé de 0,13 à 0,06 mm (Norme : 0,04 mm). 

 
2. Douleurs neuropathiques 

 

Le score au questionnaire de la douleur St-Antoine a évolué de la manière suivante : 
 

Date Total des douleurs 
28.11.2016 De 61 à 88 pts 
08.05.2017 De 16 à 50 pts 
23.10.2017 De 0 à 17 pts 

 

CENTRE DE 

REEDUCATION SENSITIVE 

Service d’ergothérapie 

RCC : K 0324.10 

 

RRAAPPPPOORRTT  FFIINNAALL  
DD’’EERRGGOOTTHHÉÉRRAAPPIIEE  

Hans-Geiler 6 
1700 FRIBOURG 

Tél : 026 3500 622 
reeducation.sensitive@cliniquegenerale.

 
 

mailto:reeducation.sensitive@cliniquegenerale.ch
mailto:reeducation.sensitive@cliniquegenerale.ch
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Les douleurs neuropathiques ont diminué de manière significative. Après avoir souffert 
durant 7 ans d’un CRPS de l’articulation gléno-humérale, le troisième objectif de réduction 
des douleurs a été atteint, à savoir ; diminuer le score de douleur de plus de 50%. Je me 
permettrai de citer Monsieur lors de notre dernière séance : « Je suis à nouveau d ».  
 

3. Stratégie thérapeutique et discussion 
 

Une fois encore, la prise en charge classique, en traumatologie, a montré ses limites. La 
question cruciale qui demeure est : Quand faut-il quitter les protocoles standards de 
rééducation, quand faut-il cesser de croire que par le seul mouvement douloureux, un 
corps humain va retrouver sa fonction ? A quel moment faut-il englober le système nerveux 
somatosensoriel au seul musculo-squelettique ? Autrement dit, à quel moment faut-il 
admettre que les douleurs dont se plaint le patient ne sont pas seulement des douleurs 
musculo-squelettiques, voire inflammatoires, mais aussi, de surcroît, des douleurs 
neuropathiques ? 
 
La réponse optimiste est : dès la deuxième consultation post-opératoire. Comme le font 
plusieurs centaines de médecins avec qui nous travaillons. L'OMS persiste à répondre avec 
pessimisme : dès le 6e mois, c'est-à-dire, lorsque l'étiologie des douleurs ne se limite plus à 
sa seule origine, mais est doublée par la douleur elle-même. René Leriche dans son 
inoxydable livre : « La chirurgie de la douleur » (1940) répondait élégamment que la 
douleur est, elle – même, la 2e étiologie de la douleur. 
 
Après 2’580 nuits sans sommeil réparateur, Monsieur, en quittant le centre avec le 
sourire, avait retrouvé le sens à sa vie : pouvoir bricoler et rendre service aux uns et aux 
autres en réalisant de petites réparations. Néanmoins, Monsieur persistait à répéter avec 
véhémence que ce qui lui était arrivé était : "intolérable". 
 
Heureusement, durant sa rééducation sensitive des douleurs neuropathiques, il avait aussi 
appris à pouvoir dire : « Le passé dont je vous parle n'est plus au présent. Il est digéré. » 
 

4. Fin de traitement 
 

Sans nouvelle contraire de votre part, ce long traitement a été clôturé lundi passé le 23 
octobre 2017. En vous remerciant de votre co-opération, à nouveau, très fructueuse. 
 
Très cordialement, en restant à votre entière disposition. 
 
Rebekah DELLA CASA, rééducatrice sensitive de la douleur certifiée RSDC® 
Visé : Claude SPICHER, rééducateur de la main re-certifié SSRM et collaborateur scientifique 
au Département de médecine 
 
 
Fribourg, le 31 octobre 2017 
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« Le passé dont je vous parle n’est plus au présent. Il est digéré. » 
Degehlt, F. (2014). L’oeil du prince. Paris: J’ai lu. 

 
 
 
 
 
 

"The past I am talking about isn’t in the present anymore. It is digested" 
 
 
 
 
 
 
 

"O passado de que estou falando já não está no presente. Ele foi digerido." 
 
 
 
 
 
 
 

"El passat en què et parlo, ja no pertany al present. Fou digerit." 
 
