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Introduction

La douleur est le principal motif de consultation en médecine générale et les

antalgiques sont les médicaments les plus consommés. [1], [2]

En ce qui concerne les opioïdes, leurs propriétés antalgiques sont connues

depuis toujours. On a aussi vite compris qu'ils étaient susceptibles d'entraîner une

dépendance. A cause de ce risque, leur utilisation a longtemps été limitée. C'est dans

les années 70 que nous nous sommes rendus compte qu'ils apportaient un bénéfice

supérieur à ce risque notamment dans le traitement des douleurs cancéreuses. Leur

utilisation  dans  le  traitement  des  douleurs  chroniques  non  cancéreuses  reste

cependant controversée car le risque de développer une dépendance dans ce cas-là

est encore peu étudié. Cependant la prise en charge de la douleur est devenue une

priorité de santé publique, ce qui amène les choses à changer.

Depuis quelques années, de nouvelles molécules comme les antiépileptiques

montrent leur efficacité dans le traitement des douleurs neuropathiques rebelles aux

antalgiques opioïdes. Contrairement à ces derniers, leur potentiel  à entraîner une

dépendance est peu documenté mais leur utilisation croissante grâce à un meilleur

diagnostic  de  ce  type de douleur  nous amène à  nous poser  de  plus  en plus  la

question.

Dans une première partie, nous définirons la douleur et ses mécanismes. Ce

qui nous permettra ensuite d'aborder sa prise en charge thérapeutique.

Dans  une  deuxième  partie,  nous  étudierons  les  différents  aspects  de  la

pharmacodépendance. Nous nous attarderons sur la dépendance aux opioïdes dans

le traitement des douleurs chroniques non cancéreuses et aux antiépileptiques.

En terme de dépendance, les études ont pour objectif de mettre en évidence

des facteurs de risque de développer une dépendance. Dans une troisième partie de

ce travail nous présenterons les résultats d'une étude originale visant à étudier la

concordance entre le diagnostic de dépendance fait par le médecin et la perception

qu'en a le patient.
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Partie 1 - La douleur et ses traitements médicamenteux

I La douleur

I.1 Définition

La douleur est d'abord une fonction biologique qui a un rôle de signal d'alarme

et donc de protection  de l'organisme,  c'est-à-dire  qu'elle  permet de  détecter  des

stimulations susceptibles de nuire à l'intégrité physique.

Mais la douleur est aussi un phénomène complexe à définir. Nous retiendrons

la définition majoritairement citée qui est celle de l'International Association for the

Study of Pain (IASP) : « la douleur est une expérience  sensorielle et  émotionnelle,

désagréable, associée à une lésion tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite en des

termes impliquant une telle lésion. »

Le terme « sensorielle » laisse entendre qu'il existe un système de détection

et  de  localisation  de la  douleur.  En effet  il  s'agit  du  système de nociception.  La

nociception est un des mécanismes de la douleur.  Il  ne faut donc pas confondre

douleur  et  nociception.  Pour  preuve,  une lésion tissulaire  ne sera pas forcément

douloureuse et une douleur ne sera pas forcément due à une lésion tissulaire.

Le terme « émotionnelle » met en évidence la tonalité affective. La douleur est

donc subjective.

La lésion peut être réelle ou « potentielle », c'est à dire que la douleur peut

être  la  somatisation  d'un  trouble  psychologique.  Ceci  est  étroitement  lié  à  la

subjectivité de la douleur.

La douleur est « décrite » par le patient, elle existe donc dès lors qu'il affirme

la ressentir, qu'une cause soit identifiée ou non.

Cette  définition  met  en  évidence  que  l'expérience  douloureuse  est  un

phénomène multidimensionnel complexe.

[3], [4]
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I.2 Modèle multidimensionnel de la douleur

La perception de la douleur fait intervenir quatre composantes interactives :

➢ Une composante sensori-discriminative : c'est la nociception qui correspond à

l'ensemble des mécanismes neurophysiologiques permettant de détecter la

durée,  l'intensité,  la  qualité  et  la  localisation  des  stimuli  nociceptifs.

Contrairement à d'autres systèmes sensoriels comme la vision celui-ci n'est

pas  toujours  fiable.  Certaines  affections  comme  un  cancer  par  exemple

peuvent débuter sans aucune douleur.  Nous pouvons aussi  citer  l'exemple

des douleurs viscérales qui sont difficiles à localiser.

Cette composante est celle qui éveille l'individu et détourne ses ressources

vers la douleur devenue alors prioritaire.

➢ Une composante affectivo-émotionnelle : la douleur présente une composante

affective  particulière  qui  lui  confère  sa  tonalité  désagréable,  pénible.  Elle

renforce la motivation à l'action dans un objectif  de protection de l'individu.

Cette  composante affective peut  amener à des états  émotionnels tels  que

l'anxiété voir même la dépression.

➢ Une composante cognitive : ce sont les processus mentaux qui vont influencer

la perception de la douleur. En effet le passé du patient, le contexte actuel et

ses attentes futures vont influencer sa perception de la douleur.

➢ Une  composante  comportementale :  c'est  l'ensemble  des  manifestations

verbales ou non verbales observables chez le patient douloureux.

Ces  composantes  s'influencent  mutuellement  et  sont  elles-mêmes  sous

l'influence  de  facteurs  environnementaux,  professionnels,  familiaux,  sociaux  et

culturels.

La douleur est donc une expérience subjective qui justifie une prise en charge

pluridisciplinaire.

[3], [5]
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I.3 Douleurs aiguës et douleurs chroniques

La douleur aiguë est un symptôme. En effet, c'est elle qui joue le rôle de signal

d'alarme déjà évoqué. Elle est donc utile et protectrice face à un stimulus mécanique,

chimique  ou  thermique.  Elle  se  caractérise  par  un  début  soudain  et  une  durée

limitée. C'est par exemple cette douleur qui provoque le réflexe de retirer la main si

on se brûle.

