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Figure 4 : Voies ascendantes et descendantes de la douleur et cibles analgésiques. 
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La gonarthrose et la lombalgie chronique représentent une cause majeure de douleur et 

d'invalidité dans le monde, et ont un coût élevé pour le patient, sa famille et la société (1,2). 

Cependant, le traitement de ces deux affections chroniques reste difficile car les mécanismes 

sous-jacents de la douleur ne sont pas entièrement élucidés. Comme il existe souvent une 

disparité entre l'intensité de la douleur chronique et la gravité des lésions tissulaires, les 

professionnels de santé ont tendance à sous-estimer l'intensité de la douleur par rapport à ce 

qui est réellement rapporté par les patients (3). Dans la gonarthrose, la douleur associée à la 

pathologie articulaire est très individuelle et ne présente qu'une association modeste avec les 

données de l'imagerie radiologique (4). L'absence totale d'altérations anatomo-pathologiques 

identifiables est fréquente chez les patients souffrant de lombalgie chronique. Par conséquent, 

le degré d'atteinte du rachis mesuré par les radiographies, l'IRM ou le scanner n'est pas corrélé 

à la présence ou à l'intensité de la douleur (5,6). 

 

L'une des raisons de cette disparité et de l'intensité disproportionnée de la douleur réside dans 

les phénomènes de neuroplasticité qui se produisent dans le système nerveux périphérique et 

central et qui entraînent une sensibilisation à la douleur, renforçant ainsi la pulsion 

nociceptive d'une structure lésée et causant donc plus de douleur que ce qui peut être expliqué 

par les dommages tissulaires (7–11). Selon l’IASP (International Association for the Study of 

Pain), la sensibilisation centrale est définie comme une réactivité accrue des nocicepteurs du 

système nerveux central à une entrée afférente normale ou inférieure au seuil d’activation, ce 

qui se traduit par une hypersensibilité aux stimuli (12). En résumé, le principal mécanisme 

physiopathologique sous-jacent à la SC est une augmentation de la nociception due à une 

transmission synaptique accrue secondaire à la perte d'inter-neurones inhibiteurs de la moelle 

épinière, à la facilitation des mécanismes ascendants de la douleur, à l'altération des voies 

inhibitrices descendantes, à la facilitation des mécanismes cognitivo-affectifs et à l'altération 

du traitement cortical des entrées nociceptives. Ces processus entraînent une réponse accrue 

aux stimuli douloureux, les rendant plus intenses et plus durables, et peuvent également 

conduire à ce que des stimuli non nocifs soient interprétés comme douloureux (6). 

 

Si les enregistrements électrophysiologiques directs des neurones centraux ont prouvé 

l'existence d'une sensibilisation centrale dans les études animales, ces méthodes ne peuvent 

pas être réalisées chez l'Homme (7). Les principes observés dans les études animales ont été 

appliqués dans des études sur l’humain, ce qui a conduit à l'introduction du terme 

« sensibilisation centrale présumée chez l’humain » ou « human assumed central 
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sensitization » (HACS) (13).  Plusieurs signes et symptômes cliniques peuvent indiquer une 

HACS, et diverses méthodes ont été envisagées pour la quantifier chez les patients. Il s'agit 

notamment de questionnaires (14), de tests sensoriels quantitatifs (15) y compris la 

stimulation par pression mécanique, l'injection d'une solution saline hypertonique, l'imagerie 

par réponse magnétique fonctionnelle (IRMf) (16) et l'analyse du facteur neurotrophique 

dérivé du cerveau (BDNF) (17,18).  

 

Cependant, le degré d’implication de la SC dans la gonarthrose et la lombalgie chronique 

demeure méconnu, tout comme les éléments influençant le traitement central de la douleur 

dans ces deux pathologies chroniques invalidantes. Une meilleure compréhension et 

identification de ces facteurs et de leur impact sur l'état du patient est donc importante pour 

les cliniciens afin d'élaborer des stratégies thérapeutiques plus personnalisées. 

 

L'objectif de la présente étude est d’évaluer la SC dans la gonarthrose et la lombalgie 

chronique, et d’analyser son association avec l’intensité de la douleur, la fonction, la 

performance physique et les facteurs psychosociaux chez les patients atteints de gonarthrose 

et de lombalgie chronique. 
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I. Conception de l'étude  
Il s'agit d'une étude transversale réalisée dans le service de rhumatologie du centre hospitalier 

universitaire de Tanger, entre février 2022 et septembre 2022.  

L'étude a été approuvée par le comité d'éthique de l'hôpital universitaire de Tanger (nᵒ 

01/2022). Un consentement éclairé écrit a été obtenu de tous les sujets avant l'étude. 

 

II. Patients 
Dans cette étude, nous avons recruté les patients atteints de gonarthrose et les patients atteints 

de lombalgie chronique suivis au service de Rhumatologie du centre hospitalier universitaire 

de Tanger. 

Les critères d'inclusion des participants éligibles pour le premier groupe étaient un diagnostic 

de gonarthrose confirmé selon les critères de l'American College of Rheumatology, et pour le 

second groupe une lombalgie chronique depuis plus de trois mois. Les sujets ont été exclus 

s'ils présentaient un trouble psychiatrique diagnostiqué ou s'ils n'étaient pas en mesure de 

donner leur consentement éclairé, de comprendre les questionnaires d’auto-évaluation utilisés 

dans l'étude ou d'effectuer les tests de performance physique.  

 

III. Paramètres étudiés  
(Voir annexe 1 : Fiche d’exploitation)  

1. Données sociodémographiques  

Les variables personnelles d'âge, de sexe, d'indice de masse corporelle (IMC) et de niveau 

d'éducation ont été recueillies. 

 

2. Caractéristiques cliniques de la maladie  

La durée d’évolution de la maladie a été mesurée par le nombre d'années de progression de la 

maladie. Les signes radiographiques de l'arthrose ont été classés selon l'échelle de Kellgren-

Lawrence. Le nombre de comorbidités a été défini. L'intensité de la douleur a été évaluée sur 

une échelle visuelle analogique (EVA). L'indice de Lequesne (voir annexe 2) a été utilisé pour 

l’évaluation fonctionnelle dans le groupe de gonarthrose, tandis que l'indice d'invalidité 

d'Oswestry (ODI) (voir annexe 3) a été utilisé pour les patients atteints de lombalgie 

chronique. Le test de marche de six minutes (6MWT) a permis d'évaluer les performances 

physiques dans les deux groupes. 
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3. Sensibilisation centrale  

Il existe plusieurs moyens d’évaluation clinique et expérimentale de la SC. Un algorithme 

clinique basé sur trois critères diagnostiques a été mis au point pour le diagnostic différentiel 

entre la douleur nociceptive prédominante et la SC : 1) La disproportion entre l'expérience de 

la douleur et l'étendue des lésions ou de la maladie 2) Une distribution de la douleur 

anatomiquement illogique (c'est-à-dire une douleur bilatérale, une douleur variant selon la 

localisation anatomique, de grandes zones douloureuses avec une distribution non 

segmentaire, une douleur étendue et/ou une allodynie/hyperalgésie en dehors de la zone 

segmentaire de la nociception primaire présumée), et 3) Une hypersensibilité des sens non liée 

au système musculosquelettique (19). Les tests sensoriels quantitatifs (QST) permettent 

d'évaluer l'excitabilité des différents mécanismes de la douleur et impliquent une variété de 

modalités de stimulus (thermique, mécanique, chimique, électrique), d'évaluation de la 

réponse aux stimuli (psychophysique (seuils, échelles), électrophysiologie, imagerie) et de 

structures (peau, muscles, articulations). Les seuils de douleur à la pression obtenus à l'aide 

d'un algomètre à pression peuvent être utilisés pour évaluer la sensibilité localisée à la douleur 

par rapport à un site extra-segmentaire et fournir ainsi des informations sur la propagation 

extra-segmentaire de la sensibilisation (l’hypersensibilité généralisée). L’évaluation de la 

sommation temporelle consiste à appliquer un même stimulus douloureux de façon répétée, 1 

à 3 fois par seconde pendant 5 à 10 secondes, tout en enregistrant les réponses 

électrophysiologiques ou psychologiques du patient (20–24). La douleur s'intègre et devient 

plus intense à la fin du train de stimuli (24). La sommation spatiale peut être évaluée de 

différentes manières (22,25–28), en appliquant le stimulus à des zones de tailles différentes. 

Chez les témoins sains, au fur et à mesure que la surface stimulée augmente, des interactions 

inhibitrices contrebalancent les afférences nociceptives et aucune corrélation entre la surface 

stimulée et la perception de la douleur n'est observée. Dans la SC, lorsque la taille de la zone 

stimulée est élargie, on assiste à une augmentation de l’intensité de la douleur. La modulation 

conditionnée de la douleur est l'une des méthodes utilisées pour évaluer la fonction du 

système endogène descendant de modulation de la douleur (29). Un stimulus douloureux est 

évalué en absence puis en présence d'un second stimulus douloureux (le stimulus de 

conditionnement) appliqué à une région éloignée du corps (30). Dans un système de contrôle 

nociceptif fonctionnant normalement, l'intensité de la douleur ressentie au niveau du site du 

stimulus primaire est réduite lorsque le second stimulus nocif est appliqué (ce que l'on appelle 

classiquement la contre-irritation ou "la douleur inhibe la douleur"). Chez les patients 
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souffrant de douleurs chroniques de sensibilisation centrale, on constate généralement que la 

puissance de l'inhibition de la douleur est altérée (31,32). 