 
 
 
 
 
 

"El passado en el que te hablo, ya no pertenece al presente. Fue digerido." 
 

 
Aforisme temporal 

Als metges                              Als neurocientífics                               
Als pacients                            Als terapeutes                                        

 
Aforismos Temporal 

Para Médicos                             Para neuroscientíficos                        
Para  pacientes                           Para terapeutas                                     

 

Seasonal aphorism 
 To MD                                   To neuroscientistt                                 

To patient                                To therapist                                           

 
Aforismo sazonal 

Aos médicos                              Aos neurocientistas                               
Aos pacientes                             Aos terapeutas                                       

 

Aphorisme saisonnier 
 Aux médecins                            Aux scientifiques en neurosciences     

Aux patients                               Aux thérapeutes                                                               
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Michel GEDDA, PT, MCMK, MSc16 
 

Keywords : Communication ; Conditioning ; Therapeutic Patient Education ; Facilitation ; 
Inhibition ; Holisthesis ; Physiotherapy ; Biopsychosocial model ; Pain modulation ; 
Nociception ; Polymodal, Sensitization. 
 
En 2017, on continue de commencer à comprendre les limites de l’inexplicable réalité de cette 
« expérience » unique et universelle qu’est la douleur. 
 
On accepte désormais la douleur comme un phénomène autant chimique, physique, 
psychique, que contextuel, dans une globalité dite holistique. 
 
L’approche « holisthésique » consisterait donc à considérer la douleur à l’intersection de deux 
mondes intimes et inédits : 

• Le monde des réalités intérieures, composé de nociception, de régulation et d’affects ; 
• Le monde des réalités extérieures, composé de ressources, de contraintes et d’autrui. 

 
Deux mondes qui mêlent objectivité et subjectivité par un bouillonnement « foutrac » et sans 
cesse en évolution, mais s’entretenant de sa propre cohérence : cette dialectique toujours 
originale et à respecter sans comprendre. 
 
Et il n’y a pas de spécialiste des deux mondes, tant ils sont complexes et mouvants. 
 
À défaut d’« holistologue » ou d’« holisthérapeute » qui serait omniscient dans une rêverie 
d’analgésie parfaite, l’approche plurielle – qu’un autre songe nomme « interdisciplinarité » – 
apparaît la réponse la plus utile et pragmatique. 
 
Cette réponse forcément mosaïque s’enrichirait d’une approche physique [1 - 3], trop souvent 
omise sous les pression et facilité pharmacologiques, là où complémentarité est tant efficiente. 

                                                 
16  Rédacteur en chef de « Kinésithérapie, la Revue », Directeur général des Instituts de 
formation en masso-kinésithérapie et ergothérapie de Berck-sur-Mer (France) 
direction@a-3pm.org 

 

ARTICLE ORIGINAL 
 

Douleurs : les approches physiques améliorent l’holisthésie 
 

Pain : physical approaches improve holisthesia 
 

Aux médecins                    Aux scientifiques en neurosciences 
Aux patients                            Aux thérapeutes                                 
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L’approche physique explore les possibilités gestuelles au sein des trois dimensions de 
référence et de souffrance potentielle (Fig. 1) [4] : 

• La dimension structurelle englobe l’ensemble des organes et tissus corporels, ainsi 
que leur fonctionnement intrinsèque ; 

• La dimension fonctionnelle active la dimension structurelle au sein des trois plans de 
l’espace mais dans des conditions protégées ; 

• La dimension situationnelle repositionne la dimension fonctionnelle au sein de 
l’environnement matériel et immatériel de la personne. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 1 : Développement des dimensions normatives structurelle et fonctionnelles en 
Masso-Kinésithérapie / Physiothérapie. Pour agrandir la figure, clickez ici. 
 
 
Nous avons récemment publié dans Kinésithérapie la Revue17 (ISSN 1779-0123) un dossier 
nommé « Douleurs : nouvelles compréhensions sur ces réalités inexplicables » [5 - 10], qui 
propose une mise au point actualisée et concrète des connaissances et conséquences de ce 
« trafic d’affluences » dans ces trois dimensions : de la plus infime des transactions 
moléculaires à la plus impérieuse angoisse humaine. 
 