Les douleurs chroniques sont des douleurs qui durent plus de 3 à 6 mois de

façon  continue  ou  intermittente.  Elles  sont  en  général  rebelles  aux  traitements

usuels. Ce type de douleur devient pathologique. La douleur chronique est alors un

syndrome à part entière du fait d'un ensemble de répercussions sur l'humeur, la vie

sociale, professionnelle et de loisir du patient. Par opposition aux douleurs aiguës,

les douleurs chroniques sont inutiles et destructrices. Par la suite, nous n'aborderons

pas  la  problématique  des  cancers  et  nous  ne  traiterons  ici  que  des  douleurs

chroniques non cancéreuses (DCNC).

[3], [6]
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I.4 Bases physiologiques de la douleur

Nous avons vu que la nociception est un des mécanismes générateurs de

douleur.  Il  s'agit  de  l'ensemble  des  phénomènes  permettant  la  transmission  et

l'intégration  au  niveau  du  système  nerveux  central  d'un  stimulus  douloureux  via

l'activation des récepteurs à la douleur que sont les nocicepteurs.

Il y a d'abord activation des nocicepteurs en périphérie, puis transmission du

message douloureux via la corne dorsale de la moelle épinière. Le message passe

ensuite par le thalamus avant d'être intégré au niveau du cortex cérébral. Ce sont les

voies ascendantes qui transmettent la douleur. Sur ce même chemin nous verrons

qu'il existe aussi des voies descendantes inhibitrices qui bloquent la douleur.

I.4.1 Activation des nocicepteurs

Les nocicepteurs sont  des récepteurs sensoriels.  On les retrouve dans les

tissus cutanés, musculaires, articulaires et dans les parois des viscères.

Les nocicepteurs cutanés sont les mieux connus.

20
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On  sait  qu'il  existe  des  récepteurs non  différenciés qui  sont  en  fait  des

terminaisons libres de fibres nerveuses responsables de la transmission du message

douloureux. Il s'agit des fibres C et Aδ. Ce sont les nocicepteurs. On distingue parmi

eux  des  nocicepteurs  unimodaux activés  par  des  stimulations  mécaniques  en

relation avec les fibres Aδ et des nocicepteurs polymodaux, plus nombreux, activés

par des stimulations mécaniques, chimiques et thermiques en relation principalement

avec les fibres C.  Ces récepteurs peuvent  être sensibilisés par la répétition d'un

stimulus, ce qui entraîne un abaissement de leur seuil et une amplification de leur

réponse.

Au  contraire,  il  existe  aussi  des  récepteurs différenciés tels  que  les

corpuscules de Meissner, de Rufini ou les disques de Merkel. Ces récepteurs sont

connectés aux fibres Aαβ responsables de la transmission des sensations tactiles.

Un  stimulus  nociceptif  va  produire  une  lésion  tissulaire  et  entraîner  un

traumatisme membranaire. Cela va provoquer une réaction inflammatoire locale. Il y

a alors libération de sérotonine par les plaquettes, de bradykinine par les cellules

endothéliales des vaisseaux, d'histamine par les mastocytes et de prostaglandines

par  les  polynucléaires  qui  vont  entraîner  l'activation  et  la  sensibilisation  des

nocicepteurs. La substance P libérée par les nocicepteurs eux-mêmes joue aussi un
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rôle.  Les  fibres  nerveuses  afférentes  primaires  vont  alors  générer  un  potentiel

d'action qui va permettre la transmission du message douloureux.

[3], [4], [7]

I.4.2 Transmission du message douloureux et intégration au niveau du
système nerveux central

Nous avons pu remarquer que plusieurs types de fibres nerveuses rentrent en

jeu. En effet, elles sont de trois types :

➢ les  fibres Aδ sont fines et faiblement myélinisées. Elles ont une vitesse de

conduction lente et demande une stimulation d'intensité moyenne. Elles jouent

un rôle dans la transmission de sensations douloureuses brèves et tolérables.
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Figure 4: Facteurs impliqués dans l'activation des nocicepteurs [3]



➢ Les  fibres  C sont  très  fines  et  non  myélinisées.  Elles  ont  une  vitesse  de

conduction très lente et demande une forte stimulation. Elles transmettent les

sensations douloureuses intenses et diffuses.

➢ Les  fibres  Aαβ sont des fibres de gros diamètre myélinisées. Elles ont une

vitesse de conduction  rapide  et  sont  responsables  de la  transmission  des

sensations tactiles non douloureuses.

Le  neurone  périphérique  qui  conduit  le  message  douloureux  est  donc

constitué :

➢ d'un  nocicepteur et d'une  fibre périphérique qui innerve le tissu concerné et

transforme le stimulus nociceptif en potentiel d'action,

➢ d'un  axone qui court dans un nerf et qui conduit le potentiel  d'action de la

périphérie au système nerveux central,

➢ d'un corps cellulaire situé dans le ganglion de la racine dorsale

➢ et enfin d'une terminaison centrale au niveau de la corne dorsale de la moelle

épinière où le message est transféré au neurone de second ordre.

Les fibres Aαβ se terminent dans les couches III et IV de la moelle épinière.

Les fibres C se distribuent plutôt dans la couche II et les fibres Aδ dans les

couches I et V.
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Figure 5: Les différents types de fibres 
nerveuses afférentes primaires [45]



Les neurones de second ordre sont de deux types :

➢ les  neurones nociceptifs  non spécifiques situés dans la  couche V peuvent

recevoir des messages non nociceptifs et nociceptifs. Ils sont aussi appelés

nocicepteurs  convergents  car  ils  peuvent  recevoir  des  signaux  d'origines

différentes :  cutanée,  musculaire  ou  viscérale.  Ce  phénomène  de

convergence  permet  d'expliquer  les  douleurs  projetées  (par  exemple,

irradiation de la douleur dans le bras gauche lors d'un infarctus du myocarde).