Toutes ces méthodes d’évaluation de la SC sont contraignantes et difficiles à appliquer en 

pratique courante. 

Dans ce travail, nous avons évalué la SC chez nos patients par le Central Sensitization 

Inventory (CSI). C’est un outil validé, fiable, simple à utiliser et largement adopté dans la 

recherche scientifique et la pratique clinique. Il est utilisé dans un certain nombre de douleurs 

chroniques (14). Le CSI se compose de deux parties : A et B (14). La partie A contient 25 

items présentant les aspects psychosociaux, cognitifs et fonctionnels liés à la douleur. Chaque 

item est évalué sur une échelle de type Likert en 5 points (0 = jamais et 4 = toujours). En 

additionnant les scores des 25 items de la partie A, on obtient un score total de 0 à 100. Un 

score de 40 points sur 100 a été décrit comme la valeur limite indicative de la SC ((Sn 81%, 

Sp 75%) (33) et des scores totaux plus élevés reflètent une symptomatologie plus importante 

(0-29 : sublicinique, 30-39 : légère, 40-49 : modérée, 50-59 : sévère, et 60-100 : extrême) 

(34). La partie B (qui n'est pas notée) est conçue pour déterminer si un ou plusieurs troubles 

spécifiques, dont sept syndromes de sensibilité centrale distincts, ont été diagnostiqués 

précédemment (syndrome des jambes sans repos, syndrome de fatigue chronique, 

fibromyalgie, trouble de l'articulation temporo-mandibulaire, migraines ou céphalées de 

tension, syndrome du côlon irritable, hypersensibilité chimique multiple, lésions de la nuque 

(y compris le syndrome du coup du lapin, ou « whiplash syndrome »), crises d'angoisse ou 

attaques de panique et dépression). La partie B n'a pas été utilisée dans la présente étude.  

Le CSI a été traduit dans de nombreuses langues (35–40). Nous avons procédé à son 

adaptation transculturelle et sa traduction en Arabe (voir annexe 4) en suivant les 

recommandations internationales. La version Arabe a fait preuve de bonnes propriétés 

psychométriques en termes de fiabilité test-retest (ICC : 0,699) et de cohérence interne (alpha 

de Cronbach : 0,823). 

 

4. Facteurs psychosociaux  

Les patients ont rempli un certain nombre de questionnaires validés d'auto-évaluation pour 

mesurer la dépression, l'anxiété et la catastrophisation de la douleur à l'aide de la version 

arabe du Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9) (41) (voir annexe 5), du score du trouble 

anxieux généralisé (GAD-7) (42) (voir annexe 6) et de l'échelle de catastrophisation de la 

douleur (PCS) (voir annexe 7), respectivement. La version arabe du PCS a montré de bonnes 
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propriétés psychométriques en termes de fiabilité test-retest (ICC : 0,583) et de cohérence 

interne (alpha de Cronbach : 0,736). 

 

5. Activité physique  

L'activité physique a été évaluée à l'aide de la version arabe du questionnaire international de 

quantification de l'activité physique (IPAQ) (43) (voir annexe 8) et du nombre total de 

minutes de sédentarité par jour durant les 7 derniers jours. 

 

IV. Analyse statistique  
Les caractéristiques descriptives sont exprimées en N (%) pour les variables catégorielles, en 

moyenne ± écart-type pour les variables continues normalement distribuées, et en médiane 

premier et troisième quartile (Q1, Q3) en cas de distribution non normale. Pour examiner 

l’association entre le score CSI et l'intensité de la douleur, la fonction, la performance 

physique et les facteurs psychosociaux dans les deux groupes de patients, nous avons effectué 

une analyse de corrélation univariée en utilisant les coefficients de corrélation de Pearson 

dans chaque groupe. Une régression linéaire simple a été utilisée pour identifier les variables 

ayant une association significative au CSI. Ensuite, la relation entre les variables candidates et 

le score CSI a été modélisée et testée à l'aide d'une régression linéaire multiple. Les résultats 

sont exprimés en termes de coefficients bêta non standardisés avec leurs intervalles de 

confiance à 95 % (ß, IC à 95 %) et les valeurs p. Toutes les analyses ont été effectuées avec 

SPSS V.21. Le niveau de signification a été fixé à p < 0,05.  
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I. Résultats descriptifs  

1. Caractéristiques socio-démographiques et cliniques des patients atteints de 

gonarthrose et de lombalgie chronique  

Nous avons inclus 178 patients atteints de gonarthrose, et 118 patients atteints de lombalgie 

chronique. 

Les caractéristiques socio-démographiques et cliniques des participants sont résumées dans le 

tableau 1.  

L’âge moyen était de 60 ans pour la gonarthrose, et de 52 ans pour la lombalgie chronique. 

La durée d’évolution de la maladie était autour de 3 ans pour la gonarthrose et de 5 ans pour 

la lombalgie chronique. Le grade moyen de Kellgren-Lawrence pour la gonarthrose était de 2. 

L’EVA douleur moyenne était de 5 dans la gonarthrose, et de 6 dans la lombalgie chronique.  

Les patients atteints de gonarthrose déclaraient en moyenne un handicap important, tandis que 

les patients lombalgiques signalaient un handicap modéré.  

Le niveau moyen d’activé physique était modéré dans les deux groupes de patients. 

En moyenne, nos patients atteints de gonarthrose et de lombalgie chronique présentaient une 

forme légère de dépression et d’anxiété généralisée, et un niveau de catastrophisme 

légèrement en dessous du seuil de référence.  

Une sensibilisation centrale était retrouvée dans près de la moitié des patients dans les deux 

groupes. 
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Tableau 1 : Caractéristiques socio-démographiques et cliniques des participants 

 Gonarthrose (n=178) Lombalgie chronique (n=118) 

Age (années) 60 (52, 64) 52.50 (42, 66) 

Sexe 

F 

M 

 

157 (88.2%) 

21 (11.8%) 

 

102 (86.4%) 

16 (13.6%) 

Nombre de comorbidités 2 (1.75, 3.25) 3 (1, 3) 

Niveau d’instruction 

Analphabète 

Primaire 

Secondaire 

Universitaire 

 

127 (71.3%) 

24 (13.5%) 

18 (10.1%) 

9 (5.1%) 

 

73 (61.9%) 

21 (17.8%) 

12 (10 .2%) 

12 (10.2%) 

BMI Kg/m2 30.45 (26.98, 34.90) 27.55 (24.78, 31.20) 

Durée d’évolution (années) 3 (1, 8.50) 5 (2, 10) 

Grade de Kellgren-

Lawrence  

2 (2, 3)  

EVA douleur 5 (3, 6) 6 (5, 7) 

Fonction : 

Indice de Lequesne  

ODI 

Handicap minime (%) 

Handicap modéré (%) 

Handicap sévère (%) 

 

9.8 ± 3.88 

 

- 

- 

- 

 

- 

 

28.6 

48.6 

22.9 

6MWT 377 (297.20, 475.13) 386.36 (297.00, 493.45) 

Sédentarité (minutes/jour) 120 (60, 180) 

 

120 (60, 240) 

IPAQ 2051.25 (488.38, 

4265.25) 

1404 (297.00, 3826.50) 

PHQ-9 8 (5, 12) 8 (4.75, 13) 

GAD-7 8.50 (4, 14) 9 (5, 14) 

PCS 23 (12, 38) 28 (13, 44) 

CSI-A  38.95 ± 16.81 42.16 ± 17.67 

CSI-A≥40 84 (47.2%) 63 (46.6%) 
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II. Résultats analytiques  

1. Corrélation entre le score CSI et l'intensité de la douleur, la fonction, la 

performance physique et les facteurs psychosociaux dans la gonarthrose et la 

lombalgie chronique  

Le tableau 2 montre les coefficients de corrélation avec le score CSI dans les deux groupes. 

L'intensité de la douleur est significativement mais faiblement corrélée au score CSI dans les 

deux groupes (r=0.190, p=0.012 dans le groupe de gonarthrose et r=0.197, p=0.033 dans le 

groupe de lombalgie chronique). La fonction est significativement corrélée avec le score CSI 

uniquement dans le groupe de gonarthrose (r=0,361, p<0,001), tandis que le test de marche de 

six minutes pour la performance physique est négativement corrélé avec le score CSI 

uniquement dans le groupe de lombalgie chronique (r=-0,249, p=0,008). Les scores PHQ-9, 

GAD-7 et PCS sont significativement corrélés avec le score CSI dans le groupe de 

gonarthrose (PHQ-9: r= 0.671, p<0.001, GAD-7: r=0.563, p<0.001, PCS: r=0.419, p<0.001) 

et de lombalgie chronique (PHQ-9: r=0.653, p<0.001, GAD-7: r=0.482, p<0.001, PCS: 

r=0.411, p<0.001).  