                                                 
17 https://www.journals.elsevier.com/kinesitherapie-la-revue 
 http://www.sciencedirect.com/science/journal/17790123?sdc=1 
 http://www.em-consulte.com/revue/KINE/presentation/kinesitherapie-la-revue 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

https://www.journals.elsevier.com/kinesitherapie-la-revue
http://www.sciencedirect.com/science/journal/17790123?sdc=1
http://www.em-consulte.com/revue/KINE/presentation/kinesitherapie-la-revue
http://www.neuropain.ch/sites/default/files/documents/gedda_e-news_somatosens_rehab_2017_fig_1_14_4.pdf
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Trois articles de ce dossier sont actuellement disponibles en accès libre sur EM|Consulte18 : 
1. « Douleurs : nouvelles compréhensions sur ces réalités inexplicables » [5] pour mieux 

appréhender le positionnement de ce dossier : 
http://www.em-consulte.com/article/1122290/douleurs%C2%A0-nouvelles-
comprehensions-sur-ces-realite ; 

2. « Nociception » [6] où l’on perçoit les arcanes par lesquelles le corps instruit 
judicieusement les menaces qui pourraient lui nuire : 
http://www.em-consulte.com/article/1122293/nociception ; 

3. « Facteurs psychosociaux, douleur et kinésithérapie » [7] pour approfondir les 
significations et influences contemporaines de la douleur jusqu’à imputer la 
responsabilité des comportements et évènements : 
http://www.em-consulte.com/article/1122291/facteurs-psychosociaux-douleur-et-
kinesitherapie. 
 

Mais nous avons aussi beaucoup appris à la lecture des autres articles de ce dossier, sur les 
différents outils d’évaluation – y compris des composantes psycho-sociales – sur les 
phénomènes de sensibilisations périphérique et centrale, sur les facteurs de prédiction de 
chronicisation, sur l’encouragement et la nécessité de disponibilité, etc. 
 
L’idée qui ressort de ce dossier est l’humilité nécessaire pour oser prétendre soulager. Cette 
sage lucidité impose de ne rien postuler, d’oublier ses certitudes universelles, de vivre 
réellement l’interdisciplinarité autour du patient présent dans le doute de son vécu isolé, quitte 
à parfois concéder l’abandon des hiérarchies psycho-sociologiques médicales imposées par 
l’art délicat de vouloir aider une personne qui souffre… 
Car au cœur de ces dimensions, il y aurait le patient, de plus en plus impliqué et demandeur. 
De plus en plus légitime à s’assumer. 
 
Nous souhaitons à chacun une lecture utile de ce dossier, c’est-à-dire porteuse de tous les 
abandons nécessaires pour savoir que faire de l’écoute du patient. 
 
Alors, prêt(e) ? 
 
Déclaration d’intérêts 
L’auteur déclare ne pas avoir de conflits d’intérêts en relation avec cet article. 
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CJ SPICHER19 

 
En cette aube automnale, demander à la vie ce que je peux lui donner, certes, 

mais d’abord s’extraire du matelas pour se dérouiller. 

 

Courriels, courriels, courriels, couriels 

 

Dans le mouvement d’un pas souple et délié, découvrir la beauté des volutes de 

brouillard, promptement chassées par l’anticipation anxieuse de l’organisation 

de cette journée naissante. 

 

Téléphones, interpelations, accueils, espoirs 

 

Au cœur du tumulte des sollicitations tentaculaires, « N’ait pas peur de ton 

unicité, mais honnore-la »20. 

 

Silence, solitude, joie, humilité 

                                                 
19 Rédacteur en chef du e-News Somatosens Rehab depuis sa création en 2004. 
20 HJ LIM -임현정, pianiste, auteure 

 

PHENOMENE DE LA DOULEUR No 10 
La demeure du silence 

 
Aux médecins                    Aux scientifiques en neurosciences 
Aux patients                            Aux thérapeutes                                 
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http://www.sauramps-medical.com/reeducation-sensitive-douleurs-neuropathiques/
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Sibele de Andrade Melo KNAUT, PhD, pht21 

 

 
 

Between the 18th and 21st of October 2017, the 113th course of the Somatosensory 
Rehabilitation Method took place for the treatment of neuropathic pain syndromes in the 
beautiful and charming city of Fribourg, Switzerland. 
 