➢ les neurones nociceptifs spécifiques situés dans la couche I ne reçoivent que

des messages nociceptifs.
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Figure 6: Convergence des afférences en 
provenance de tissus d'origines différentes



Au niveau de la moelle épinière, le principal neurotransmetteur impliqué est le

glutamate. Il est libéré dans la fente synaptique par le neurone pré-synaptique. En

effet, l'arrivée du potentiel d'action au niveau de la terminaison centrale entraîne une

entrée de calcium qui à son tour entraîne la libération du glutamate. Il va ensuite se

fixer aux récepteurs post-synaptiques. Ces récepteurs sont de deux types. En cas de

stimulation  aiguë,  le  glutamate  va  se  fixer  aux  récepteurs  AMPA.  En  cas  de

stimulation chronique il se fixe aux récepteurs NMDA qui sont normalement inactivés

par la présence d'ions magnésium. En cas de fortes concentrations de glutamate

cette  inhibition  est  levée,  ce  qui  entraîne  une  hyperalgésie  liée  à  une

hyperexcitabilité des neurones nociceptifs centraux.

La substance P joue aussi un rôle. Elle est libérée comme le glutamate et se

fixe aux récepteurs NK1 qui entraînent une activation supplémentaire des récepteurs

NMDA.

Ces  neurones  de  second  ordre  vont  ensuite  transmettre  l'information  au

thalamus  par  l'intermédiaire  de  leur  axone  regroupés  en  faisceaux  nerveux

ascendants. Le faisceau spinothalamique est majoritaire, il regroupe 80 à 90% des

fibres nociceptives.
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Figure 7: Distribution des fibres afférentes primaires dans la corne 
postérieure de la moelle épinière [3]



Les neurones thalamiques se projettent ensuite au niveau cortical. Il n'existe

pas  de  centre  spécifique  de  la  douleur,  de  nombreuses  aires  cérébrales  sont

impliquées dans les différentes composantes de la douleur. Par exemple, les aires

S1 et S2 du cortex somesthésique sont  impliquées dans la composante sensori-

discriminative  alors  que  le  système  limbique  est  impliqué  dans  la  composante

affectivo-émotionnelle de la douleur.

[3], [4], [7], [8]
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Figure 10 : Aires corticales S1 
et S2 [49] Figure 9: Système limbique [43]

Figure 8: Faisceau spinothalamique [50]



I.4.3 Contrôle de la transmission

Plusieurs systèmes peuvent moduler la transmission du message douloureux.

I.4.3.1 Le système opioïdes endogènes.

Lorsque les opioïdes endogènes se fixent à leur récepteurs cela entraîne une

diminution de la libération de glutamate et donc une diminution de la transmission de

la douleur. Les récepteurs opioïdes sont de 3 types. On retrouve les récepteurs  µ

activés par  les endorphines.  Les récepteurs  δ sont  activés par  les enképhalines.

Enfin , les récepteurs κ sont activés par les dynorphines. On les retrouve dans tout le

système nerveux central et périphérique. [8], [9]

I.4.3.2 Le contrôle de la porte ou théorie du portillon

A la manière d'un portillon, les cellules de la substance gélatineuse de la corne

dorsale de la moelle épinière ou inter-neurones (Sg sur le schéma) permettent de

réguler l’accès au système nerveux central des informations transmises par les fibres

primaires.

En effet, ces fibres présentent soit une activité excitatrice, ce sont les fibres Aδ

et C, soit une activité inhibitrice, ce sont les fibres Aαβ. Cette activité activatrice ou

inhibitrice s'exerce par l'intermédiaire des inter-neurones qui eux ont toujours une

action inhibitrice sur le neurone des faisceaux ascendants (T sur le schéma). Ces

inter-neurones sont inhibés par les fibres nociceptives, la porte est donc ouverte, le

message  douloureux peut  passer.  A l'inverse,  ils  sont  activés  par  les  fibres  non

nociceptives,  ils  jouent  alors  leur  rôle  d'inhibiteurs  par  libération  d'opioïdes et  de

GABA, la porte est fermée, le message douloureux ne peut plus passer.

Ce mécanisme explique l'effet  hypoalgésique déclenché par  des méthodes

physiques de stimulation comme quand on se frotte le doigt après se l'être coincé

dans  une  porte.  C'est  ce  qui  a  permis  de  développer  un  traitement  non

médicamenteux de la douleur, il s'agit d'une technique de neurostimulation électrique

périphérique (TENS). [4], [8], [10]

27



I.4.3.3 Contrôle central de la douleur.

Lors  de  la  transmission  du  message  douloureux,  il  y  a  libération

d'enképhalines au niveau central qui se fixent sur leurs récepteurs au niveau des

neurones GABAergiques. Cela entraîne une diminution de la libération de GABA et

donc une levée de l'inhibition induite par le GABA sur d'autres neurones notamment

le neurone sérotoninergique du raphé magnus. Il y a alors libération de sérotonine

qui va se fixer aux neurones enképhalinergiques de la moelle épinière et entraîner à

son tour  la  libération d'enképhalines.  Celles-ci  vont  inhiber  le  neurone des fibres

ascendantes  au  niveau  de  la  moelle  épinière,  faire  diminuer  la  libération  de

glutamate et donc entraîner une diminution de la transmission du message nociceptif

et de la douleur. Des neurones noradrénergiques semblent être aussi impliqués. [7],

[10]

I.5 Les différents types de douleur

Parmi  les  douleurs  non  cancéreuses  plusieurs  types  de  mécanismes

générateurs  de  douleur  peuvent  être  distingués.  Un  patient  douloureux  peut

présenter plusieurs de ces mécanismes qui sont souvent intriqués. Leur distinction
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Figure 11: Théorie du portillon



en trois grands types a toutefois un intérêt pratique pour l'évaluation et la prise en

charge de la douleur.

I.5.1 Les douleurs périphériques

Elles sont aussi appelées douleurs par excès de nociception. Elles sont liées à

une lésion tissulaire périphérique et font intervenir les systèmes nerveux central et

périphérique.

Elles sont de deux types :

• mécaniques : elles sont provoquées par la mobilité et sont donc maximales en

fin de journée. Elles sont calmées par le repos et ne réveillent pas la nuit.

C'est  par  exemple  le  cas  des  douleurs  postopératoires  ou  des  douleurs

dentaires.