 

Tableau 2 : Corrélation entre le score CSI et l'intensité de la douleur, la fonction, la 

performance physique et les facteurs psychosociaux dans les deux groupes 

 Gonarthrose Lombalgie chronique  

 r p r p 

EVA douleur 0.190 0.012 0.197 0.033 

Indice de Lequesne 0.361 <0.001   

ODI   0.005 0.976 

6MWT -0.099 0.205 -0.198 0.035 

PHQ-9 0.671 <0.001 0.653 <0.001 

GAD-7 0.563 <0.001 0.482 <0.001 

PCS 0.419 <0.001 0.411 <0.001 

 

2. Analyse de régression linéaire des facteurs associés à la SC chez les patients 

atteints de gonarthrose et de lombalgie chronique  
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Tableau 3 : Analyse de régression des facteurs associés à la sensibilisation centrale chez les 

patients atteints de gonarthrose et de lombalgie chronique : 
 Gonarthrose Lombalgie chronique 

Regression linéaire 

simple 

Regression 

multivariée 

Regression linéaire 

simple 

Regression 

multivariée 

ß (95% CI) p ß (95% CI) p ß (95% CI) p ß (95% CI) p 

Age -0.202 (-

0.452, 0.048) 

0.113   0.240 (0.014, 

0.466) 

0.038 0.046 (-

0.223, 0.315) 

0.736 

Sexe -16.949 (-

24.226, -

9.637)) 

≤0.001 -5.935 (-

12.415, 

0,546) 

0.072 -11.900 (-

21.095, -

2.704) 

0.012 -3.101 (-

17.320, 

11.119) 

0.666 

Nombre de 

comorbidités 

2.984 (1.187, 

4.781) 

0.001 1.775 

(0.361, 

3.190) 

0.014 3.098 (0.802, 

5.393) 

0.009 2.191 (-

0.275, 4.657) 

0.081 

Durée d’évolution 

(années) 

0.338 (-

0.064, 0.740) 

0.099   0.268 (-

0.141, 

(0.677) 

0.197   

Grade de 

Kellgren-

Lawrence 

-1.406 (-

5.580, 2.769) 

0.507   - - - - 

Intensité de la 

douleur 

1.444 (0.334, 

2.553) 

0.011 0,224 (-

0.736, 

1.185) 

0.645 1.676 (0.141, 

3.212) 

0.033 0.328 (-

1.293, 1.949) 

0.689 

Indice de Lequesne 1.566 (0.957, 

2.175) 

 

≤0.001 0.542 (-

0.039, 

1.124) 

0.067 _ _ _ _ 

ODI _ _ 

 

_ _ 0.112(-

7.245, 

7 .469) 

0.976   

Sédentarité 

(minutes/jour) 

-0.008 (-

0.032, 0.016) 

0.511   -0.017 (-

0.043, 009) 

0.192   

IPAQ -0.488 (-

2.516, 1.539) 

0.635   -0.245 (-

2.679, 2.189) 

0.842   

PHQ-9 2.138 (1.782, 

2.494) 

≤0.001 1.488 

(0.944, 

2.032) 

≤0.001 2.002 (1.568, 

2.437) 

≤0.001 1.725 (0.959, 

2 .491) 

≤0.001 

GAD-7 1.583 (1.237, 

1.929) 

≤0.001 0.494 (-

0.031, 

1.018) 

0.065 1.413 (0.935, 

1.801) 

≤0.001 0.015 (-

0.688, 0.716) 

0.967 

PCS 0.428 (0.286, 

0.570) 

≤0.001 -0.035 (-

0.199, 

0.129) 

0.670 0.421 (0.245, 

0.596) 

≤0.001 0.013 (-

0.211, 0.238) 

0.906 

 



 
 

33 

En utilisant la régression linéaire simple, les variables : sexe, nombre de comorbidités, 

intensité de la douleur, dépression, anxiété et catastrophisme de la douleur ont eu un 

coefficient de régression significatif dans les deux groupes et ont été retenues pour l'analyse 

multivariée. L'âge a également été retenu pour l'analyse multivariable dans le groupe de 

lombalgie chronique et l'indice de Lequesne dans le groupe de gonarthrose.  

La régression linéaire multivariée a montré que la dépression était associée de manière 

significative au score CSI à la fois chez les patients atteints de gonarthrose (ß non standardisé 

= 1,488 ; IC (0,944, 2,032) p< 0,001) et chez les patients atteints de lombalgie chronique (ß 

non standardisé = 1,870 ; IC (1,062, 2,677) p< 0,001). Le nombre de comorbidités était 

également significativement associé au score CSI dans le groupe de gonarthrose (ß non 

standardisé = 1,775 ; IC (0,361, 3,190) p : 0,014) (tableau 3). 
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La sensibilisation centrale était fréquente chez nos patients atteints de gonarthrose et de 

lombalgie chronique. Elle a été retrouvée dans près de la moitié des cas. Des études 

antérieures utilisant le CSI ont également rapporté la présence de la SC dans ces deux 

pathologies, avec des fréquences variables entre 13 et 30% (44–49).  

Dans de nombreux troubles douloureux chroniques musculo-squelettiques, la douleur 

nociceptive est souvent entretenue par des impulsions permanentes provenant des tissus 

périphériques, y compris les muscles, les ligaments et les articulations. En outre, une 

hyperexcitabilité centrale peut être présente et contribuer à l'intensité de la douleur, à la 

modification des seuils de douleur et à la propagation de la douleur à des sites non lésés 

(douleur référée).  

La sensibilisation centrale n'est pas définie par l'activation d'une seule voie moléculaire, mais 

représente plutôt l'altération de l'état fonctionnel des neurones nociceptifs. Au cours de la 

sensibilisation centrale, les neurones nociceptifs présentent une ou plusieurs des 

caractéristiques suivantes : i) développement ou augmentation de l'activité spontanée ; ii) 

réduction du seuil d'activation ; et iii) élargissement des champs réceptifs des neurones 

nociceptifs. Ces caractéristiques peuvent résulter de plusieurs processus cellulaires différents, 

notamment des augmentations de l'excitabilité membranaire, une facilitation de la force 

synaptique et une diminution de la transmission inhibitrice (désinhibition) (voir figure 1).  
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Figure 1 : Mécanismes cellulaires conduisant à la sensibilisation centrale (50) 

De multiples déclencheurs peuvent contribuer à l'établissement de cette sensibilisation 

centrale : le glutamate (agissant sur les NMDA-R, mais aussi sur les AMPA-R et les mGlu-

R), les neuropeptides substance P et CGRP, la kinine bradykinine, ainsi que le BDNF et le 

NO, ces substances étant libérées directement ou induites en réponse à l'activité afférente des 

nocicepteurs. Différents effecteurs moléculaires, notamment de multiples kinases dépendantes 

du calcium, participent aux modifications du seuil et de la cinétique d'activation des 

récepteurs du glutamate (NMDA-R et AMPA-R) et à leur trafic vers la membrane et 

provoquent des altérations des canaux ioniques qui augmentent les courants entrants et 

réduisent l'activité inhibitrice du GABA et de la glycine, augmentant ainsi l'efficacité 

synaptique et entraînant une hyperexcitabilité dans les neurones de la corne dorsale (50). La 

facilitation homosynaptique est une forme de potentialisation d'une synapse évoquée par 

l'activation de cette même synapse (une synapse non conditionnée n'est pas potentialisée), et 

peut contribuer à l'hyperalgésie primaire. Une forme de facilitation homosynaptique dans les 

neurones de la moelle épinière est la sommation temporelle (« windup »), dans laquelle la 

décharge du potentiel d'action déclenchée par un train de stimuli à basse fréquence de force 

identique de la fibre C devient plus importante à chaque stimulus successif, ce qui résulte en 
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une augmentation de l'intensité de la douleur. L’augmentation de la sommation temporelle de 

la douleur à la pression a été constamment démontrée chez les patients souffrant de 

gonarthrose (4,51–54) et de lombalgie chronique (55). La facilitation hétérosynaptique quant 

à elle, représente une forme de facilitation dans laquelle l'activité dans un ensemble de 

synapses augmente l'activité subséquente dans d'autres groupes de synapses non activés. Cette 

forme de potentialisation est responsable des principales manifestations sensorielles de la 

sensibilisation centrale : l’allodynie (la douleur en réponse à des afférences à faible seuil) et 

l'hyperalgésie secondaire (l’extension de la sensibilité à la douleur à des zones non lésées). 

Les sujets atteints de gonarthrose et de lombalgie chronique présentent en effet une durée et 

une intensité de la douleur locale significativement plus élevées par rapport aux témoins, des 

zones douloureuses plus étendues et une intensité accrue de la douleur référée et irradiée après 

une perfusion intramusculaire de solution saline hypertonique (56,57). L'allodynie, à la fois 

locale (58,59) et étendue (60), s'est avérée être présente chez ces sujets par rapport aux 

témoins. 

En outre, une altération des voies descendantes modulatrices de la douleur peut contribuer à 

l’apparition de la sensibilisation centrale. En fait, le traitement sensoriel de la douleur dans la 

corne dorsale de la moelle épinière est modulé par des voies descendantes facilitatrices et 

inhibitrices de la douleur. Des zones spécifiques du mésencéphale (la substance grise 

périaqueducale (PAG)) et du tronc cérébral (le raphé magnus (RM)) sont impliquées dans la 

modulation de la douleur et jouent un rôle central dans l'inhibition et la facilitation des 

réponses neuronales de la corne dorsale à travers des voies descendantes sérotoninergiques, 

noradrénergiques et opioïdes. Un équilibre approprié de ce système est d'une importance 

cruciale pour la modulation adaptative de la douleur (61). Les voies descendantes facilitant la 

douleur sont particulièrement importantes pour initier et maintenir l'hyperexcitabilité centrale 

(62). Plusieurs recherches ont apporté la preuve d'une altération de ce système endogène 

descendant de modulation de la douleur en tant que mécanisme pathogène dans la SC chez les 

sujets atteints de gonarthrose (51,52,63,64) et de lombalgie chronique (65). 