This course is an advanced training that aims : 
(1) to improve the knowledge acquired in Part I ; 
(2) to exchange experiences on the use of the Somatosensory Rehabilitation Method in 
several patients, with different health conditions that gave rise to neuropathic pain and 
changes in somaesthetic sensitivity and 
(3) obviously, deepen the theoretical concepts and principles of the method. It was an intense, 
enlightening and motivating training for all the participants, including myself, Dr Sibele de 
Andrade Melo KNAUT, Brazilian physiotherapist, PhD in biomedical sciences with option in 
rehabilitation and professor of the Department of Physiotherapy of the Universidade Estadual 
do Centro-Oeste do Paraná in Brazil. It was my second time in Fribourg to follow this 
training and I can say that I am more and more in love with the method and the science which 
is behind it. 
 
But what is the Somatosensory Rehabilitation Method? 
In 2002, I went to Montreal (Université de Montréal) to do my master's degree with the 
illustrious professor and my great mentor, Dr Robert Forget, a remarkable researcher in the 
field of motor control and rehabilitation science. Dr Forget in his carrier, investigated the 
                                                 
21 Professeure du Département de physiothérapie ; Universidade Estadual do Centro-Oeste do 
Paraná ; 85040-080 Guarapuava (PR), Brésil 

 

The 113th course of the Somatosensory Rehabilitation Method 
 

To medical doctors                    To neuroscientists 
To patients                            To therapists                                 
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influence of sensory afferents on human motor performance and the use of sensory stimuli for 
functional recovery of individuals with neurological disorders. During my postgraduate 
studies, Dr Forget did the Part I training in Somatosensory Rehabilitation that happened in 
Montréal and since then, I have used the book "Manuel de rééducation sensitive du corps 
humain" as one of my main guides in my study. My interest in the method increased day by 
day as I intensified my studies. 
 
Some years passed, I finished my master's and doctoral studies, I returned to Brazil and 
finally, in 2014, I went to Fribourg to do the Part I training of the Somatosensory 
Rehabilitation Method, and now, in 2017, the Part II of my training. 
 
However, what was the reason that made me travel more than eight thousand kilometers far 
from home to assist to this course ? 
 
The Somatosensory Rehabilitation Method is based on solid studies that have shown the 
consequences of various traumas that can lead to minor lesions on the peripheral nerves and 
which generate important complications of tactile and painful sensitivity in the cutaneous 
tissue. If the problem is a wrong interpretation of stimuli from the cutaneous nerve informing 
the Central Nervous System of what is happening on the periphery, then the best way to try to 
reverse this situation is by stimulating these regions and teaching the brain what the "normal" 
perception is. 
 
The engagement of Claude J Spicher and his team in studying, understanding the phenomena 
encountered in that and, especially, their commitment to spreading these findings is a 
fabulous thing. In particular, in the 113th course in Fribourg, their teaching of the therapeutic 
relationship management was very productive. Deepening the knowledge of anatomy, which 
seems so simple for health professionals, is necessary. In their graduations, students of 
physiotherapy and occupational therapy learn little about the cutaneous territories of the 
peripheral nerves. However, this is methodologically and enlightenedly described in the Atlas 
of Skin Territories. A very precious book ! 
 
I cannot forget to mention the practical part of the course, when we have the chance to 
observe the therapists work and apply the whole Method process, including patient welcome, 
evaluation, treatment and prognosis. It is fundamental to give us trust in our clinical practice. 
 
Finally, the possibility of taking the course with professionals from several countries, with 
different and similar experiences as ours, is one of the strengths. In the 113th training course, 
we were professionals from different parts of Switzerland, Netherlands, Finland, Spain, 
Turkey and me, from Brazil. 
 