• inflammatoires : elles sont à prédominance nocturne et se caractérise par une

raideur matinale. On peut citer pour exemple les douleurs rhumatismales.

Il s'agit du mécanisme le plus souvent retrouvé dans les douleurs aiguës. Au

stade chronique, il s'agira essentiellement de douleurs cancéreuses.

[3]

Les analgésiques agissent sur ce type de douleur.

Dans le cadre de douleurs aiguës, on appliquera la stratégie en palier établie

par l'OMS. On utilisera les antalgiques de palier I  en cas de douleurs faibles, les

antalgiques de palier II en cas de douleurs modérées et les antalgiques de palier III

en cas de douleurs sévères.

Dans le cadre des douleurs chroniques non cancéreuses, cette stratégie ne

s'applique qu'imparfaitement. En effet, l'utilisation des antalgiques de palier III est à

discuter à cause du risque de dépendance.[11]
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I.5.2 Les douleurs neuropathiques

Dans ce type de douleur la lésion se situe directement au niveau du système

nerveux.  Il  peut  s'agir  du  système  nerveux  central  dans  le  cadre  d'un  AVC par

exemple ou du système nerveux périphérique comme dans le cas de la neuropathie

diabétique.  Ces  douleurs  sont  aussi  principalement  de  deux  types.  Certaines

douleurs  sont  la  conséquence de  la  compression  d'un  nerf et  mettent  en  jeu  le

système  de  transmission  de  la  douleur  alors  que  d'autres  résultent  d'un

dysfonctionnement des systèmes de contrôle de la douleur.

Ces douleurs peuvent être spontanées ou provoquées. Elles sont en général

chroniques et paroxystiques c'est à dire qu'elles se manifestent par crise. Elles sont

ressenties sous forme de brûlures, de picotements, de fourmillements, de décharges

électriques, de froid douloureux [11]. Elles peuvent être associées à des troubles de

la sensibilité  et  aggravées par des facteurs psychoaffectifs.  En effet,  on retrouve

souvent une allodynie, c'est-à-dire une douleur causée par un stimulus qui ne produit

normalement pas de douleur, ou une hyperalgésie qui est une sensibilité exagérée à

un stimulus normalement nociceptif. [3], [13]

Ces  douleurs  sont  mal  diagnostiquées  et  mal  traitées.  Les  douleurs

neuropathiques sont sous-estimées car souvent non reconnues comme telles. Les

plus  connues  sont  notamment  la  névralgie  post-herpétique,  la  neuropathie

diabétique, la névralgie des trijumeaux ou encore la douleur fantôme. [13]

30



La prise en charge de ce type de douleur demande une approche différente

de celle utilisée dans le cadre des douleurs périphériques. En effet, les analgésiques

classiques ne sont pas efficaces pour traiter ce type de douleur. On utilise plutôt

certains antidépresseurs ou antiépileptiques. Cependant, leur efficacité est variable.

[14] Certaines  études  ont  démontré  une  efficacité  des  opioïdes  notamment  du

tramadol. [15]

I.5.3 Les douleurs psychogènes

Ces douleurs sont d'origine psychologique. La douleur est bien réelle mais

sans  cause  organique.  C'est  la  manifestation  somatique  d'un  trouble  émotionnel

(anxiété ou dépression) au niveau d'un membre ou d'un organe. [3]

Pour traiter ce type de douleur on utilise les analgésiques associés à une prise

en charge psychothérapeutique. [11]

I.5.4 Les douleurs dysfonctionnelles

La douleur dysfonctionnelle est définie par la Société Française d’Étude et de

Traitement de la Douleur (SFETD) comme une douleur liée à une dysfonctionnement

des systèmes de contrôle de la douleur sans lésion identifiée. [16]
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Figure 12: Causes possibles de la douleur neuropathique [13]



Une des douleurs dysfonctionnelle les plus connues est la fibromyalgie. Elle

est définie comme un syndrome qui comporte des douleurs diffuses chroniques et

des points douloureux multiples. Ces douleurs sont souvent associées à une fatigue

intense, des troubles du sommeil et des troubles émotionnels.[17]

Parmi ce type de douleur, on retrouve aussi les céphalées de tension ou la

colopathie fonctionnelle.

La prise en charge de ces douleurs passe essentiellement par des traitements

non médicamenteux.

I.6 Évaluation de la douleur

L'évaluation de la douleur s'accompagne d'une caractérisation de la douleur.

En  effet,  il  est  important  de  connaître  aussi  les  circonstances  de  survenue  ou

d'exacerbation,  son  horaire,  sa  localisation,  son  type  (brûlure,  striction,...),  son

rythme et les éventuels signes associés afin d'adapter au mieux la prise en charge.

[3], [11]

L'intensité  de  la  douleur  peut  être  évaluée  grâce  à  différentes  échelles

simples utilisées directement par  le patient  pour décrire sa douleur.  Ce sont  des

échelles d'auto-évaluation. Le patient est son propre témoin. Ces échelles permettent

au patient de se situer par rapport à sa douleur et d'évaluer son évolution sur une

période de temps ou en fonction des traitements proposés ou d'autres événements

intercurrents. En aucun cas elles ne permettent de comparer les patients entre eux.

Parmi ces échelles d'auto-évaluation il  existe des échelles unidimensionnelles qui

n'abordent  qu'une  dimension  de  la  douleur,  son  intensité,  et  des  échelles

multidimensionnelles qui permettent en plus d'évaluer les répercussions affectives de

la douleur. Ces dernières sont surtout utilisées en recherche mais pas tellement en

pratique, c'est pourquoi elles ne seront pas abordées ici.

L'échelle de référence est l'échelle visuelle analogique (EVA). Il  s'agit d'une

ligne graduée de 100 millimètres. Une extrémité représente l'absence de douleur,

l'autre la douleur maximale imaginable. Le patient défini sa douleur en traçant une

croix  sur  cette  ligne.  On  mesure  au  millimètre  près  la  distance  entre  l'extrémité
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correspondant à l'absence de douleur et cette croix. Ce chiffre est noté à chaque

évaluation.