Par ailleurs, les études de neuro-imagerie permettent de mieux comprendre les anomalies du 

SNC dans la sensibilisation centrale et démontrent des altérations fonctionnelles, chimiques et 

structurelles significatives dans les régions cérébrales impliquées dans le traitement cortical 

de la douleur (66). Une hyperactivité dans le cortex somatosensoriel primaire et secondaire 

(aspect sensori-discriminatif de la douleur), le cortex cingulaire antérieur, l’amygdale et 
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l’insula (aspect affectif-motivationnel de la douleur) et les régions corticales préfrontales 

(aspect cognitif de la douleur), une connectivité accrue du réseau cérébral au repos avec les 

différentes zones cérébrales pro-nociceptives, ainsi qu’une connectivité réduite avec les zones 

cérébrales antinociceptives (telles que la substance grise périaqueducale) (67–70) sont 

fréquemment associées à la sensibilisation centrale. Plusieurs études d'imagerie par résonance 

magnétique fonctionnelle (IRMf) ont documenté ces phénomènes de neuroplasticité dans le 

cerveau avec des schémas d'activation neuronale plus étendus dans les zones corticales liées à 

la douleur, révélant une altération du traitement supra-spinal de la douleur dans la gonarthrose 

(71,72) et la lombalgie chronique (8,73). En outre, des altérations neurochimiques, 

notamment une augmentation des niveaux de neurotransmetteurs excitateurs (par exemple, le 

glutamate) et une diminution des niveaux de neurotransmetteurs inhibiteurs (par exemple 

l'acide γ-aminobutyrique GABA), sont constatées dans l'insula (74). De même, une activité 

dopaminergique atténuée, ainsi qu’une réduction des récepteurs aux opioïdes peuvent 

contribuer à l’amplification de la douleur constatée dans la sensibilisation centrale (75,76). 

Des modifications de la structure et de la fonction de la matière grise matière grise sont 

également observées dans le thalamus, la substance grise périaqueducale, l'insula, le cortex 

cingulaire, somatosensoriel et préfrontal (71,77,78), et sont probablement liées à 

l’excitotoxicité (79). 

Notre étude suggère que la sensibilisation centrale, telle qu'évaluée par le CSI, a un impact 

significatif sur la douleur, la fonction et la performance physique chez les patients souffrant 

de gonarthrose et de lombalgie chronique, et que la catastrophisation de la douleur, la 

dépression et l'anxiété sont fortement corrélées au degré de SC chez ces patients.  

L'intensité de la douleur était significativement corrélée au score CSI chez les patients 

souffrant de gonarthrose et de lombalgie chronique. Ce résultat est concordant avec celui des 

études antérieures. Neogi et al ont mis en évidence une corrélation significative entre la SC et 

la présence et l'intensité de la douleur chez les personnes souffrant de gonarthrose (80). Akeda 

et al, Mibu et al et Miki et al ont montré que l'intensité de la lombalgie commune était 

significativement corrélée au score CSI (46–48). La SC a été suggérée comme l'un des 

mécanismes sous-jacents de la douleur dans la gonarthrose et la lombalgie chronique 

(11,53,81). Comme décrit plus haut, une stimulation nociceptive répétée provenant d’une 

lésion tissulaire provoque des altérations au niveau des terminaisons nerveuses, ce qui 

entraîne une réduction du seuil d'activation, un développement d'une activité spontanée et un 
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élargissement des champs réceptifs des neurones nociceptifs (50,82,83). L'effet net de tous 

ces processus est qu’un influx nocif provoquant habituellement une douleur nociceptive, peut 

être amplifié, plus intense et plus durable, et que des stimuli normalement non nocifs peuvent 

déclencher une transmission nociceptive centrale (50,82) (voir figure 2). Ces phénomènes 

neuroplastiques indiquent que la douleur chronique induit une sensibilisation centrale et 

qu'elle est en partie maintenue par celle-ci. 

  
Le système somatosensoriel est organisé de telle 
sorte que les neurones sensoriels primaires 
hautement spécialisés dans la détection des 
stimuli de faible intensité n'activent que les voies 
centrales qui conduisent à des sensations non 
douloureuses, tandis que les stimuli de forte 
intensité qui activent les nocicepteurs ne 
déclenchent que les voies centrales associées à la 
douleur. Les deux voies parallèles ne se croisent 
pas fonctionnellement. Ce phénomène est dû aux 
fortes synapses entre les entrées et les voies 
sensorielles spécifiques et les neurones 
inhibiteurs qui concentrent l'activité sur ces 
circuits dédiés. 

Avec l'induction d'une sensibilisation centrale 
dans les voies somatosensorielles, à travers des 
augmentations de l'efficacité synaptique et des 
réductions de l'inhibition, une amplification 
centrale se produit, renforçant la réponse 
douloureuse aux stimuli nocifs en termes 
d'amplitude, de durée et d'étendue spatiale. De 
plus, le renforcement de synapses normalement 
inefficaces permet d’intégrer des entrées 
sensorielles subliminales, pouvant désormais 
activer le circuit de la douleur. Les deux voies 
sensorielles parallèles convergent. 

 

Figure 2 : Traitement sensoriel de la douleur dans les circonstances normales versus 

dans la sensibilisation centrale (84) 

 

La durée d’évolution de la maladie n'a pas montré d’association significative avec le score de 

SC dans les deux groupes. Ce résultat est cohérent avec les conclusions de Mibu et al chez les 

patients atteints de gonarthrose et de lombalgie chronique (47). Neogi et al (80) ont également 

constaté que la durée d’évolution de la gonarthrose n'était pas associée aux mesures 

sensorielles quantitatives de la SC. Par contre, Arendt-Nielsen et al (4) et Foucher et al (85) 

ont rapporté que les patients atteints de gonarthrose présentaient des associations 

significatives entre la durée d’évolution de la maladie et les mesures quantitatives de la SC, et 
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Imamura et al ont rapporté que le seuil de douleur à la pression était en corrélation positive 

avec la durée d’évolution de la douleur chez les patients atteints de lombalgie chronique (10). 

On pourrait penser que la gonarthrose ou la lombalgie chronique doit être présente pendant 

une période de temps suffisamment longue et/ou présenter un certain degré de lésions 

tissulaires pour qu'une sensibilisation centrale se produise. Il est reconnu que l'activation 

persistante des nocicepteurs périphériques peut, à terme, entraîner des phénomènes de 

neuroplasticité dans le système nerveux central (82,86,87). Cependant, l'absence d'association 

de la SC avec la durée de progression de la maladie dans notre étude, à la fois chez les 

patients atteints de gonarthrose et de lombalgie chronique, ainsi qu’avec le degré de gravité 

radiographique Kellgren-Lawrence de la gonarthrose, suggère que la SC pourrait être un trait 

intrinsèque plutôt qu'un état, indiquant que certains individus pourraient être prédisposés à la 

sensibilisation centrale indépendamment de la durée de leur pathologie sous-jacente. 

 

Le score de SC était en corrélation significative avec la fonction des patients atteints de 

gonarthrose et avec les performances physiques des patients atteints de lombalgie chronique. 

Guerard et al (88) ont démontré que chez les patients ayant une arthrose de genou, ceux qui 

souffraient d'une douleur généralisée déclaraient une fonction réduite et des performances 

physiques moins bonnes que ceux qui souffraient uniquement de gonarthrose. White et al ont 

rapporté (89) un déclin paradoxal de la fonction suite à la réduction de la douleur au niveau du 

genou chez les patients souffrant d'arthrose avec douleur diffuse, suggérant que la présence de 

la SC chez les patients atteints de gonarthrose est associée à une fonction du genou plus 

altérée. Ansuategui et al ont précédemment rapporté que la SC était négativement corrélée au 

fonctionnement physique (y compris la capacité à soulever des charges) chez les patients 

atteints de lombalgie chronique, et que les diminutions de la SC étaient faiblement à 

modérément liées aux augmentations du fonctionnement (44,45). Imamura et al ont constaté 

que les personnes qui déclaraient une plus grande limitation dans l'exécution des tâches 

quotidiennes présentaient des seuils de douleur à la pression plus faibles lors des mesures de 

la SC, ce qui indique un degré de SC plus élevé (10). Le "modèle d’évitement de la peur" 

pourrait expliquer l'association entre la SC et l'incapacité fonctionnelle dans les cas de 

gonarthrose et de lombalgie chronique. Selon cette théorie, le développement de la douleur 

chronique et de l'incapacité fonctionnelle est influencé par des processus neurophysiologiques 

liés à la sensibilisation à la douleur et par des facteurs psychosociaux tels que la 

catastrophisation de la douleur (90,91). En effet, un état de sensibilité sensorielle accru, 

associé à un état de vigilance plus élevé pendant un épisode douloureux, peut conduire à un 
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comportement d'évitement de la peur et entraîner une plus grande incapacité (92,93). Des 

études antérieures ont signalé la présence d'un comportement d'évitement de la peur chez les 

personnes souffrant de gonarthrose (93) et de lombalgie chronique (94–96), et sa contribution 

à la chronicité de la douleur et à l'incapacité. Les conséquences à long terme, telles que 

l'aggravation de l'incapacité ou la dépression, peuvent à leur tour abaisser le seuil de détection 

de la douleur et renforcer l'intensité de l'expérience douloureuse (93). 

