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Les douleurs neuropathiques comprennent des sensations de brulures spontanées, une 
hyperalgésie et une allodynie, qui sont particulièrement invalidantes. Cependant, les 
mécanismes pathophysiologiques ne sont pas bien compris et il n’existe à ce jour aucune 
thérapie efficace. Parmi les mécanismes proposés, la microglie, constituée de cellules 
responsables de la réponse immunitaire innée dans le système nerveux central, serait 
impliquée. L’activation microgliale, ou neuroinflammation, pourrait jouer un rôle dans la 
mise en place de ces douleurs en induisant l’expression de facteurs pro-inflammatoires à des 
niveaux toxiques. Ces cytokines, en périphérie et au niveau central, peuvent engendrer une 
hyperalgésie ou une allodynie, en augmentant la sensibilité des neurones sensitifs impliqués 
dans la transduction d’un signal douloureux [1, 2]. 

L’obésité est considérée comme une pathologie caractérisée par un trouble chronique 
léger de l’inflammation. De plus, les individus ayant une surcharge pondérale sont 
particulièrement affectés par des douleurs chroniques. Des études précliniques ont examiné 
l’effet de l’exacerbation d’une inflammation dans un modèle animal, dont l’obésité est 
engendrée par la délétion du récepteur à la leptine, une hormone de satiété. Ces animaux 
obèses montrent une plus grande sensibilité à un stimulus douloureux, à la fois mécanique et 
thermique [3]. Cet effet est associé à une dérégulation de marqueurs pro-inflammatoires dans 
la moelle épinière, ou anti-inflammatoire dans le tissu adipeux. Cependant, les risques de 
douleurs chroniques seraient plutôt liés au type de régime alimentaire plutôt qu’à la prise de 
poids. En effet, des animaux suivant un régime obésogène riche en graisses (High fat diet) 
mais résistants à la prise de poids, présentent également une sensibilité à la douleur, associée à 
une infiltration augmentée des macrophages dans les ganglions rachidiens [4]. De plus, un 
régime obésogène chez le rat peut entrainer l’expression de facteurs pro-inflammatoires dans 
l’hypothalamus latéral, région cérébrale impliquée dans la régulation homéostasique [5]. 

Ainsi, une nourriture déséquilibrée, qu’elle induise ou non de l’obésité, est associée à 
une réaction immunitaire. Une prise insuffisante de fruits et légumes, notamment, favorise 
l’expression de facteurs pro-inflammatoires pouvant entrainer de la douleur [6]. Chez des 
jeunes enfants souffrant de perte de contrôle de prise alimentaire, une augmentation du niveau 
de leptine a été observée [7] et pourrait être mise en lien avec l’implication de cette hormone 
de satiété dans l’activation microgliale, dans les douleurs neuropathiques [8]. De plus, les 
troubles alimentaires sont définis par une prise excessive de nourriture hédonique caractérisée 
par une perte de contrôle, une envie irrépressible (craving) et une prise augmentée au cours du 
temps, malgré les effets néfastes. Sur la base d’indicateurs de dépendance [9], l’ensemble de 
ces symptômes suggère donc que les troubles de l’alimentation représentent une forme 
d’addiction, phénomène actuellement débattu [10]. Parmi les mécanismes sous-jascents à la 
mise en place de l’addiction, des processus neuroinflammatoires sont proposés [11]. Ces 
processus pourraient expliquer l’apparition de douleurs neuropathiques observées par exemple 
chez des patients souffrant d’addiction à l’alcool [12, 13]. Ainsi, l’ensemble de ces 
observations, à la fois physiologiques et comportementales, suggèrent que les troubles du 
comportement alimentaire pourraient jouer un rôle dans le développement de douleurs 
neuropathiques. 

Examiner les mécanismes impliqués dans une neuroinflammation associée à des 
douleurs chroniques, dans le cas de troubles de l’alimentation, permettrait de mieux 
comprendre la part du dérèglement physiologique et/ou comportemental impliqué, et 
permettrait de proposer des approches thérapeutiques ciblées. 
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