Now, it is our turn to practice, keep studying and spread all the great concepts of the 
Somatosensory Rehabilitation Methods to allow our patients to live without neuropathic pain 
and somaesthesic sensitivity problems. 
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Rééducation sensitive des douleurs neuropathiques 

Une méthode avec un niveau 2b de données probantes 
http://www.neuropain.ch/fr/enseignement/calendrier 

 

Formation continue modulaire de 8 jours, sur un, deux ou trois ans: 56 

heures de cours, ~64 heures de travail personnel, puis rédaction d’un fait 

clinique pour l’obtention du titre de RSDC® et ainsi intégrer la 

communauté de pratique d’experts en rééducation sensitive des douleurs 

neuropathiques – soit 5 ECTS de 30 heures = 150 heures de formation. 
 

Planification 2018  

Planification 2019 

En projet pour 2019 
 

 

Jours J1 J2 J3 J4 J5 J6 J7 J8 2 jours 

Montpellier EPE - ANFE 
Depuis 2005 J1, J2, J3 & J4  
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 Bruxelles Erasme 
Depuis 2008  J5, J6, J7 & J8 

Montréal, ITHQ 
Depuis 2009 J1, J2, J3 & J4  

Montréal, ITHQ 
Depuis 2009  J5, J6, J7 & J8 

Montpellier EPE - ANFE 
Depuis 2005 J1, J2, J3 & J4  

Paris ANFE 
Depuis 2016  J5, J6, J7 & J8 

 
 

3-5 février 2020 Module niveau 4 réservé aux 106 RSDC®  
 
Lieu Centre de rééducation sentive du corps humain (Fribourg) 

avec18 illustrations de séances réelles 
 

Cette formation continue peut être comptabilisée pour la re-certification du titre RSDC® 
 

 
Continuous Education – Formation continue 
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Rééducation sensitive des douleurs neuropathiques 
Formation de 8 jours sur 2 ans 

 
117e cours 

Depuis 2005 à MONTPELLIER 
 

1ère PARTIE 
J1, J2, J3 & J4 

 

Dates : 12 - 15 mars 2018 
Troubles de base I & II, Complications douloureuses I & II 

 

Formateurs 
Nadège Buchet, ergothérapeute DE, RSDC® 

Claude Spicher, ergothérapeute, rééducateur de la main re-certifié SSRM, 
collaborateur scientifique universitaire en neurophysiologie 

 

Lieu 
Enseignement Permanent de l’Ergothérapie, Montpellier, France 

 

Info 
http://www.ergotherapiemontpellier.com/formation.html 

 

Spicher, C., Quintal, I. & Vittaz, M. (2015). Rééducation sensitive des douleurs 
neuropathiques (3e édition). Montpellier, Paris : Sauramps Médical, 387 pages. 
 
Spicher, C., Buchet, N., Quintal, I. & Sprumont, P. (2017). Atlas des territoires 
cutanés pour le diagnostic des douleurs neuropathiques (3e édition) – Montpellier, 
Paris : Sauramps Médical, 102 pages – NOUVEAU format : 21 x 27 cm. 

 
 

122e cours 
Depuis 2008 à BRUXELLES 

 
2e PARTIE 

J5, J6, J7 & J8 
 

Dates : 13 - 16 novembre 2018 
Gestion du lien thérapeutique, Anatomie clinique I & II, Analyse de pratiques 

Equivalence accordée pour un Module 3 
 

Formateur 
Claude Spicher, ergothérapeute, rééducateur de la main re-certifié SSRM, 

collaborateur scientifique universitaire en neurophysiologie 
 

Lieu 
Hôtel Erasme, Bruxelles, Belgique 

 

Info 
http://www.neuropain.ch/fr/enseignement/calendrier - sfc.secretariat@anfe.fr 

 

Ces formations peuvent être comptabilisées pour l’obtention du titre : 
RSDC® Rééducatrice Sensitive de la Douleur Certifiée 

 

mailto:sfc.secretariat@anfe.fr
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Rééducation sensitive des douleurs neuropathiques 
Formation modulaire de 8 jours sur 2 ans 

 
Une méthode qui a fait ses preuves avec un niveau 2b d’évidence 

(1 ≡ preuve irréfutable ; 5 ≡ un avis d’expert) 
 

120e cours 
Depuis 2009 au Québec 

 
1ère PARTIE 

J1, J2, J3 & J4 
 

Dates : mercredi 12, jeudi 13, vendredi 14 & samedi 15 septembre 
2018 

Troubles de base I & II, Complications douloureuses I & II 
 

Formateurs 
Eva Létourneau, BSc erg., Maîtrise en pratiques de la réadaptation de l’Université de 