 

En effet dans notre étude, la dépression, l'anxiété et la catastrophisation de la douleur étaient 

fortement corrélées à la SC chez les patients souffrant de gonarthrose et de lombalgie 

chronique. Ce résultat a été rapporté dans des études antérieures où la relation entre les 

symptômes de la SC et les facteurs psychologiques a été soulignée (46,49,97–104). Les 

résultats actuels confirment l'objectif initial du CSI, à savoir "évaluer les principales plaintes 

somatiques et émotionnelles souvent associées aux syndromes de sensibilité centrale" (14,99). 

Par ailleurs, ces associations peuvent être bidirectionnelles (79). En théorie, les phénomènes 

de neuroplasticité qui surviennent dans les voies nociceptives peuvent se propager et s'étendre 

à différentes régions du cerveau, telles que le cortex insulaire, cingulaire, préfrontal et le 

système limbique, ce qui pourrait contribuer à l'apparition de dépression, d’anxiété et de 

pensées catastrophiques liées à la douleur (79). En outre, ces symptômes peuvent participer 

aux mécanismes de la SC et les soutenir en accroissant l'activité du cortex antérieur, 

renforçant ainsi l'hyperexcitabilité centrale (72,79,81,101,105), et en exerçant une influence 

facilitatrice sur le système modulatoire descendant de la douleur. En effet, des afférences en 

provenance du cortex préfrontal, du cortex cingulaire antérieur, de l'amygdale et de 

l'hypothalamus atteignent la substance grise périaqueducale (PAG), ce qui suggère que ces 

systèmes modulatoires descendants peuvent être activés de manière endogène par des facteurs 

affectifs et cognitifs réduisant le contrôle inhibiteur et entraînant ainsi une sensibilisation 

centrale dite cognitivo-émotionnelle (voir figure 3). 

Ceci engendre un cercle vicieux qui conduit à la chronicisation de la douleur et de l'invalidité. 
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Figure 3 : Voies de traitement de la douleur (106)  

A gauche : Voies ascendantes de la douleur : Une lésion est signalée simultanément par des 
fibres Aα ou Aβ à conduction rapide et des fibres C ou Aδ à conduction lente. Les fibres A 
rapides signalent la pression, l'étirement et d'autres mouvements tissulaires au cortex 
somatosensoriel via les noyaux de la colonne dorsale. Les fibres C et Aδ envoient des 
informations sur la douleur à partir des nocicepteurs du tissu ou de la peau et transmettent ces 
signaux aux neurones de second ordre dans la corne dorsale de la moelle épinière. Les 
neurones de second ordre traversent ensuite le côté opposé, où ils forment le tractus 
spinothalamique ascendant. Ce tractus projette des signaux vers des noyaux de la moelle et du 
mésencéphale jusqu'au thalamus. Le thalamus transmet les informations au cortex 
somatosensoriel et insulaire, ainsi qu'aux régions corticales médiant les différents aspects de 
l'expérience de la douleur, telles que les réponses affectives dans le cortex cingulaire.  
A droite : Voies descendantes de modulation de la douleur : Les informations provenant de 
l'environnement et certains états émotionnels peuvent activer cette voie descendante. Plusieurs 
zones du cerveau limbique antérieur, dont le cortex cingulaire antérieur et le cortex insulaire, 
les noyaux de l'amygdale et l'hypothalamus, se projettent vers la substance grise 
périaqueducale du mésencéphale (PAG), qui module ensuite la transmission ascendante de la 
douleur à partir des voies afférentes de la douleur, par l'intermédiaire de la moelle 
ventromédiane rostrale (RVM), dans le tronc cérébral. 

 

Notre analyse de régression a montré que la dépression était associée de manière significative 

au score CSI dans les groupes gonarthrose et lombalgie chronique. Ce résultat est étayé par 

les conclusions de Gervais et al (100) chez les patients atteints de gonarthrose et de Miki et al 

(46) chez les patients atteints de lombalgie chronique. Le rôle de divers facteurs 

psychologiques dans le maintien et le développement des symptômes chroniques a été 

maintes fois rapporté dans la littérature. La dépression pourrait renforcer les voies de 

facilitation de la douleur dans le système nerveux central, ce qui entraîne une sensibilisation 

des neurones de la corne dorsale de la moelle épinière (81,107). 
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Parmi les facteurs affectant la sensibilisation centrale, l'anxiété et la catastrophisation de la 

douleur ont également été décrites comme facteurs modulateurs associés aux altérations des 

circuits endogènes supraspinaux d'inhibition et de facilitation de la douleur, et donc à 

l’aggravation de la douleur dans la SC (108,109). Bien qu'ils n'aient pas été jugés directement 

associés au score de SC dans notre étude, ils pourraient avoir une influence de manière 

indirecte par le biais de la dépression, à laquelle ils sont fortement corrélés. 

 

Les résultats de notre étude ont un certain nombre d'implications dans notre pratique clinique.  

L'utilisation d'une méthode simple d'évaluation de la sensibilisation centrale (le CSI) lors de 

l'évaluation initiale et du suivi, peut aider à identifier les patients atteints de gonarthrose ou de 

lombalgie chronique présentant un risque accru de douleur intense et pouvant bénéficier de 

traitements antalgiques ciblant le système nerveux central (105). La pharmacothérapie 

potentiellement ciblée sur la SC comprend des médicaments qui visent à améliorer ou à 

activer le traitement nociceptif modulateur descendant tout en diminuant la facilitation 

nociceptive descendante (voir figure 4).  

 

Figure 4 : Voies ascendantes et descendantes de la douleur et cibles analgésiques (110) 

Le paracétamol agit au niveau central en renforçant les voies inhibitrices descendantes 

sérotoninergiques, en réduisant l'entrée nociceptive dans le SNC, mais aussi en exerçant une 

action inhibitrice du mécanisme de SC, en diminuant l'hypersensibilité du SNC. La kétamine, 

le dextrométhorphane et la mémantine sont des antagonistes des récepteurs N-méthyl-D-



 
 

44 

aspartate (NMDA). Les récepteurs du glutamate de la moelle épinière font partie intégrante du 

développement de la SC et le blocage de l'excitation à l'aide d'antagonistes des récepteurs 

NMDA peut limiter ou réduire la propagation de l'hyperalgésie et de l'allodynie (111). Les 

agents qui bloquent la recapture des neurotransmetteurs sérotonine et noradrénaline, tels que 

les antidépresseurs tricycliques (ATC), les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine 

(ISRS) et les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la noradrénaline (ISRN), sont tout aussi 

bénéfiques pour le traitement de la douleur (112). Les systèmes monoaminergiques du 

cerveau exercent un double contrôle sur la moelle épinière, la sérotonine renforçant le 

traitement de la douleur et la noradrénaline l’inhibant. Les inhibiteurs sélectifs de la recapture 

de la sérotonine au niveau de la fente synaptique activent les voies descendantes 

sérotoninergiques qui recrutent, en partie, des interneurones inhibiteurs contenant des peptides 

opioïdes dans la corne dorsale (113). La duloxétine est un puissant inhibiteur de la recapture 

neuronale de la sérotonine et de la noradrénaline, dont l'action antidépressive et inhibitrice de 

la douleur est liée à la potentialisation de l'activité sérotoninergique et noradrénergique dans 

le cerveau. La duloxétine s'est avérée efficace dans la réduction significative de la douleur 

chez les patients souffrant de fibromyalgie, de gonarthrose et d'autres troubles douloureux 

chroniques liés à la SC (114–117). Les ATC ont une double inhibition neurohormonale de la 

recapture, en particulier de la noradrénaline, et peuvent également potentialiser le système 

opioïde endogène. Les opioïdes ciblent les récepteurs opioïdes qui ont des effets inhibiteurs, 

notamment l'inhibition présynaptique des afférences nociceptives primaires et l'inhibition 

postsynaptique des neurones de projection (118). La prégabaline et la gabapentine se lient à la 

sous-unité alpha(2)delta des canaux calciques voltage-dépendants et diminuent la libération 

de glutamate, de norépinéphrine et de substance P (119). Des études suggèrent que les 

activités antinociceptives de la prégabaline, en plus de sa capacité à réduire la libération 

dépendante du calcium des neurotransmetteurs pro-nociceptifs dans la moelle épinière, 

peuvent également être médiées par des interactions avec les voies noradrénergiques et 

sérotoninergiques descendantes provenant du tronc cérébral qui modulent la transmission de 

la douleur dans la moelle épinière (120). 

 

Les facteurs psychosociaux tels que les pensées catastrophiques liées à la douleur, l'anxiété et 

la dépression doivent également être pris en compte car ils sont fortement associés à la SC 

chez les patients atteints de gonarthrose et de lombalgie chronique. Des interventions plus 

ciblées, notamment des thérapies cognitivo-comportementales (121) et un enseignement des 

neurosciences (122), pourraient être intégrées à leur traitement, ce qui conduirait 
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probablement à de meilleurs résultats pour cette population (123–126). L’explication du 

mécanisme de la SC en s'appuyant sur des données issues des neurosciences modernes est une 

approche qui suscite une grande satisfaction chez les patients et qui s'est avérée efficace dans 

une variété de troubles douloureux chroniques, du fait qu’elle permet aux patients de 

comprendre le mystère qui entoure leur douleur, y compris l'absence de biomarqueurs 

objectifs, ce qui mène à une amélioration des croyances relatives à la douleur et à la maladie 

ainsi qu'à des stratégies d'adaptation plus efficaces (125). La reconnaissance de la SC 

implique de reconnaître que la douleur n'est plus un signal constamment fiable. Par exemple, 

le fait de ressentir des poussées de douleur n'indique pas nécessairement une lésion tissulaire, 

mais reflète plutôt des fluctuations naturelles de la sensibilité du système nerveux. De plus, 

l’enseignement basé sur les neurosciences permet de faire comprendre au patient la nécessité 

d'une approche "temporelle" de la thérapie par l'activité physique et l'exercice, c'est-à-dire de 

diviser les activités quotidiennes et l'exercice en de courtes séquences afin d'éviter les 

poussées de douleur (19). Une approche temporelle peut en fait désactiver les voies de 

facilitation descendantes orchestrées par le cerveau, contrairement à une approche "liée à la 

douleur", qui consiste à arrêter l'activité lorsque l'on ressent une douleur, ce qui peut 

involontairement renforcer la production de douleur par le cerveau (122). Il est essentiel que 

les cliniciens en tiennent compte en utilisant un régime médicamenteux fixe indépendant des 

fluctuations des symptômes. Il est tout aussi important de communiquer ce concept aux 

patients avant d'initier tout nouveau traitement, y compris les médicaments à action centrale. 

