
L
’exécution de réponses
appropriées est indispensable
à la survie de tout organisme
dont l’intégrité est menacée
par des stimulations nocicep-

tives. L’activation des systèmes neuro-
physiologiques, qui transmettent le
message nociceptif de la périphérie
jusqu’au cerveau, se traduit normale-
ment par la mise en œuvre d’une
vaste gamme de réponses autonomes,
hormonales et comportementales.
Parallèlement, une « expérience de
douleur » s’installe rapidement au
centre de la conscience chez
l’homme. Cette expérience possède
plusieurs dimensions sensorielles,
telles la qualité, l’intensité et les

caractéristiques spatio-temporelles,
mais comporte aussi une dimension
affective déterminante. Aristote
reconnaissait déjà cet aspect essentiel
de la douleur et en faisait un élément
distinctif entre la douleur et les cinq
sens traditionnels qui ne le possèdent
pas de la même façon. Du fait de
cette dimension affective, il plaçait la
douleur non pas parmi les sens mais
parmi les passions de l’âme, les émo-
tions. Les théories contemporaines
ne conçoivent pas l’expérience de la
douleur comme une émotion, mais
elles distinguent toute sa dimension
affective (ou affectivo-motivation-
nelle) de ses dimensions sensorielles
(ou perceptivo-sensorielles, sensori-
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Représentation cérébrale
de l’expérience subjective
de la douleur chez l’homme

Une stimulation nociceptive mobilise une multitude de
structures cérébrales. Cette activation cérébrale est à l’ori-
gine de l’expérience subjective de la douleur et reflète vrai-
semblablement ses dimensions sensorielle et affective. Chez
l’homme, l’application de stimulations douloureuses produit
une augmentation multifocale et stéréotypée du débit san-
guin cérébral régional, détectée dans des études d’imagerie
cérébrale tomographique par émission de positons. L’activa-
tion corticale est observée principalement dans l’hémisphère
controlatéral au site de stimulation, dans les aires somato-
sensorielles primaire et secondaire, dans l’insula et dans le
cortex cingulaire antérieur. Des foyers d’activation sous-cor-
ticale sont également observés. La réponse des régions cor-
ticales est directement proportionnelle à l’expérience sub-
jective de douleur et elle est modifiée par des interventions
cognitives altérant la perception de l’intensité ou le désagré-
ment lié à la douleur, par exemple lors de suggestions 
hypnotiques ou de fixations différentielles de l’attention.

ADRESSES
P. Rainville : Division of Behavioral Neuro-
logy and Cognitive Neuroscience Depart-
ment of Neurology, University of Iowa Hos-
pitals and Clinics 200 Hawkins Dr, 2007
RCP Iowa City, IA 52242-1053, États-Unis.
Gary H. Duncan : Département de stomato-
logie, Faculté de médecine dentaire, Uni-
versité de Montréal CP 6128, Succursale
Centre Ville, Montréal, Québec, H3C 3J7
Canada. M.C. Bushnell : Department of
Anesthesiology, University 687 Pine Avenue,
Room F9.16 Montréal (Québec) H3A 1A1
Canada.

SYNTHÈSE
médecine/sciences 2000 ; 16 : 519-27

m/s n° 4, vol. 16, avril 2000

Pierre Rainville
Gary H. Duncan
Mary Catherine
Bushnell



discriminatives) [1]. Les méthodes
d’imagerie cérébrale fonctionnelle
permettent d’étudier les mécanismes
neurophysiologiques qui sous-ten-
dent ces différentes dimensions de
l’expérience de la douleur chez
l’homme.

L’imagerie cérébrale
fonctionnelle par TEP

L’activité cérébrale peut être étudiée
dans différentes conditions expéri-
mentales grâce à la tomographie par
émission de positons (TEP). L’ana-
lyse de l’activité cérébrale par TEP
repose sur l’évaluation du débit san-
guin cérébral régional (DSCr) par la
mesure des émissions radioactives
provenant de différentes régions du
cerveau, à la suite de l’injection d’un
isotope de courte demi-vie (par
exemple, H2

