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RESUME

Les colites chez I'nomme se traduisent par des lésions organiques et des
anomalies fonctionnelles incluant une altération de la motricité colique et une
exacerbation de la sensibilité viscérale. Notre objectif était d'adapter des modéles
animaux reproduisant ces troubles fonctionnels, afin d'en étudier les médiateurs
biochimiques. L'étude, basée sur la mesure par électromyographie de la motricité
colique in vivo chez le rat, décrit les troubles de la motricité du célon proximal en
réponse a une inflammation par l'acide trinitrobenzéne sulfonique (TNB).
L'utilisation d'inhibiteurs de la synthése et d'antagonistes des récepteurs des
principaux médiateurs de la colite montre I'implication du platelet-activating factor
(PAF) et de l'interleukine-1 (IL-1) dans ces altérations. Nous définissons ensuite un
modele de douleur viscérale basé sur la distension rectale, induisant d'une part
une inhibition amont de la motricité colique, d'autre part une augmentation des
contractions des muscles de I'abdomen. L'inflammation rectale par le TNB génére
une hypersensibilité caractérisée par un abaissement du seuil d'apparition des
deux réponses a la distension. L'administration périphérique d'antagonistes des
récepteurs 5-HT3 de la 5-hydroxytryptamine (5-HT) révéle que les récepteurs 5-
HT3 participent a la fois aux altérations motrices induites par la distension et
I'hypersensibilité viscérale générée par le TNB. L'injection intrapéritonéale du
précurseur de la 5-HT induit une augmentation de la réponse abdominale
douloureuse a la distension rectale, permettant |'étude du réle des autres
récepteurs de la 5-HT (5-HT1, 5-HT2, 5-HT4) dans I'hypersensibilité viscérale. En
conclusion, les troubles moteurs associées a la colite expérimentale chez le rat
impliquent certains des médiateurs (PAF, IL-1) responsables des lésions
organiques. Toutefois, d'autres médiateurs n'intervenant pas directement dans la
colite, comme la 5-HT, participent a I'hypersensibilité viscérale induite par une
rectocolite, via les récepteurs 5-HT3 dans le cas de la 5-HT.