Ce faisant, les attentes du patient concernant les résultats et les délais du traitement peuvent 

être ajustées de manière appropriée, un facteur clé pour le maintien d'une alliance 

thérapeutique solide à long terme. Ceci est particulièrement pertinent dans les cas où les 

patients peuvent être réticents à prendre des antidépresseurs en raison d'un manque de 

compréhension quant à l'objectif du traitement (celui d’activer l'inhibition nociceptive 

descendante plutôt que de traiter uniquement la dépression) (122). L'enseignement des 

neurosciences de la douleur permet également de motiver les patients à adopter les stratégies 

de thérapie cognitivo-comportementale pour faire face à leur douleur (127). Cette forme 

d'intervention cible les cognitions inadaptées liées à la douleur. Elle explique aux patients que 

s’ils n'ont qu'un contrôle limité sur les entrées nociceptives périphériques, ils peuvent exercer 

un contrôle volontaire sur les mécanismes descendants. L'objectif de la thérapie cognitivo-

comportementale est d'améliorer le contrôle de soi sur les réponses cognitives et affectives à 

la douleur. Cela peut potentiellement désactiver les voies de facilitation de la douleur 

descendante à médiation cérébrale (128), comme le montrent la réduction de 
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l'hyperexcitabilité du système nerveux central (123) et l'augmentation du volume du cortex 

préfrontal (124) à la suite d'une thérapie cognitivo-comportementale chez des patients 

souffrant de douleur chronique. 

Des études ultérieures pourraient ainsi prouver l'utilité du CSI en tant qu’outil d'évaluation de 

la réponse au traitement après avoir correctement pris en charge les éléments impliqués dans 

la SC chez les patients atteints de gonarthrose et de lombalgie chronique, et de déterminer si 

l'amélioration des scores du CSI est associée à une réduction de la douleur et à une 

amélioration des capacités fonctionnelles chez ces patients. 

 

 

Plusieurs limites doivent être prises en compte lors de l'interprétation des résultats de notre 

étude. Tout d'abord, cette étude était transversale ; il n'est donc pas possible de tirer des 

conclusions concernant la causalité ou la validité prédictive. Deuxièmement, la majorité des 

enquêtes menées dans le cadre de cette étude reposaient sur des questionnaires d’auto-

évaluation, ce qui soulève la possibilité d'un biais de mémorisation ou d'une surestimation des 

indices mesurés. Les études futures devront faire appel à des méthodes plus objectives et 

quantitatives pour une vérification plus approfondie. Troisièmement, les relations entre le CSI 

et la fonction somatosensorielle mesurée par les tests sensoriels quantitatifs sont encore 

inconnues dans cette population. En fait, l'absence de consensus concernant la corrélation 

entre le score de SC et les tests sensoriels quantitatifs dans la littérature existante suggère que 

le CSI pourrait ne pas refléter une mesure directe de la SC (100). Par conséquent, d'autres 

études longitudinales incluant des tests de sensibilisation à la douleur plus objectifs avec une 

approche basée sur les mécanismes, tels que les seuils de tolérance à la douleur, la sommation 

spatiale et temporelle, la diffusion de la sensibilisation  et la modulation conditionnée de la 

douleur (7,51,81,129), et examinant leur association avec le score de SC seront nécessaires 

pour déterminer sa précision dans l'identification des altérations du traitement de la douleur 

impliquées dans la SC chez les patients souffrant de gonarthrose et de lombalgie chronique.   
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Conclusion 
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Notre étude a démontré que la sensibilisation centrale, évaluée au moyen du CSI, exerce un 

impact considérable sur la douleur, les capacités fonctionnelles et la performance physique 

des patients souffrant de gonarthrose et de lombalgie commune. Ce résultat confirme l’intérêt 

d'une évaluation et d'une prise en charge précoces de la SC chez ces patients afin d'éviter le 

passage à la chronicité.  

 

De surcroit, la corrélation hautement significative entre la dépression, l'anxiété et la 

catastrophisation de la douleur et la SC doit être interprétée comme un appel à une meilleure 

compréhension de ces facteurs psychosociaux qui affectent l'expérience de la douleur 

ressentie par ces patients afin de permettre une prise en charge plus ciblée et individualisée.  

 

Des études ultérieures pourraient ainsi prouver l'utilité du CSI en tant qu’outil d'évaluation de 

la réponse au traitement après avoir correctement pris en compte les facteurs sous-jacents 

impliqués dans la SC chez les patients atteints de gonarthrose et de lombalgie chronique, et de 

déterminer si l'amélioration des scores CSI est associée à une réduction de la douleur et à une 

amélioration des capacités fonctionnelles chez ces patients.  
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Résumé 
 

Introduction : La sensibilisation centrale (SC) est de plus en plus reconnue comme un 

facteur important dans de nombreuses affections douloureuses chroniques, notamment 

l'arthrose du genou et la lombalgie chronique. Cependant, le degré d’implication de la SC 

dans la gonarthrose et la lombalgie chronique demeure méconnu, tout comme les éléments 

influençant le traitement central de la douleur dans ces deux pathologies chroniques 

invalidantes. 

L'objectif de la présente étude est d’évaluer la SC dans la gonarthrose et la lombalgie 

chronique, et d’analyser son association avec l’intensité de la douleur, la fonction, la 

performance physique et les facteurs psychosociaux chez les patients atteints de gonarthrose 

et de lombalgie chronique. 

Patients et méthodes : Il s'agit d'une étude transversale menée dans le service de 

rhumatologie de l'hôpital universitaire de Tanger au Maroc, entre février 2022 et septembre 

2022, dans laquelle les patients atteints de gonarthrose et les patients atteints de lombalgie 

chronique ont été recrutés. Les critères d'inclusion des participants éligibles pour le premier 

groupe de gonarthrose étaient un diagnostic confirmé de gonarthrose selon les critères de 

l'American College of Rheumatology, et pour le deuxième groupe une lombalgie chronique 

depuis plus de 3 mois. Les sujets ont été exclus s'ils présentaient un trouble psychiatrique 

diagnostiqué ou s'ils n'étaient pas en mesure de donner leur consentement éclairé, de 

comprendre les questionnaires de l'étude ou d'effectuer des tests de performance physique. 

Dans chaque groupe, nous avons évalué les symptômes liés à la SC à l'aide du Central 

Sentization Inventory (CSI), les caractéristiques démographiques et cliniques telles que la 

durée de la maladie, l'intensité de la douleur, la fonction autodéclarée, la performance 

physique, ainsi que les facteurs de risque psychosociaux, y compris la dépression, l'anxiété et 

la catastrophisation de la douleur. Une analyse de corrélation univariée a été réalisée dans 

chaque groupe pour analyser la corrélation entre le score CSI et l'intensité de la douleur, la 

fonction auto-déclarée, la performance physique et les facteurs psychosociaux. Une analyse 

de régression linéaire a ensuite été réalisée pour identifier les facteurs associés au score CSI 

chez ces patients. 

Résultats : Notre étude a inclus 178 patients atteints de gonarthrose et 118 patients atteints de 

lombalgie chronique. Elle a révélé que les scores CSI étaient significativement corrélés à 

l'intensité de la douleur et à l'incapacité physique et fonctionnelle chez les patients souffrant 

de gonarthrose et de lombalgie chronique, et qu'ils étaient fortement corrélés aux symptômes 



 
 

51 

autodéclarés de dépression, d'anxiété et de catastrophisme de la douleur. L’analyse de la 

régression multivariée a montré que la dépression était associée de manière significative au 

score CSI dans les deux groupes. 

Conclusion : Ces résultats confirment l’intérêt d'une évaluation et d'une prise en charge 

précoces de la SC chez les patients souffrant de gonarthrose et de lombalgie chronique. Une 

meilleure compréhension et identification des facteurs psychosociaux affectant la SC chez ces 

patients est aussi importante pour les cliniciens afin d'élaborer une stratégie thérapeutique plus 

personnalisée et de prévenir la transition vers la chronicisation de la douleur.  
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Abstract 

Introduction: Central sensitization (CS) is becoming increasingly recognized as a significant 

factor in many chronic pain conditions, including knee osteoarthritis (KOA) and chronic low 

back pain (CLBP). Yet it presently remains unclear how strong is the involvement of CS in 

KOA and CLBP and which factors are involved in CS in these two chronic disabling diseases.  