15O) dans la circulation
sanguine. Des études réalisées chez
l’animal confirment que l’augmenta-
tion de l’activité électrique neuro-
nale locale entraîne une augmenta-
tion régionale du débit sanguin [2].
La modulation locale de la circula-
tion sanguine cérébrale dépendrait
de demandes métaboliques liées à la
dépolarisation ou à l’hyperpolarisa-
tion membranaire et, par consé-
quent, le DSCr serait influencé par
l’activité synaptique [3]. Notons tou-
tefois que ces phénomènes n’impli-
quent pas nécessairement le déclen-
chement de potentiels d’action, et
que la nature excitatrice ou inhibi-
trice de l’activité neuronale ne peut
être inférée avec certitude à partir
des résultats obtenus par TEP. Cette
relation entre la distribution san-
guine et l’activité synaptique dépend
de processus métaboliques com-
plexes qui demeurent en grande par-
tie inconnus. Malgré ces limites, les
mesures de DSCr apparaissent donc
comme des indices indirects valables
de l’activité neuronale.
La comparaison du DSCr observé
dans diverses conditions expérimen-
tales nous renseigne sur les régions
cérébrales engagées spécifiquement
dans l’une ou l’autre de ces condi-
tions. Au cours des dernières années,
plusieurs centres de recherche ont
eu recours à la TEP pour évaluer
l’activité cérébrale produite par des
stimulations nociceptives. Ces études
ont généralement comparé le DSCr
observé pendant des stimulations

expérimentales nociceptives à celui
mesuré lors de stimulations non noci-
ceptives. Elles démontrent qu’un
vaste réseau de structures cérébrales
corticales et sous-corticales est activé
pendant l’expérience de la douleur.

Activation corticale
et stimulations
nociceptives

Des augmentations du DSCr ont été
observées chez l’homme dans notre
laboratoire dès 1991, pendant des sti-
mulations nociceptives thermiques
appliquées sur le bras [4]. Trois sites
d’activation ont alors été détectés
dans l’hémisphère controlatéral : un
premier correspondant au gyrus post-
central du cortex cérébral, vraisem-
blablement dans l’aire somatosenso-
rielle primaire (S1) (voir m/s 1991,
n° 7, p. 279) ; un second au niveau de
la partie ventrale de l’opercule parié-
tal du cortex cérébral, dans la région
de l’aire somatosensorielle secon-
daire (S2) ; et un troisième dans le
cortex cingulaire antérieur (CCA).
Des études subséquentes ont ajouté
l’insula à la liste des sites corticaux
activés et plusieurs études ont
confirmé ces résultats à l’aide de sti-
mulations thermiques brèves [5-9]
(Tableau I et figure 1). Les mêmes
régions présentent une activation,
enregistrée au cours d’études électro-
physiologiques, lors de stimulations
nociceptives chez le lapin, le chat, le
singe ou l’homme [10, 11].
Plusieurs laboratoires ont confirmé
ces observations de façon indépen-
dante dans des études de TEP
(Tableau I). Les études recensées rap-
portent une activation dans S1, S2,
l’insula, et le CCA lors de stimula-
tions thermiques prolongées [12-
16], électriques [8] et chimiques
(injection sous-cutanée d’éthanol ou
de capsaïcine) [17-20]. L’activation
de S1, de l’insula et du CCA a aussi
été observée lors de sensations viscé-
rales douloureuses [21, 22]. Enfin,
des études récentes d’imagerie par
résonance magnétique fonctionnelle
(IRMf) (voir m/s 1996, n° 12 p. 119)
corroborent ces résultats [23, 24].
Toutefois, il convient de noter que
la robustesse de l’activation corticale
varie selon le site et les conditions
expérimentales. L’augmentation du
DSCr dans S1 et S2 est généralement
moins robuste que dans le CCA.