Cette échelle existe  sous la forme d'une réglette et  d'un curseur pour une

utilisation pratique.

Il existe aussi l'échelle numérique (EN). Cette échelle est moins abstraite pour

le patient et ne nécessite pas d'équipements particuliers tels que du papier, une règle

mais elle est aussi moins sensible. On utilise toujours une ligne mais cette fois elle

est graduée de 0 à 10. 0 représente l'absence de douleur, 10 représente la douleur

maximale imaginable. Le patient situe sa douleur sur cette échelle qui ne présente

donc que onze degrés de douleur possible.

L'échelle verbale simple (EVS) est la plus simple d'utilisation mais la moins

sensible. Elle est constituée d'adjectifs permettant au patient de qualifier sa douleur

sur une échelle de 0 à 5.
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Figure 14: Echelle numérique

Figure 13: Exemple d'échelle visuelle analogique



Il  existe  aussi  des  échelles  d'hétéro-évaluation  utilisées  quand  le  contact

verbal du patient n'est pas possible. C'est par exemple le cas des nourrissons. Dans

ce  cas,  une  tierce  personne  évalue  la  douleur  du  patient  en  se  basant  sur

l'observation du patient et son expression corporelle. [3], [5], [6]

Il existe aussi des questionnaires afin de déterminer le type de douleur.

Le  test  DN4 est  un  questionnaire  en  10  questions courtes  qui  permet  de

suspecter la nature neuropathique de la douleur pour un score supérieur ou égal à 4

sur 10.

Le  questionnaire  FiRTS (Fibromyalgia  Rapid  Screening  Tool)  est  un  auto-

questionnaire en 6 questions permettant de dépister une fibromyalgie à partir de 5

réponses positives sur 6.
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Figure 15: Echelle verbale simple

Figure 16: Questionnaires DN4: outil d'aide au diagnostic d'une douleur neuropathique [12]



II Prise en charge médicamenteuse de la douleur

Tout malade qui dit souffrir doit être entendu, cru et soigné. En effet le Code

de la Santé Publique (loi n°2002-303 du 04 mars 2002) et le code de Déontologie

médicale  (décret  95-1000  du  06  septembre  1995,  articles  37  et  38)  rendent

obligatoire la prise en charge de la douleur.

Cette prise en charge a pour objectif de diminuer l'intensité de la douleur et de

prévenir le passage à la chronicité afin d'améliorer la qualité de vie du patient, limiter

les  répercussions  psychologiques  et  favoriser  sa  réinsertion  professionnelle  et

sociale .

Nous n'aborderons que les traitements symptomatiques de la douleur mais

parfois  la  cause  de  la  douleur  peut  être  identifiée  à  l'aide  d'examens

complémentaires  et  permet  la  mise  en  place  d'un  traitement  étiologique.  Par

exemple, lors d'une douleur traumatique on utilisera un traitement antalgique associé

à une immobilisation du membre.

Il  faut  aussi  savoir  qu'il  existe  des  traitements  non  médicamenteux.  Par

exemple,  nous  avons  vu  que  la  douleur  demande  une  prise  en  charge

multidisciplinaire qui passe parfois par une prise en charge psychologique. Il existe

aussi des traitements par électrostimulation.[11]
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Figure 17: Questionnaire FiRST [44]



II.1 Les antalgiques

L'OMS classe les antalgiques en 3 paliers :

– les antalgiques de palier I utilisés contre les douleurs légères à modérées.

– Les antalgiques de palier II. Ce sont des opioïdes faibles utilisés dans le cadre

de douleurs modérées à sévères.

– Les antalgiques de palier  III.  Ce sont des opioïdes forts utilisés contre les

douleurs sévères.

II.1.1 Palier I

L'association d'antalgiques de palier  I  entre eux est  possible  tant  qu'ils  ne

présentent pas le même mécanisme d'action. Les antalgiques de palier I peuvent

être associés aux antalgiques de palier II et III.[18]
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Figure 18: Mode d'action des principaux antalgiques[18]



II.1.1.1 Paracétamol

Il s'agit de l'antalgique de référence en raison de son rapport bénéfice/risque

favorable. Il a un effet antalgique et antipyrétique.

Il présente une bonne biodisponibilité de 80% par voie orale mais une faible

liaison  aux  protéines  plasmatiques  ce  qui  limite  le  risque  d'interactions

médicamenteuses.  L'élimination  est  majoritairement  rénale.  Sa demi-vie  est  de  2

heures.

En cas de surdosage, il existe un risque de cytolyse hépatique du fait de son

métabolisme hépatique. L'antidote du paracétamol est la N-acétylcystéine.

Il en découle une contre-indication qui est l'insuffisance hépatique.

Le paracétamol est bien toléré et présente peu d'effets indésirables. Il existe

de rares cas d'allergies cutanées et de thrombopénie.

[11], [18]

II.1.1.2 Aspirine et autres AINS

Ils ont des effets antalgique, antipyrétique et anti-inflammatoire.

Leur mécanisme d'action est  bien connu.  Ils inhibent  les cyclo-oxygénases

périphériques  et  centrales,  ce  qui  entraîne  la  diminution  de  la  synthèse  de

prostaglandines. Nous avons vu que les prostaglandines sont impliquées dans les

mécanismes d'inflammation et de nociception. Leur diminution est à l'origine de l'effet

anti-inflammatoire et antalgique. Les prostaglandines jouent aussi un rôle protecteur

au  niveau  de  l'estomac  et  dans  la  fonction  rénale.  Ceci  explique  les  effets

indésirables des anti-inflammatoires que sont les troubles rénaux, le risque d'ulcère.

L’inhibition des cyclo-oxygénases entraîne aussi une diminution de la synthèse de

thromboxane A2, ce qui explique le risque hémorragique. L'inhibition de la synthèse

de  prostaglandines  favorise  la  synthèse  de  leucotriènes  qui  sont

bronchoconstricteurs d'où le risque de bronchospasme chez les asthmatiques.

Les  contre-indications  sont  donc  les  suivantes:  antécédents  d'ulcère,

d'insuffisance rénale, d'asthme, de dispositif intra-utérin, de goutte et grossesse.