The aim of the present study was to assess CS in KOA and CLBP, to analyze its association 

with pain-intensity, pain-related disability, and psychosocial factors in KOA and CLBP 

patients and to identify factors that significantly contribute to CS in these patients.  

Methods: This was a cross-sectional study carried out in the rheumatology department of 

Tangier’s university hospital in Morocco, between February 2022 and September 2022, in 

which patients with KOA and patients with CLBP were recruited. Inclusion criteria for 

eligible participants for the KOA group were a confirmed diagnosis of KOA according to the 

American College of Rheumatology criteria, and for the CLBP group a chronic low back pain 

for more than 3 months. Subjects were excluded if they presented with a diagnosed 

psychiatric disorder or if they lacked the capacity to provide informed consent, understand 

study questionnaires or perform physical performance tests.  

In each group, we assessed CS-related symptoms using the Central Sentization Inventory 

(CSI), demographic and clinical characteristics such as: disease duration, pain intensity, self-

reported function, physical performance, as well as psychosocial risk factors including 

depression, anxiety and pain catastrophizing. Univariate correlation analysis was performed in 

each group to analyze the correlation of pain intensity, self-reported function, physical 

performance and psychosocial factors with the CSI score. Linear regression analysis was then 

conducted to identify factors that significantly contribute to the CSI score in these patients. 

Results: A total of 178 patients with KOA and 118 patients with CLBP were recruited. Our 

study found that CSI scores significantly correlated with pain intensity and disability in KOA 

and CLBP patients, and were highly correlated with self-reported symptoms of depression, 

anxiety and pain catastrophizing. Depression significantly predicted the CSI score in both 

groups. 

Conclusion: These findings endorse the relevance of early CS assessment and management in 

KOA and CLBP patients as it was shown to have a considerable impact on pain, function and 

physical performance. A better understanding and identification of the factors affecting CS in 

these patients is therefore important for clinicians in order to work toward a more 

personalized treatment strategy and prevent transition into a chronic pain state.  
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صخلم  
 لصافم باھتلا كلذ يف امب ،نمزملا مللأا تلااح نم دیدعلا يف مھم لماعك دیازتم لكشب اًفورعم يزكرملا سسحتلا حبصأ

 ضارعأ يف يزكرملا سسحتلا لخدت ةوق ىدم اًیلاح حضاولا ریغ نم لازی لا ،كلذ عمو .ةنمزملا رھظلا لفسأ ملاآو ةبكرلا

 نیضرملا نیذھ يف يزكرملا سسحتلا يف مھاست يتلا لماوعلا يھ امو ةنمزملا رھظلا لفسأ ملاآو ةبكرلا لصافم باھتلا

 .نینمزملا

 لیلحتو ،ةنمزملا رھظلا لفسأ ملاآو ةبكرلا لصافم باھتلا يف يزكرملا سسحتلا مییقت وھ ةساردلا هذھ نم فدھلا ناك

 ملاآو ةبكرلا لصافم باھتلا ىضرم ىدل ةیعامتجلااو ةیسفنلا لماوعلاو ،مللأا نع ةجتانلا ةقاعلإاو ،مللأا ةّدشب ھطابترا

 .ىضرملا ءلاؤھ ىدل يزكرملا سسحتلا يف ریبك لكشب مھاست يتلا لماوعلا دیدحت اذكو ةنمزملا رھظلا لفسأ

 ریاربف نیب ،برغملا يف ةجنطب يعماجلا ىفشتسملاب مزیتامورلا ضارمأ مسق يف اھؤارجإ مت ةیعطقم ةسارد هذھ تناك

 اًباصم اضًیرم 118و ةبكرلا لصافم باھتلا ـب اًباصم اضًیرم 178 ھعومجم ام كارشا مت ثیح ،2022 ربمتبسو 2022

 .ةنمزملا رھظلا لفسأ ملاآب

 ةیلكلا رییاعمل اًقفو ةبكرلا لصافم باھتللا دكؤم صیخشت ىلولأا ةعومجملل نیلھؤملا نیكراشملا مض رییاعم تناك

 مت .رھشأ 3 نع لقت لا ةدمل ةنمزملا رھظلا لفسأ ملاآ ضارعأ ةیناثلا ةعومجملل ةبسنلابو ،مزیتامورلا ضارملأ ةیكیرملأا

 مھتقفاوم میدقت ىلع ةردقلا ىلإ نورقتفی اوناك اذإ وأ ھصیخشت قبس يسفن بارطضلا اوضرعت اذإ صاخشلأا ءانثتسا

 .يندبلا ءادلأا تارابتخا ءارجإ وأ اھتانایبتسا مھف وأ ةساردلا يف ةكراشملل

 ،)CSI( يزكرملا سسحتلا رشؤم مادختساب يزكرملا سسحتلاب ةطبترملا ضارعلأا مییقتب انمق ،ةعومجم لك يف

 ىلإ ةفاضلإاب ،يندبلا ءادلأاو ،يفیظولا زجعلاو ،مللأا ةدشو ،ضرملا ةدم :لثم ةیریرسلاو ةیفارغومیدلا صئاصخلاو

 .مللأا ةیثراكو قلقلاو بائتكلاا كلذ يف امب ةیعامتجلااو ةیسفنلا رطخلا لماوع

  يفیظولا زجعلاو مللأا ةدشو  CSI ةجرد نیب ةقلاعلا لیلحتل ةعومجم لك يف ریغتملا يداحأ طابترلاا لیلحت ءارجإ مت

 لكشب مھاست يتلا لماوعلا دیدحتل يطخلا رادحنلاا لیلحت ءارجإ مت كلذ دعب مت .ةیعامتجلاا ةیسفنلا لماوعلاو يدسجلا ءادلأاو

 .ىضرملا ءلاؤھ ىدل CSI ةجرد يف ریبك

 رھظلا لفسأ ملاآو ةبكرلا لصافم باھتلا ىضرم ىدل زجعلاو مللأا ةدشب ریبك لكشب طبترت CSI تاجرد نأ انتسارد تدجو

 ةجیتنب ظوحلم لكشب بائتكلاا أبنت .مللأا ةیثراك ىوتسمو قلقلاو بائتكلاا ضارعأب ریبك لكشب ةطبترم تناكو ،ةنمزملا

CSI نیتعومجملا لاك يف. 

 ثیح ةنمزملا رھظلا لفسأ ملاآو ةبكرلا لصافم باھتلا ىضرم ىدل يزكرملا سسحتلل ركبملا مییقتلا ةیمھأ جئاتنلا هذھ دیؤت

 سسحتلا ىلع رثؤت يتلا لماوعلا ىلع فرعتلا نإف اذل .يندبلا ءادلأاو يفیظولا زجعلاو مللأا ىلع ارًیبك ارًیثأت اھل نأ نیبت

 يدافتو ةیدرف رثكأ جلاع ةیجیتارتسا وحن لمعلا لجأ نم ءابطلأل مھم رمأ اھتجلاعمو ىضرملا ءلاؤھ ىدل يزكرملا

 .نمزملا مللأا ةلاح ىلإ لاقتنلاا
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation  
 

Caractéristiques sociodémographiques : 

Nom et prénom : 

Numéro de téléphone :  
Age :                                                                    Sexe : 

État matrimonial :  célibataire  marié  divorcé  veuf 

Niveau d’instruction :  analphabète  primaire  secondaire  

universitaire  

Lieu d’habitat :  urbain   rural 

Profession :  

Comorbidités : 

Diabète :          oui       non                    HTA :  oui  non 

Cardiopathie :   oui   non 

Néphropathie :  oui   non 

Tabac :  oui   non 

Maladies digestives :   Colopathie fonctionnelle   RGO   

 Maladie de Crohn    Maladie cœliaque : 

Dépression :  

Allergie alimentaire :  oui  non                               

Données cliniques :  

Poids :                          taille=                                   IMC :  

Durée d’évolution de la gonarthrose / lombalgie chronique : 

Stade radiologique de gonarthrose (Kellgren-Lawrence)   1                 2               3                4      

EVA douleur :  

Indice de Lequesne / Oswestry :  

Périmètre de marche : 

IPAQ :  

PHQ-9 : 

GAD-7 : 

PCS : 

CSI-A : 
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Annexe 2 : Version arabe de l’indice algo-fonctionnel de 
Lequesne (en dialecte marocain) 
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Interprétation : 

       - 0-4 : Handicap modeste ou pas de handicap. 

       - 5-7 : Handicap moyen. 

       - 8-10 : Handicap important. 

       - 11-13 : Handicap très important. 

       - ≥ 14 : Handicap extrême, insupportable.  
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Annexe 3 : Version arabe de l’Oswestry Disability index (ODI) 
 
 

 
 
Six choix de réponses sont possibles : 0 (absence de restriction fonctionnelle liée à la douleur) 

à 5 (la plus forte restriction fonctionnelle liée à la douleur). L’indice est calculé en divisant le 

score total par la gamme de scores et en multipliant le résultat par 100 pour obtenir la valeur 

en pourcentage de l’indice. 

• Aucun handicap (0-4 points) 

La plupart des activités quotidiennes sont gérables par le patient. Hormis des conseils 

pour soulever, s'asseoir et faire de l'exercice, aucune thérapie n'est généralement 

nécessaire. 

• Handicap léger (5-14 points) 

Le fait de s'asseoir, de soulever des charges et de se tenir debout est source d'inconfort 

et de difficultés supplémentaires pour le patient. Les déplacements et les activités 

sociales sont plus difficiles pour eux, et ils peuvent être dans l'incapacité de travailler. 