Cette différence pourrait refléter des
variations anatomiques inte-indivi-
duelles au niveau du gyrus postcen-
tral et de l’opercule pariétal. La
méthode de TEP requiert la partici-
pation de plusieurs sujets et le calcul
de la moyenne des réponses indivi-
duelles pour obtenir un volume
d’activation cérébral. Quoique cette
méthode d’analyse de groupe com-
porte une transformation des
volumes d’activation de chacun des
sujets, de façon à les adapter à une
représentation commune de
l’espace cérébral, suivant la tech-
nique définie par l’atlas stéréo-
taxique de Talairach et Tournoux
[25], cette procédure ne compense
que partiellement des variations
interindividuelles importantes.
Ainsi, l’activation observée dans
l’analyse de groupe est d’autant plus
faible que les variations anatomo-
fonctionnelles sont grandes et que
l’activation cérébrale est focalisée.
Dans plusieurs études, l’absence
d’activation significative dans les
aires corticales somatosensorielles
pourrait s’expliquer par ces limites
de la méthode d’analyse. L’analyse
des réponses individuelles par IRMf
permettra d’évaluer la prévalence de
l’activation et la variabilité anato-
mique interindividuelle des sites
d’activation dans ces aires corticales.
La dynamique temporelle, l’intensité
de la douleur et l’influence modula-
trice de processus cognitifs s’ajoutent
aux facteurs qui peuvent influencer
l’observation d’une activation dans les
aires somatosensorielles du cortex
cérébral. Les études dans lesquelles le
pic initial de la sensation de douleur
est synchronisé à la période de sensibi-
lité maximale de la méthode tomogra-
phique [26] détectent généralement
l’activation dans S1 et S2 (voir par
exemple [5]). Cela suggère que l’acti-
vité de S1 est plus marquée au début
de la sensation. Le recours à des
méthodes ayant une meilleure résolu-
tion temporelle, telle que l’IRMf, per-
mettra d’évaluer différentes hypo-
thèses sur la dynamique de l’activation
des différentes structures impliquées
dans la douleur. La détection d’une
activation dans les aires somatosenso-
rielles corticales requiert aussi, proba-
blement, la production d’une douleur
intense ou la stimulation d’une surface
suffisamment importante du corps.
Enfin, l’activation de S1 est sensible à
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Tableau I

SITES D’AUGMENTATION DU DSCR MESURÉ PAR TEP
PENDANT DES STIMULATIONS NOCICEPTIVES EXPÉRIMENTALES

Référence Stimulation – Gyrus post- Opercule Insula Gyrus Autres sites
Localisation central (S1) pariétal (S2) de Reil cingulaire 

antérieur

Stimulations thermiques cutanées

[4] Chaud B – Contro Contro – –
Avant-bras D

[30] Chaud B – – – – Contro Thalamus, noyaux lenticulaires
Avant-bras D

[5] Chaud B – Contro Contro Bilatérale Médian Cortex préfrontal, gyrus frontal 
Avant-bras G supérieur (aire motrice supplé-

mentaire), thalamus, putamen

[6] Chaud B – Contro Bilatéral Contro Contro Thalamus, cervelet, tronc
Avant-bras G cérébral dorso-médian

[7] Chaud B– – – Contro Bilatéral Pole frontal, lobule  
Dos de la main D pariétal inférieur, thalamus,  

noyaux lenticulaires, tronc
cérébral dorso-médian

[12] Chaud B – Contro (ns) Contro Contro Contro Gyrus précentral, 
Avant-bras G noyaux lenticulaires,

thalamus, cervelet, tronc
cérébral dorso-médian

Froid P – Contro – Bilatérale Contro Cortex préfrontal, gyrus
Main G précentral, noyaux lenticulaires, 

thalamus, cervelet

[28] Chaud B – – – Bilatérale Contro Cortex préfrontal, thalamus, 
Main G gyrus temporal supérieur

[13] Chaud P – Contro Contro Contro Contro Non évalué
Main D

Froid P – Contro (ns) Contro Contro Contro Non évalué
Main D

Illusion – Contro (ns) Contro Contro Contro Non évalué
Main D

[8] Chaud B – Contro (ns) Contro Contro Médian Cortex préfrontal, gyrus
Avant-bras G (ns) précentral, lobule pariétal inférieur,

thalamus, cervelet

[14] Chaud P – – Contro Bilatérale Contro Cortex préfrontal, gyrus
Main/Pied G précentral, lobule pariétal inférieur, 

noyaux lenticulaires, thalamus, 
cervelet

[15] Chaud P – Contro Contro Contro Médian Non évalué
Main G

[32] Chaud B – Contro – Contro Ipsilatéral Cortex préfrontal, lobule pariétal
Dos de la main D inférieur, thalamus, noyaux

lenticulaires, hippocampe 

[16] Chaud P – – Contro Bilatérale Médian Cortex préfrontal, thalamus, 
Main D noyaux lenticulaires, cervelet