Interactions  médicamenteuses :  AINS  entre  eux  et  avec  l'aspirine,

anticoagulants, corticoïdes, sels de lithium, méthotrexate, cisplatine.
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➢ Salicylés . Le chef de file est l'aspirine ou acide acétylsalicylique

➢ AINS :  dérivés  propioniques  tels  que  ibuprofène,  kétoprofène,  naproxène,

diclofénac et acide méfénamique

Ces molécules présentent un effet antalgique à partir de faibles doses. Pour

obtenir l'effet anti-inflammatoire, il faudrait des doses deux à trois fois supérieures

mais on augmente considérablement le risque d'effets indésirables.

[11], [18], [19]

II.1.1.3 Autres antalgiques de palier I

Ce sont des antalgiques purs, ils ne présentent qu'un effet antalgique.

➢ Floctafénine (Idarac®): il n'est pas utilisé en 1ère intention à cause du risque

de  réaction  allergique.  L'arrêt  de  sa  commercialisation  est  prévue  très

prochainement.

➢ Néfopam (Acupan®): action centrale.

Il  présente  des  effets  indésirables  atropiniques :  mydriase,  bouche  sèche,

nausées, constipation, difficulté à uriner, confusion, agitation...

Il est contre-indiqué en cas d'épilepsie, glaucome, hypertrophie de la prostate,

insuffisance coronarienne.

[11], [18]

II.1.2 Antalgiques de palier II

Ce  sont  des  opioïdes  faibles.  Ils  sont  le  plus  souvent  associés  au

paracétamol.

➢ Codéine  et  dihydrocodéine sont  transformées  en  morphine  et

dihydromorphine respectivement au niveau hépatique par le CYP450 2D6. La

codéine est donc peu efficace chez les métaboliseurs lents, au contraire elle
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présente un risque toxique chez les métaboliseurs rapides. Leur demi-vie est

de 5 heures pour la codéine et de 12 heures pour la dihydrocodéine.

➢ Tramadol :  action  centrale.  Il  a  un  effet  opioïde  faible  associé  à  un  effet

monoaminergique  par  inhibition  de  la  recapture  de  la  sérotonine  et  de  la

noradrénaline. Il est donc contre-indiqué avec les IRSS et IRSNa et les IMAO.

Le tramadol pouvant être à l'origine de convulsions est contre-indiqué chez les

épileptiques. [19]

II.1.3 Antalgiques de palier III

Ce sont des opioïdes forts. Ils sont de trois types :

➢ agonistes purs : la morphine est l'agoniste opioïde fort de référence.
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Figure 19: Principaux antalgiques de palier II[18]



Elle présente une mauvaise biodisponibilité par voie orale ;  ce qui  fait  qu'il

existe aussi des formes sous-cutanées et intraveineuse. Sa demi-vie est de 4

heures.

La morphine renforce l'effet anti-nociceptif du système opioïde endogène en

tant qu'agoniste des récepteurs µ. Cette activité sur les récepteurs centraux

peut être à l'origine d'effets indésirables tels qu'une euphorie ou au contraire

une somnolence. Le risque majeur est la dépression respiratoire. Il existe un

antidote qui est la naloxone. L'autre effet indésirable majeur des opioïdes qui

lui est systématiquement retrouvé et doit donc être systématiquement prévenu

est la constipation. A l'instauration du traitement on peut retrouver des troubles

digestifs  types  nausées/vomissements,  un  prurit  mais  ces  effets  sont

transitoires.

La posologie individuelle est  déterminée par  titration afin d'obtenir  un effet

antalgique optimal en minimisant les effets indésirables. On utilise pour cela

de la morphine à libération immédiate. La dose initiale est de 10 mg toutes les

4  heures  puis  on  augmente  progressivement  jusqu'au  soulagement  de  la

douleur.  Lorsque l'effet  est  stable  sur  2  à 3 jours,  on  passe à la  forme à

libération prolongée. Par voie sous-cutanée la posologie est égale à la moitié

de la  posologie  orale,  par  voie  intraveineuse elle  est  égale  au tiers  de  la

posologie orale. [11]

On retrouve d'autres molécules telles que le fentanyl, 100 fois plus puissant

que la morphine. Il est utilisé sous forme transdermique avec une libération

sur  72  heures  ou  par  voie  transmuqueuse  dans  le  cadre  des  douleurs

cancéreuses.  L'hydromorphone  et  l'oxycodone  sont  aussi  utilisées  mais

l'hydromorphone est réservée aux douleurs d'origine cancéreuse. [11]

➢ agonistes  partiels :  c'est  le  cas  de  la  buprénorphine  qui  est  30  fois  plus

puissante que la morphine. La buprénorphine a une meilleure affinité pour les

récepteurs μ que la morphine donc si elles sont administrées ensemble il va

se produire un phénomène de compétition et la buprénorphine va diminuer

l'effet  antalgique  de  la  morphine.  C'est  pour  cela  que  l'association  d'un

agoniste pur et  d'un agoniste partiel  est contre-indiquée. La buprénorphine

n'est pas utilisée dans la prise en charge des DCNC. [11]

40



➢ agonistes-antagonistes :  c'est  la  nalbuphine  qui  est  un  agoniste  des

récepteurs  κ et  δ mais un antagoniste des récepteurs µ. Son utilisation est

aussi  contre-indiquée  en  association  avec  les  agonistes  purs.  Sa  durée

d'action est de 2 à 4 heures, elle est utilisée dans le traitement de douleurs

aigues. [11]

Avec tous les opioïdes il existe un phénomène de tolérance, c'est-à-dire qu'au

cours  d'une  utilisation  chronique  l'effet  diminue  progressivement.  Il  faudra  donc

augmenter  les  doses  pour  obtenir  le  même effet  initial.  Ceci  peut  entraîner  des

problèmes  de  dépendance  qui  seront  développés  en  seconde  partie.  L'arrêt  du

traitement doit se faire par une diminution progressive des doses au risque de voir

apparaître  un  syndrome  de  sevrage :  hyperventilation,  hyperthermie,  mydriase,

diarrhée, anxiété...
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Figure 20: Principaux antalgiques de palier III[18]



Les antalgiques de palier III sont classés sur la liste des stupéfiants et sont

donc soumis aux règles de prescription et de délivrance des stupéfiants: rédaction en

toutes  lettres  sur  ordonnance  sécurisée  mentionnant  la  posologie  par  prise,  le

nombre de prises  quotidiennes et  la  durée du traitement  qui  est  de  28 jours au

maximum. La délivrance des formes orales peut  se faire pour  28 jours,  pour  les

formes transdermiques ou injectables la délivrance doit être fractionnée tous les 7

jours. [20] (Annexe 1)

II.2 Antidépresseurs

Certains antidépresseurs sont utilisés à des fins antalgiques dans le cadre des

douleurs neuropathiques.