L'hygiène personnelle, l'activité sexuelle et le sommeil ne sont pas affectés, et le 

patient peut généralement être traité de manière conservatrice. 
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• Handicap modéré (15-24 points) 

Le principal problème dans ce groupe est la douleur, bien que les activités 

quotidiennes soient également affectées. Ces patients nécessitent un examen 

approfondi. 

• Handicap sévère (25-34 points) 

Le mal de dos affecte tous les aspects de la vie du patient. Une action positive est 

essentielle. 

• Invalidité complète (35-50 points) 

Ces patients sont soit confinés à leur lit, soit exagèrent leurs symptômes. 
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Annexe 4 : Version arabe du CSI (en dialecte marocain) 
 

نامیاد فازب  ةیوش  لیلق  ةرم     يشات
ساعنلا نم قیفنت يلم ساعن شعباشمو نایع يسارب سحنك       

ينقرحیك و بشخم يمحلب سحنك       

قلقلا تابون ينیجتك       

ينانس ززركنك لاو ریزنك       

طبقلاوا/و لاھسلاا عم لكاشم يدنع       

ةیمویلا ةطشنلااف نیوعلا جاتحنك       

دھجملا        ءوضلا نم ةیساسح يدنع

دوھجم يش لمعنك شاف ایغد ایعنك       

ينقرحتك اھلك يتاذب سحنك       

سارلا قیرح يدنع       

ةلوبلاف طاوشتلا يدنعوا/و يناطزربم ةلوبنلاب سحنك       

نایزم شسعنكم       

زیكرتلا يف لكاشم يدنع       

عیابطلا        لآو ةكحلا،ةیفوشنلا لاحب دلجلاف لكاشم يدنع

يلاید ةیدسجلا ضارعلاا سفكیك سیرتسلا       

بئاتكم لاو نیزح يسارب سحنك       

دھجلا شیدنعم       

نیریزم يقنع و يفاتك لاید تلاضعلاب سحنك       

يلاید كفلاف قیرحلا يدنع       

يبلق يلوعلطیكو ينوخودیك رطعلا لاحب تامسنلا ضعب       

ةعاس        لك لوبن ينصخیك

 شویغبیتم و شنیحترمم ایلجرب سحنك لیلاب سعن يغبنك شاف     

ةكرحلا نم وسبح  

تاجاحلا ىلع لقعن شاب ةبوعص يدنع       

ریغص تنك شاف ةمدص نم تیناع       

يلاید ضوحلاف قیرحل يدنع       
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Annexe 5 : Version arabe du questionnaire PHQ-9  
(en dialecte marocain) 

 

نامیاد ابیرقت  صن نم راتك 

ةروھند  

ةروھند فازب ةرم يشات   داھ كلعقو ةرم نم لاحش ،ةرخللا تانامیس 2 داھ 

؟ لكشملا  

 يأب مایقلاب ةسراممب عاتمتسلإا ةلق وأ مامتھلإا ةلق    

لمع  

سأیلا وأ ردصلا قیض وأ نزحلاب روعشلا      

 نم رثكأ مونلا وأ عطقتم مون وأ مونلا يف ةبوعص    

داتعملا  

ةقاطلا نم ادج لیلقلا كلاتماب وأ بعتلاب روعشلا      

داتعملا نع ماعطلا لوانت يف ةدایزلا وأ ةیھشلا ةلق      

 دق كنأب روعشلا وأ سفنلا نع اضرلا مدعب روعشلا    

كتلئاع وأ كسفن تلذخأ  

 وأ ةفیحصلا ةءارق ءانثأ لاثم زیكرتلا يف ةبوعص    

نویزفلتلا ةدھاشم  

 داتعم وھ امع ثدحتلا يف  ءطب وأ ةكرحلا يف ءطب    

 كلذ نم سكعلا ىلع وأ / نیرخلآا نم ةظوحلم ةجردل

داتعملا نم رثكأ ةكرحلا ةرثك و ةعرسب ثدحتلا  

 راكفأ وأ اتیم تنك ول لضفلأا نم ھنأب راكفأ كتدوار    

سفنلا ءاذیإب موقت نأب  

 

Chaque item est évalué sur une échelle de sévérité allant de 0 à 3 où il est demandé au 

répondant d’évaluer combien de fois chaque symptôme a eu lieu au cours des deux dernières 

semaines (0-pas du tout ; 1-quelques jours ; 2-plus de la moitié des jours ou 3-presque tous les 

jours), produisant un score total allant de 0 à 27.  

Interprétation du score : 

• 1-4 : dépression minimale 

• 5-9 : dépression légère 

• 10-14 : dépression modérée 

• 15-19 : dépression modérément sévère 

• 20-27 : dépression sévère  



 
 

62 

Annexe 6 : Vergsion arabe du questionnaire GAD-7  
(en dialecte marocain) 

 

 ابیرقت

نامیاد  

 صن نم راتك

ةروھند  

ةروھند فازب ةرم يشات   داھ كلعقو ةرم نم لاحش ،ةرخللا تانامیس 2 داھ 

؟ لكشملا  

رتوتلا وأ ققلا وأ ةیبصعلاب روعشلا      

ھیلع ةرطیسلا وأ قلقلا نع فقوتلا ىلع ةردقلا مدع      

ةدیدع رومأ نأشب دیدشلا قلقلا      

ءاخرتسلإا يف لكاشم      

 ىلع رداق ریغ كلعجت ةجردل ابرطضم نوكت نأ    

ءودھب سولجلا  

ةعرسب بضغت وأ أتست      

بیھر رمأ لوصح نم فوخلاب رعشت      

 

Les items font référence aux symptômes survenus au cours des deux semaines précédentes. 

Chacun des sept éléments est évalué sur une échelle de 4 points. Les réponses possibles sont 

"pas du tout" = 0, "plusieurs jours" = 1, "plus de la moitié des jours" = 2, et "presque tous les 

jours" = 3. Le score GAD-7 total est donc de 0 à 21. Les scores ≥ 5, ≥ 10 et ≥ 15 représentent 

les niveaux de symptômes légers, modérés et graves du trouble d'anxiété généralisée.   
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Annexe 7 : Version arabe du questionnaire PCS  
(en dialecte marocain) 

 

نامیاد فازب  ةیوش  لیلق  ةرم يشات  قیرحلاب سحتك يلم   

يلاسی شیداغم قیرحلا داھ شاو فیاخ اقبنك       

ربصن دیزن  شردقنام  يننا سحناك       

صقنیغم ورمعم نظنك فازب قیرح       

ينبلغیك ھیب سحنك و فازب بیعص يشداھ       

ادكاھ نم راتك ولمحتن شردقنام يلب سحنك       

لاحلا ایلع دازتی كادنع فاخنك       

ایلع تزاد فازب ةبیعص تاقوأ يشف ركفنك اقبنك       

ولاحب يشمی قیرحلا شاقوف ریغ ينصخ و قلقم اقبنك       

يلاب نم ولوزن شردقناكام       

ينقرحیك لاحش و مللأا داھف ركفن اقبنك       

سبحی قیرحلا داھ يغاب انأ لاحشف ركفن اقبنك       

 ةدشلا نم ففخن شاب اریدن ردقن يل ةجاح يش شنیاكم     

قیرحلا لاید  

عقوت ردقت ةریطخ  ةجاح يش ةنیاك شاو ركفنك       

	
Le PCS se compose de 13 énoncés contenant un certain nombre de pensées et de sentiments 

que l'on peut éprouver lorsqu'on a mal et qui s’articulent autour de la rumination, 

l’amplification et l’impuissance. Chaque item est noté sur une échelle de 5 points selon la 

fréquence à laquelle il est ressenti, allant de 0 (pas du tout) à 4 (toujours). 

Un score total de >30 représente un niveau cliniquement significatif de catastrophisation de la 

douleur. 
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Annexe 8 : Version arabe du questionnaire international sur 
l’activité physique (IPAQ) 
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Score continu : 

Exprimé en MET-minutes par semaine : Niveau en MET ´ minutes d'activité par jour ´ jours 

par semaine  

Niveaux de MET : Marche = 3.3 METs, intensité modérée = 4.0 METs, intensité élevée = 8.0 

METs 

TOTAL MET-minutes/semaine = Marche (METs ´ min par jour ´ jours par semaine) + 

Intensité modérée (METs ´ min par jour ´ jours par semaine) + Intensité élevée (METs ´ min 

par jour ´ jours par semaine) 

 

Score catégoriel :  

3 niveaux d'activité physique sont proposés : 

Faible  

• Aucune activité n'est reportée OU  

• Une activité est reportée mais sans atteindre les niveaux 2 ou 3.  

Modéré : correspond à l'un des 3 critères suivants :  

• 3 jours ou plus d'activité intense durant au moins 20 min par jour OU  

• 5 jours ou plus d'activité d'intensité modérée et/ou de marche durant au moins 30 

min par jour OU  

• 5 jours ou plus d'activité combinant la marche, des activités d'intensité modérée ou 

élevée, atteignant ainsi au moins 600 MET-minutes/semaine  

Élevé : correspond à l'un des 2 critères suivants : 

• Activité intense au moins 3 jours par semaine et atteignant au moins 1500 MET-

minutes/semaine OU  

• 7 jours ou plus d'activité combinant la marche, des activités d'intensité modérée ou 

élevée, atteignant ainsi au moins 3000 MET-minutes/semaine   
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