[9] Chaud B – Contro – Bilatérale Contro Cortex préfrontal, gyrus précentral 
Bras G (prémoteur), noyaux lenticulaires, 

thalamus, cervelet



l’influence modulatrice de processus
cognitifs tels que l’attention, qui
varient sans doute d’une étude à
l’autre [27]. Par comparaison, l’activa-
tion du CCA semble beaucoup moins
dépendante de ces variations méthodo-
logiques (voir Tableau I). L’ensemble
de ces observations soulève des ques-
tions fondamentales quant aux déter-
minants sensoriels et cognitifs de l’acti-
vation mesurée dans les différentes
régions. Ces facteurs contribuent peut-
être aussi à l’observation occasionnelle
de foyers d’activation dans d’autres
régions corticales.
Les études d’imagerie cérébrale
décrivent fréquemment des aug-
mentations du DSCr dans les cortex
préfrontal [12, 17], moteur, prémo-
teur et dans l’aire motrice supplé-

mentaire [5]. D’autres études rap-
portent une augmentation du DSCr
dans le cortex pariétal postérieur [8,
17, 21]. De plus, des diminutions du
DSCr sont parfois notées dans les
cortex occipital, temporal, pariétal,
médian et préfrontal [8, 16, 21, 28].
Or, ces observations sont spora-
diques et les changements ne sont
pas retrouvés systématiquement
dans les mêmes régions. Il est pro-
bable que la participation du cortex
cérébral à la douleur ne se limite
pas à SI, SII, l’insula et le CCA, et
que ces autres régions contribuent à
divers aspects de la perception et
des réponses à la douleur. Toutefois,
à ce stade des recherches, le rôle de
ces structures dans la douleur
demeure inconnu.

Activation sous-corticale

Plusieurs régions sous-corticales sont
activées pendant la douleur dans les
études d’imagerie cérébrale fonction-
nelle. C’est au niveau du thalamus
qu’une augmentation du DSCr est le
plus fréquemment observée (Tableau I
et figure 1A). Cette augmentation
témoigne vraisemblablement de l’acti-
vité de nombreux noyaux thalamiques
qui reçoivent l’information nocicep-
tive spinale et la transmettent jusqu’à
différentes régions du cortex cérébral
[10, 11]. De même, une activité noci-
ceptive a été détectée dans quelques
études d’imagerie cérébrale dans cer-
tains noyaux de l’hypothalamus et du
tronc cérébral (substance grise périac-
queducale, noyau parabrachial, etc.)
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Tableau I (suite)

Référence Stimulation – Gyrus post- Opercule Insula Gyrus Autres sites
Localisation central (S1) pariétal (S2) de Reil cingulaire 

antérieur

Stimulations électriques

[8] Chocs intra- – Contro Contro (ns) Médian Lobule pariétal inférieur,
musculaires – thalamus, cervelet,
Avant-bras G noyaux lenticulaires

Stimulations chimiques cutanées (injections intracutanées, sous-cutanées)

[17] Éthanol – Contro – Bilatérale Médian Cortex préfrontal, gyrus
Bras D précentral, lobule pariétal

inférieur, noyaux lenticulaires, 
hypothalamus, cervelet, tronc 
cérébral dorso-médian

[18] Capsaicine – Contro Contro Bilatérale Contro – Cortex préfrontal, gyrus précentral
Main/pied D Médian

[19] Capsaicine – – – Bilatérale Ipsi Thalamus, cervelet
Front D

[20] Capsaicine – Contro Contro Bilatérale Bilatéral Gyrus frontal supérieur, 
Avant-bras G précunéus, lobule paracentral,

thalamus, noyaux lenticulaires,
cervelet, tronc cérébral
dorso-médian

Stimulations viscérales

[21] Distension – G – D ant. D Gyrus frontal supérieur
Œsophage (aire motrice supplémentaire)

[22] Distension – – – – Bilatéral Cortex préfrontal
Rectum

B : stimulation brève (5-10 secondes) ; P : stimulation prolongée (1-2 minutes) ; G : gauche ; D : droite ; Contro : controlatéral à la stimulation ; Ipsi :
ipsilatéral à la stimulation ; ant. : antérieur ; sup. : supérieur ; inf. : inférieur ; – : aucun site d’augmentation du DSCr rapporté ; ns : augmentation non
significative rapportée ; Médian : le pic d’augmentation du DSCr se situe à proximité de la ligne sagittale médiane et la latéralisation de l’activation ne
peut pas être inférée avec certitude.