Sherbrooke, RSDC® 
Claude Spicher, ergothérapeute, rééducateur de la main re-certifié SSRM, 

collaborateur scientifique universitaire en neurophysiologie 
 

Lieu 
Institut de tourisme et d’hôtellerie du Québec (ITHQ) 

3535, Rue Saint-Denis, Montréal, QC H2X 3P1 
 

Info 
http://www.neuropain.ch/fr/enseignement/calendrier 

 

Spicher, C., Quintal, I. & Vittaz, M. (2015). Rééducation sensitive des douleurs 
neuropathiques (3e édition). Montpellier, Paris : Sauramps Médical, 387 pages. 
 

Spicher, C., Buchet, N., Quintal, I. & Sprumont, P. (2017). Atlas des territoires 
cutanés pour le diagnostic des douleurs neuropathiques (3e édition) – Montpellier, 
Paris : Sauramps Médical, 102 pages au NOUVEAU format : 21 x 27 cm. 
 

 

130e cours 
Depuis 2009 au Québec 

 
2e PARTIE 

J5, J6, J7 & J8 
 

Dates : mercredi 11, jeudi 12, vendredi 13 & samedi 14 septembre 
2019 

Gestion du lien thérapeutique, Anatomie clinique I & II, Analyse de pratiques 
Equivalence accordée pour un Module 3 

 

Formateurs, Lieu & Info 
Comme ci-desus, pour la 1ère partie 

 

Ces formations peuvent être comptabilisées pour l’obtention du titre : 
RSDC®  Rééducatrice Sensitive de la Douleur Certifiée 
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119th course for somatosensory rehabilitation of neuropathic pain 
http://www.neuropain.ch/education 

 
To become CSTP® Certified Somatosensory Therapist of Pain 

 
5–8 June 2018 1st PART NeuroPain Rehab (Day 1 to Day 4)  

with 
Eva Létourneau CSTP® & Claude J. Spicher 
 

For those who are interested; send an email to cursusssr@gmail.com before the 
30th of November 2017. The maximum number of participants will be 30. At 
this time, there are only 6 places available, so make sure you are on time! 
Participants to the course will be accepted in accordance with the date of 
registration as an interested party. 
 
Place Academic Medical Center (Amsterdam - NL) 
 

 
 

121th course for somatosensory rehabilitation of neuropathic pain 
http://www.neuropain.ch/education 

 
To become CSTP® Certified Somatosensory Therapist of Pain 

 
24–27 Sept. 2018 2nd PART Neuropain Rehab (Day 5 to Day 8) 

with 
Rebekah Della Casa CSTP® & Claude. J Spicher 
 

Place Somatosensory Rehab Ctr (Fribourg - Switzerland) 
 
 Observation of four live treatments 
 
 

10-13 June 2020 25th FESSH & 13th EFSHT Congresses 
Place    Basel (Switzerland) 
 

 

mailto:cursusssr@gmail.com
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SOMATOSENSORY REHABILITATION of 

PAIN 

NETWORK 

Brussels | Montpellier | Paris | Freiburg | Montreal | Bordeaux| Amsterdam 

www.neuropain.ch 
6, Hans-Geiler Street 

Department of                                       CH - 1700 FREIBURG 
Continuous education                          info@neuropain.ch 
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What can we offer our patients suffering 
from neuropathic pain? 

1st PART NeuroPain Rehab (Day 1 to Day 4) 
www.neuropain.ch/education/calendar 

 

The 119th course for somatosensory rehabilitation of 
neuropathic pain is a four day comprehensive theoretical and 
hands-on course for therapists, physicians and others, about a 
method to treat neuropathic pain patients (NPP). 
 

Somatosensory Rehabilitation of Pain (Spicher, 2006) 
includes: Assessment of cutaneous sense disorders and their 
painful complications (CRPS, mechanical allodynia, neuralgia i.e 
post carpal tunnel syndrome release) and also rehabilitation. 
 

Problem 
 

Cutaneous somatosensory disorders, including hypoaesthesia 
and/or mechanical allodynia are often significant contributors to 
chronic pain, interfering with activities. 
 