II.2.1 Antidépresseurs tricycliques

Leur mécanisme d'action dans le soulagement de la douleur est mal connu.

On sait cependant que l'effet analgésique se manifeste plus rapidement que l'effet

antidépresseur et  à dose moins élevée.  On sait  aussi  que l'effet  analgésique est

indépendant  de  l'effet  antidépresseur.  Les  antidépresseurs  soulagent  la  douleur

aussi  bien  chez  les  patients  douloureux  souffrant  de  dépression  que  chez  les

patients douloureux n'en souffrant pas [14], [21]. Leur utilisation est pourtant limitée à

cause  de  leurs  effets  indésirables.  En  effet,  ils  présentent  des  effets

anticholinergiques précédemment cités.

Il faut souligner que leur efficacité est variable. Des études ont démontré que

les antidépresseurs tricycliques, et en particulier l'amitryptiline, sont efficaces dans la

prise en charge des névralgies post-herpétique,  des neuropathies diabétiques ou

encore des douleurs neuropathiques post-opératoires notamment dans le cadre d'un

cancer du sein. Mais elles ont aussi montré que par contre ils sont moins efficaces

pour traiter les douleurs neuropathiques liées au VIH, les douleurs liées à une lésion

de la moelle épinière ou encore les douleurs liées à une amputation. [14], [22], [23]

Les  molécules  utilisées  sont  l'amitryptiline  (Laroxyl®),  la  clomipramine

(Anafranil®) et l'imipramine (Tofranil®).
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II.2.2 Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline

Comme les tricycliques ils présentent un effet antalgique indépendant de l'effet

antidépresseur mais ils sont mieux tolérés. Les molécules utilisées sont la duloxétine

(Cymbalta®) et la venlafaxine (Effexor®) indiquées dans la neuropathie diabétique.

[14], [21]. Des études sur l'utilisation de duloxétine et venlafaxine dans le traitement

de la fibromyalgie ont montré qu'ils étaient plus efficaces que le placebo mais pas

seulement sur la douleur. En effet, ils améliorent l'état général du patient notamment

en diminuant le stress et la fatigue. [21]

Il  semblerait  que l'effet  antalgique des antidépresseurs soit  lié  à  la  double

inhibition  de  la  recapture  des  deux  monoamines  que  sont  la  sérotonine  et  la

noradrénaline impliquées dans les mécanismes de modulation de la douleur. Cette

double inhibition serait une condition nécessaire mais pas suffisante. Le blocage de

canaux sodiques est aussi évoqué notamment pour les tricycliques.[4]

II.3 Antiépileptiques

Ils présentent un intérêt dans le traitement des douleurs neuropathiques. On

peut utiliser la gabapentine (Neurontin®), la prégabaline (Lyrica®) majoritairement ou

encore  la  carbamazépine  (Tegretol®)  qui  est  le  traitement  de  référence  de  la

névralgie faciale.[4]

Gabapentine et prégabaline sont utilisées en première intention. Il n'a pas été

mis en évidence une meilleure efficacité de l'un ou de l'autre [18]. La gabapentine a

cependant  été  la  première  molécule  pour  laquelle  des effets  antalgiques ont  été

rapportés,  elle  a ensuite fait  l'objet  de nombreuses études qui  ont  démontré son

efficacité.

Le  mécanisme d'action  des  antiépileptiques  reste  mal  connu  mais  semble

reposer  sur  une  réduction  de  l'excitabilité  neuronale  par  action  sur  la  synapse

GABAergique, par une réduction de la transmission glutamaergique ou encore par

blocage des canaux ioniques voltage-dépendants.[4], [24]
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Partie 2 - Pharmacodépendance

I Définitions des différents types d'usages problématiques 
des médicaments

Il existe plusieurs degrés de consommation problématique des médicaments.

D'abord  le  mésusage qui  est  une  utilisation  non  conforme  aux  RCP  du

médicament. C'est-à-dire que l'utilisateur utilise une autre voie d'administration que

celle recommandée ou encore qu'il  dépasse les doses et/ou durée de traitement

recommandées. Par exemple, le Subutex® se présente sous la forme de comprimés

sublinguaux. Son utilisation sous forme d'injection constitue un mésusage.

Il ne faut pas confondre cette notion avec celle de l'usage détourné qui est une

utilisation volontaire à des fins autres que médicales. Le médicament est alors utilisé

à  des  fins  récréatives,  en  vue  d'améliorer  les  performances  intellectuelles  et

physiques,  à  des  fins  frauduleuses  ou  lucratives  (revente)  ou  même à  des  fins

criminelles (soumission chimique).[25]

On parle d'abus lorsque la quantité consommée est supérieure à la posologie

maximale recommandée et/ou lorsque que le médicament est pris sur une période

plus longue que celle requise. La différence avec le mésusage est que dans le cadre

d'un abus, cette consommation problématique du médicament est répétée et a des

conséquences néfastes sur la santé du patient, sur sa vie sociale et professionnelle.