(figure 1B) [6, 7, 12, 17]. On peut
noter, par ailleurs, que le tronc céré-
bral est hors du champ du scanner
dans certaines études (par exemple
voir [5]). Chacun de ces noyaux
contribue probablement différem-
ment aux multiples dimensions de
l’expérience et des réponses à la dou-
leur. Toutefois, la faible résolution
spatiale de la méthode de TEP ne per-
met pas de localiser précisément
l’activité, ce qui limite considérable-
ment la discussion du rôle fonctionnel
de ces sites d’activation sous-corticale.
Les noyaux gris centraux contien-
nent aussi des neurones activés par
des stimulations nociceptives [29] et
plusieurs études de TEP y ont
observé une augmentation du DSCr
pendant la douleur [30]. Cette aug-
mentation n’est toutefois pas locali-

sée systématiquement dans une struc-
ture donnée et des foyers d’activation
ont été observés dans le putamen, le
globus pallidus ou le claustrum, ipsi-
ou controlatéral. Une large région
d’augmentation du DSCr couvrant
l’insula, les noyaux lenticulaires et le
thalamus est aussi fréquemment
observée [12] (figure 1A). Cette aug-
mentation d’activité dans les noyaux
gris centraux a été liée, a posteriori, à
une composante préparatoire de la
réponse motrice associée au mouve-
ment de retrait et à l’inhibition de ce
mouvement pendant la stimulation
[30], ou à l’évaluation de la sensation
et au rapport verbal de cette évalua-
tion par le sujet [12]. L’activation
observée de façon sporadique dans le
cervelet (Tableau I et figure 1B) pour-
rait refléter des processus similaires.

Activité cérébrale
et perception
de la douleur

L’observation d’une activation systé-
matique du cortex cérébral en pré-
sence d’une stimulation nociceptive,
a immédiatement motivé l’investiga-
tion de la relation entre le niveau
d’activation observé et l’intensité sub-
jective de la douleur. Cette relation a
d’abord été évaluée en réponse à des
stimulations thermiques d’intensité
croissante (35-49 °C) [31, 33]. L’aug-
mentation du DSCr dans chacune
des régions corticales, S1, S2, insula
et CCA, est proportionnelle à l’inten-
sité de la stimulation thermique.
L’augmentation relative du DSCr
témoigne sans doute d’une augmen-
tation de l’activité neuronale, ou du
recrutement d’une plus grande
population de neurones, qui se tra-
duisent par l’expérience d’une dou-
leur plus intense. Toutefois, le DSCr
a présenté une corrélation plus forte
avec les évaluations subjectives de la
douleur qu’avec la température, ce
qui indique que l’activité corticale
reflète davantage la perception de la
douleur que l’intensité physique de
la stimulation. L’observation d’un
vaste réseau de structures cérébrales
présentant cette relation significative
entre le DSCr et la perception sub-
jective de la douleur indique que plu-
sieurs régions sont en mesure de
contribuer à la représentation de
l’intensité de la douleur [33].
Cette relation entre l’expérience sub-
jective de la douleur et l’activité cor-
ticale est illustrée d’une façon excep-
tionnelle dans une étude d’imagerie
par TEP évaluant les changements de
DSCr pendant une illusion de la dou-
leur [13] (voir m/s 1997, n° 5, p. 705).
L’application uniforme sur la peau
de températures modérées, chaude
(40 °C) ou froide (20 °C), produit
des sensations non douloureuses. Or,
une illusion perceptive de douleur
est produite dans certaines condi-
tions lorsque ces stimulations
chaudes et froides sont appliquées
simultanément sur la peau. L’illusion
de la douleur s’accompagne d’un
profil d’activation corticale compa-
rable à celui observé en réponse à
des stimulations douloureuses
chaudes (47 °C) ou froides (5 °C)
(Tableau I). L’application uniforme
de stimulations thermiques non noci-
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Figure 1. Augmentation du débit
sanguin cérébral régional (DSCr)
observée lors de stimulations ther-
miques douloureuses. Les princi-
paux sites d’activation sont détectés
dans l’hémisphère controlatéral ;
dans le thalamus (A), le cortex cingu-
laire antérieur (B : CCA), les cortex
somatosensoriels primaire (C : S1) et
secondaire (C : S2), et le cortex de
l’insula (C : insula). Des pics d’aug-
mentation sont aussi observés dans
les noyaux lenticulaires (A), ainsi que
dans l’aire motrice supplémentaire,
le tronc cérébral et le cervelet (B).
Pour l’analyse des données, chacune
des scanographies est d’abord trans-
posée dans un espace standard [25].
Puis, la réponse évoquée par la dou-
leur (ici lors de l’immersion de la
main gauche dans l’eau chaude) est
obtenue par la soustraction du DSCr
mesuré par TEP dans une condition
neutre (35 °C) de celui obtenu lors de
stimulations douloureuses (47 °C).
Les couleurs représentent les résul-
tats des tests t évaluant statistique-
ment cette différence (douleur –
neutre). Le volume statistique conte-
nant les valeurs de t-test superpo-
sées, en registre, à l’image anato-
mique du cerveau de l’un des sujets
pour localiser anatomiquement les
foyers d’activation [15].