The normalisation of the cutaneous sense has a positive impact 
on neuropathic pain. The shooting pain, the burning 
sensations decrease and hypersensitivity resolves, offering NPP 
a better quality of life. 
 

Concepts 
 

The concept of Aβ pain was proposed by Marshall Devor [Exp 
Brain Res 2009] many years after Tinel (1917) suggested that 
neuropathic pain is conducted partly through the Aβ fibers. The 
etiology of neuropathic pain hinges on this idea. It means that 
chronic neuropathic pain can arise from the alteration of the 
somatosensory system and not only from the alteration of the C 
fibers. Therefore, the painful area must be carefully assessed in 
order to determine the presence of Aβ fibers lesions (tactile 

http://www.neuropain.ch/education/calendar
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Please note that the course is entirely based on : Spicher, C.J., 
Quintal, I. & Vittaz, M. (2015). Rééducation sensitive des 
douleurs neuropathiques (3e édition) – Préface : Serge 
Marchand. Montpellier, Paris : Sauramps Médical. 

hypoaesthesia and/or mechanical allodynia). Consequently, the 
normalisation of the cutaneous sense has a positive impact on 
neuropathic pain. 
 

Overall Learning Aims 
 

• To integrate precise techniques for identification and 
treatment of somatosensory changes ; 

• To rehabilitate cutaneous somatosensory disorders on the 
basis of the somatosensory system neuroplasticity ; 

• To avert the outbreak of painful complications by 
rehabilitating the cutaneous sense ; 

• To build bridges between rehabilitation, medicine and the 
neurosciences. 
 

Instructors of the Somatosensory Rehab of Pain Network 
 

• Since 2001, Claude J. Spicher, Scientific collaborator 
(University of Fribourg – Neurophysiology Unit), Swiss 
certified HT ; 

• Since 2013, Eva Létourneau, BSc OT (graduated from 
University of Montreal), M. Read. (graduated from 
Sherbrooke University), Certified Somatosensory Therapist 
of Pain (CSTP®). 
 

Course Information 
 

 
 

Date 
Time 
Duration 
Location 
Price 

 

5th to 8th of June 2018 
9 am – 12 am & 1 pm – 5 pm 
28 hours 
Academic Medical Center (Amsterdam - NL) 
All together 900 euros 
(Work Documents in English + Handbook + Atlas). 
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132l_S1_Neuropathische_Schmerzen_Diagnostik_2012_verlaengert.pdf (23.9.2017)  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
z 

 
 

1992 gab es die erste Mitteilung über somatosensorische Schmerzrehabilitation anlässlich des 
ersten Kongresses SGHR (Schweizerische Gesellschaft für Handrehabilitation). Das erste Mal 
wurde diese Methode 2001 unterrichtet. Im Jahr 2017 wurde die Anzahl von 1153 
Therapeuten, Chirurge und Ärzte übertroffen.  
 

 
 

 ≥ 300   ≥ 100  
 

< 100 
 

1 Frankreich 402  18 Österreich 3 
2 Schweiz : Französischsprachig 216  19 Italien 2 
3 Kanada : Französichsprachig 209  20 Rümanien  2 
4 Schweiz : Deutschsprachig 126  21 Ägypten 2 
5 Niederlande 37  22 Dänemark 2 
6 Belgien 32  23 Israel 2 
7 Schweiz : Italienischsprachig 19  24 Südafrika 1 
8 Kanada : Englischsprachig 18  25 Tschechische Republik 1 
9 Indien 17  26 Australien 1 

10 Reunion 17  27 Argentinien 1 
11 Deutschland 10  28 Vereinigtes Königreich 1 
12 Luxenburg 8  29 Vereinigten Staaten 1 
13 Spanien 7  30 Brazil 1 
14 Portugal 4  31 Syrien 1 

 15 Griechenland 3  32 Japan 1 
16 Finnland 3     
17 Türkei 3  TOTAL 1153 

 
 

 

Somatosensorische SchmerztherapeutInnen 
in der Welt 

 
Für Ärzte  Für Neurowissenschaftler 
Für PatientInnen Für TherapeutInnen 
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