ceptives provoque une réponse com-
parable dans l’insula, et générale-
ment moins intense dans S1 et S2.
Ces résultats suggèrent une représen-
tation de l’information thermique
dans l’insula et appuient l’hypothèse
d’un rôle des cortex somatosenso-
riels primaire et associatif dans la
perception de la température et de la
douleur. En revanche, l’activation du
CCA est observée uniquement lors
des stimulations douloureuses,
chaudes et froides, et pendant l’illu-
sion de la douleur. Ainsi, le CCA
pourrait jouer un rôle essentiel dans
la représentation de la douleur.

Dissociation fonctionnelle
des dimensions
sensorielle et affective

La valence négative intrinsèque de la
douleur, l’aspect désagréable associé
à l’expérience sensorielle, constitue
une caractéristique distinctive de la
douleur. Cette dimension affective
s’ajoute aux aspects sensoriels (inten-
sité, qualité et dynamique spatio-tem-
porelle) de la douleur. Les théories
classiques suggèrent que les diffé-
rentes voies de transmission nocicep-
tives jouent un rôle distinct dans
l’expérience de la douleur. Ainsi, les
voies se terminant dans les cortex
somatosensoriels contribueraient à la
dimension sensorielle de la douleur
et celles se terminant dans les cortex
limbiques frontaux seraient impli-
quées dans sa dimension affective
[1]. Des études récentes sur l’effet de
la modulation de la douleur témoi-
gnent d’une spécialisation fonction-
nelle au moins partielle des régions
corticales activées pendant la dou-
leur.
L’hypnose nous a permis de dissocier
les dimensions sensorielle et affective
de la douleur par le biais de sugges-
tions dirigées spécifiquement vers
l’une ou l’autre de ces dimensions.
Dans une série d’études psychophy-
siques, des suggestions hypnotiques
ont d’abord été élaborées pour
moduler la perception de la douleur
produite par l’immersion de la main
dans l’eau chaude [34]. Des sugges-
tions visant à diminuer ou à augmen-
ter la « valence affective » négative de
la douleur ont entraîné une modula-
tion correspondante du désagrément
de la douleur évalué par les sujets.
Par ailleurs, des suggestions visant à

diminuer ou à augmenter « l’inten-
sité sensorielle » de la douleur ont
produit principalement une modula-
tion de l’intensité perçue. Ces condi-
tions de modulation de la douleur
s’accompagnent de modifications
spécifiques de l’activation corticale.
La modification de l’activation corti-
cale observée dépend de la dimen-
sion de la douleur ciblée par les sug-
gestions hypnotiques. La modulation
du désagrément de la douleur
s’accompagne d’une modification
spécifique du DSCr dans le CCA

alors que la réponse dans S1
demeure inchangée [15]. En effet, la
réponse corticale observée dans le
CCA est plus grande lorsque les sug-
gestions augmentent le désagrément
de la douleur que lorsqu’elles l’atté-
nuent (figure 2A). De plus, une corré-
lation positive est observée entre le
DSCr dans le CCA et les évaluations
subjectives du désagrément (figure 3).
En revanche, la modulation de
l’intensité de la douleur produit des
changements de la réponse corticale
particulièrement visibles dans
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AA

BB Modulation de l'intensité

Modulation du désagrément

Diminution Augmentation

CCA

S1

Diminution Augmentation

Figure 2. L’activité du cortex cingulaire antérieur (CCA) et de S1 est influen-
cée par des suggestions hypnotiques qui modifient respectivement le désa-
grément (A) ou l’intensité de la douleur (B). Des suggestions visant à aug-
menter ou à diminuer le désagrément ou l’intensité de la douleur étaient
données avant les scanographies et les stimulations (immersion de la main
gauche dans l’eau chaude à 47 °C). L’activité mesurée dans le CCA (A) était
plus grande dans la situation d’augmentation que dans celle de diminution
du désagrément [15]. Parallèlement, l’activité dans S1 (B) était plus grande
dans la situation d’augmentation que dans celle de diminution de l’intensité
perçue de la douleur [35].



l’aire S1 [35] dans laquelle la
réponse est plus grande lorsque
l’intensité perçue de la douleur est
amplifiée que lorsqu’elle est atténuée
par les suggestions (figure 2B). Ces
résultats confirment l’hypothèse
d’une participation du CCA à la
dimension affective de la douleur et
suggèrent que S1 participe principa-
lement à sa dimension sensorielle.
La participation du cortex S1 à
l’appréciation des aspects sensoriels
de la douleur est confirmée dans une
étude de TEP sur la discrimination et
l’attention [27]. La douleur produite
par des stimulations thermiques noci-
ceptives dépend de l’attention portée
à ces stimulations [36]. Dans une
étude récente, des stimulations ther-
miques et auditives ont été présen-
tées de façon concurrente, pour éva-
luer l’effet de l’attention sur les
réponses cérébrales à la douleur. Au
cours de scanographies successives,
les sujets devaient détecter des chan-
gements dans l’intensité des stimula-
tions thermiques ou dans la fré-
quence tonale des stimulations
auditives. Dans ces conditions,
l’intensité perçue de la douleur était
plus ou moins élevée selon que
l’attention des sujets était dirigée,
respectivement, vers la stimulation
thermique ou vers la stimulation
auditive. L’activation corticale
typique de S1 a été confirmée pen-
dant la tâche de discrimination ther-
mique, mais elle n’a pas été observée
lorsque les sujets avaient pour ins-
truction d’ignorer la stimulation
thermique pendant la tâche de dis-
crimination auditive. De plus, l’inten-
sité de la douleur rapportée par les
sujets dans ces conditions était direc-
tement proportionnelle à l’activité
mesurée dans S1. Ces résultats indi-
quent que la modulation de la per-
ception de la douleur par l’attention
s’accompagne d’une modulation cor-
respondante de l’activité corticale et
que le cortex S1 participe sans doute
à l’appréciation et à la discrimination
de l’intensité de la douleur.

Localisation fonctionnelle
et réseaux distribués

L’interprétation selon laquelle les
aires corticales activées pendant des
stimulations nociceptives participent
à l’expérience de la douleur est com-
patible avec les observations impli-

quant ces régions dans d’autres fonc-
tions. La participation des cortex S1
et S2 à la perception somesthésique
n’est évidemment pas restreinte aux
stimulations nociceptives. Par
exemple, le rôle attribué à S1 dans la
discrimination de la douleur est sem-
blable à celui joué plus généralement
par la même région du cortex céré-
bral dans la perception tactile.
Cependant, les populations de neu-
rones activés par différents types de
stimulations somesthésiques sont au
moins partiellement ségrégées dans
S1 [37]. De façon similaire, le CCA a
été impliqué dans plusieurs fonctions
telles que l’attention, le contrôle
moteur et autonome, et les émotions
[38, 39]. Toutefois, il est possible que
les régions précises impliquées dans
ces différentes fonctions se distin-
guent d’un point de vue anatomo-
fonctionnel. L’IRMf offre une
meilleure résolution spatiale que la
TEP et une étude utilisant cette
méthode appuie l’hypothèse d’une
distinction entre les sites activés par
la douleur et ceux activés par l’atten-
tion [40]. Quoi qu’il en soit, l’attri-
bution d’un rôle au CCA dans la
dimension affective de la douleur est
compatible avec une contribution à
ces différentes fonctions. En effet,
l’attention et la production de
réponses motrices, autonomes et
émotives sont assurément dépen-
dantes de la valence affective des sti-
mulus qui en sont l’objet ou la cible.
La douleur signale normalement la
présence d’un agent nociceptif.
L’activation cérébrale qui accom-
pagne cette menace reflète la vaste
gamme des ressources perceptives,
cognitives, comportementales, auto-
nomes et hormonales, mobilisées
pour préserver l’intégrité de l’orga-
nisme. Dans cette perspective, la
dimension affective de la douleur
apparaît essentielle puisqu’elle tra-
duit la signification du message noci-
ceptif selon l’impact réel ou poten-
tiel de la stimulation sur l’organisme.
Il fait peu de doute que la dimension
affective de la douleur dépende non
seulement de l’activité du CCA mais
aussi de l’activité de plusieurs autres
structures corticales et sous-corti-
cales. Évidemment, cela s’applique
également à la dimension sensorielle
de la douleur à laquelle d’autres
structures, en plus de S1, sont assuré-
ment en mesure de contribuer [33].

Ainsi, chacune des composantes des
réseaux de neurones activés par des
stimulations nociceptives est proba-
blement en mesure de contribuer et
d’influencer, directement ou indirec-
tement, les différents aspects de
l’expérience subjective de la douleur.
La sollicitation d’un large éventail de
fonctions cérébrales et la mobilisa-
tion de réponses aussi diversifiées
témoignent sans doute de l’impor-
tance biologique fondamentale du
message de la douleur.
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Modulation du désagrément

% DSCr dans le CCA

Figure 3. L’activité du cortex cingu-
laire antérieur est directement pro-
portionnelle au désagrément de la
douleur. Une corrélation positive est
observée entre le DSCr mesuré dans
le CCA et le désagrément de la dou-
leur, dans les conditions de diminu-
tion (jaune) et d’augmentation
(rouge) de l’impact affectif de la dou-
leur par l’hypnose (r de Pearson =
0,55, p = 0,001). L’image du cerveau
en coupe sagittale médiane repré-
sente l’analyse de régression effec-
tuée sur chacun des voxels inclus
dans le volume cérébral. Le modèle
linéaire d’analyse utilisé inclut deux
paramètres de correction (ANCOVA)
qui tiennent compte des variations
dans l’intensité perçue de la douleur
et des différences interindividuelles
dans l’activation cérébrale. Le site de
régression maximale dans le CCA
correspond aux sites d’activation par
la douleur illustrés en coupe horizon-
tale sur la figure 2A.



Conclusions

Plusieurs régions cérébrales activées
en présence de stimulations nocicep-
tives contribuent vraisemblablement
à l’expérience subjective de la dou-
leur. L’observation d’une augmenta-
tion du DSCr dans les régions S1 et
S2, dans l’insula et dans le CCA, lors
de l’application de différents types de
stimulations nociceptives, suggère
l’existence d’un réseau d’activation
cérébrale caractéristique de la dou-
leur. La corrélation positive entre les
évaluations subjectives de la douleur
et l’activité observée dans plusieurs
régions appuie l’hypothèse d’une par-
ticipation des structures sous-jacentes
à la représentation mentale de la dou-
leur. A ce titre, l’activation du CCA
est observée systématiquement dans
les études d’imagerie cérébrale fonc-
tionnelle et pourrait constituer une
composante essentielle de l’activité
qui sous-tend l’expérience normale
de la douleur. En outre, la dimension
affective de la douleur est primor-
diale et se reflète dans l’activité du
CCA. Par ailleurs, le cortex S1 semble
impliqué principalement dans la
dimension sensorielle de la douleur
et il contribue probablement à la dis-
crimination de son intensité. Il va de
soi que ces multiples aspects de
l’expérience de la douleur sont inti-
mement liés et qu’ils dépendent d’un
vaste réseau cérébral. Néanmoins,
nos résultats suggèrent une ségréga-
tion partielle des structures corticales
impliquées plus spécifiquement dans
les dimensions sensorielle et affective
de la douleur ■
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Summary
Cerebral representation of the subjective experience of pain in humans

A threat to the integrity of the orga-
nism by nociceptive stimulation acti-
vates multiple cerebral structures.
The cerebral activation gives rise to
a subjective experience of pain that
comprises a sensory dimension (e.g.
intensity) and an affective dimen-
sion (e.g. unpleasantness). Brain
imaging studies using positron emis-
sion tomography (PET) in humans
demonstrate a multifocal and ste-
reotyped pattern of activation in res-
ponse to painful stimulation applied
to the skin, muscle or viscera. The
cortical activation is observed
mainly in the contralateral hemis-
phere, in primary and secondary
somatosensory areas (S1 and S2), in
the Insula of Reil, and in the ante-
rior cingulate cortex (ACC). Sub-
cortical foci of activation are found
in brain stem, thalamus, hypothala-
mus, lenticular nuclei, and cerebel-
lum. The activity measured in corti-
cal areas is proportional to the
subjective experience of pain, and
the modulation of the sensory or

affective dimensions of pain by
cognitive interventions produces
characteristic changes in cortical
activity. Activity in ACC is larger fol-
lowing hypnotic suggestions to
increase pain affect than following
suggestions to decrease pain affect.
Similarly, activity in S1 is larger fol-
lowing hypnotic suggestions to
increase pain intensity than follo-
wing suggestions to decrease pain
intensity. Moreover, cerebral activity
particularly in S1 and the percep-
tion of pain intensity, increase in
parallel when attention is directed
to the painful stimuli during a task
of intensity discrimination, and
decrease when attention is directed
toward concurrent auditory stimula-
tion. Pain is subserved by a vast net-
work of cortical structures, each of
which participates differently in the
multiple aspects of the experience.
Results of our studies suggest at
least a partial functional segregation
of regions involved in the sensory
and affective dimensions of pain.
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