Il  peut entraîner des problèmes judiciaires. L'abus de médicament se définit donc

comme un usage excessif intentionnel, persistant ou sporadique, de médicaments

accompagné de réactions physiques ou psychologiques nocives. [25]

L'abus  peut  se  compliquer  et  amener  le  patient  vers  un  état  de

pharmacodépendance.
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II Définition de la pharmacodépendance

La pharmacodépendance est  définie  en  1969 par  l'OMS comme « un état

psychique  et  quelquefois  également  physique  résultant  de  l'interaction  entre  un

organisme  vivant  et  un  médicament,  se  caractérisant  par  des  modifications  du

comportement  et  par  d'autres  réactions,  qui  comprennent  toujours  une pulsion  à

prendre le médicament de façon continue ou périodique afin de retrouver ses effets

psychiques  et  quelquefois  d'éviter  le  malaise  de  la  privation.  Cet  état  peut

s'accompagner  ou  non  de  tolérance.  Un  même individu  peut  être  dépendant  de

plusieurs produits ».[26]

Le  Code  de  la  Santé  Publique  (Article  R5219-1)  définit  la

pharmacodépendance comme « un ensemble  de phénomènes comportementaux,

cognitifs  et  physiologiques d'intensité  variable,  dans lesquels l'utilisation d'une ou

plusieurs  substances  psychoactives  devient  hautement  prioritaire  et  dont  les

caractéristiques essentielles sont le désir obsessionnel de se procurer et de prendre

la ou les substances en cause et leur recherche permanente ; l'état de dépendance

peut aboutir à l'auto-administration de ces substances à des doses produisant des

modifications  physiques  ou  comportementales  qui  constituent  des  problèmes  de

santé publique. »[27]

La  définition  de  l'OMS  fait  apparaître  la  notion  de  tolérance :  une

administration  répétée  entraîne  une  diminution  de  l’efficacité,  avec  nécessité

d’augmenter  les  doses  pour  maintenir  l’effet  initial.  La  notion  de  syndrome  de

sevrage apparaît sous le terme « malaise de privation » .

L'OMS définit  une « pulsion à prendre le médicament »,  le CSP parle d'un

« désir obsessionnel de prendre la substance ». Ceci définit le craving, c'est-à-dire le

désir impérieux de consommer la substance. Il y a une perte de contrôle vis à vis de

la consommation de cette substance et ce malgré la connaissance de ses

conséquences néfastes.

La pharmacodépendance correspond donc à la perte de liberté de s'abstenir

directement liée :
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➢ à une escalade des doses pouvant être due au phénomène de tolérance,

➢ aux signes physiques dus au syndrome de sevrage

➢ au craving.

Il  apparaît  alors  une  autre  notion  importante.  La  pharmacodépendance

englobe  deux  composantes :  la  dépendance  physique  et  la  dépendance

psychologique.

➢ Dépendance physique

La  dépendance  physique est  une  réaction  physiologique  de  l'organisme à

l'absence du produit.  C’est  un état  de manque qui  s’accompagne de symptômes

physiques incommodants appelés syndrome de sevrage. Elle est directement liée à

l'action  pharmacologique  du  médicament.  Suivant  leur  mode  d'action  tous  les

médicaments n'entraînent pas forcément une dépendance physique.

Le phénomène de tolérance est aussi une manifestation de la dépendance

physique.

➢ Dépendance psychique

C'est ce qu'on entend par addiction, il s'agit de la composante psychologique

et comportementale de la dépendance. La consommation de la substance produit un

sentiment  de  satisfaction  qui  exige  l'administration  répétée  pour  retrouver  ce

sentiment.  C'est  le  renforcement  positif.  La  composante  comportementale  se

retrouve dans la motivation à se procurer la substance.

Tous  les  médicaments  peuvent  potentiellement  entraîner  une  dépendance

psychique.

La  dépendance  psychique  est  la  composante  de  la  pharmacodépendance

contre laquelle il est le plus difficile de lutter.

Il est souvent difficile de bien différencier les deux.
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III Critères diagnostic de dépendance

La définition de la dépendance permet de comprendre la problématique mais

n'aide pas à poser un diagnostic. Pour cela, il  existe deux grandes classifications

internationales.  Le DSM est  établi  par l'association américaine de psychiatrie.  La

CIM-10 est établie par l'OMS.

III.1 DSM

D’après  le  DSM,  la  dépendance  est  un  mode  d’utilisation  inadapté  d’une

substance  conduisant  à  une  altération  du  fonctionnement  ou  une  souffrance,

cliniquement  significative,  caractérisée  par  la  présence  de  trois  (ou  plus) des

manifestations suivantes, à un moment quelconque d’une  période continue de 12

mois : 

➢ 1-Tolérance, définie par l’un des symptômes suivants : 

• a)  Besoin  de  quantités  notablement  plus  fortes  de  la  substance  pour

obtenir une intoxication ou l’effet désiré. 

• b)  Effet  notablement  diminué en cas  d’utilisation  continue d’une  même

quantité de substance. 

➢ 2-Sevrage caractérisé, par l’une ou l’autre des manifestations suivantes : 

• a) Syndrome de sevrage caractérisé de la substance 

• b)  La  même substance (ou  une  substance  très  proche)  est  prise  pour

soulager ou éviter les symptômes de sevrage 

➢ 3-La substance est souvent prise en quantité plus importante ou pendant une

période plus prolongée que prévue. 

➢ 4-Il  y  a  désir  persistant  ou  effort  infructueux,  pour  diminuer  ou  contrôler

l’utilisation de la substance. 

➢ 5-Beaucoup de temps est passé à des activités nécessaires pour obtenir la

substance, à utiliser le produit ou à récupérer de ses effets. 

➢ 6-Des  activités  importantes,  sociales,  professionnelles  ou  de  loisir,  sont

abandonnées ou réduites à cause de l’utilisation de la substance. 
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➢ 7-L’utilisation de la substance est poursuivie bien que la personne sache avoir

un problème psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible

d’avoir été causé ou exacerbé par la substance 

L'avantage du DSM est qu'il  permet de préciser s'il existe une dépendance

physique si les items 1 ou 2 sont présents.

J'ai présenté ici le DSM-IV qui était encore la version en vigueur au moment

de l'élaboration de l'étude. C'est maintenant le DSM-V qui est utilisé. Il regroupe les

notions d'abus et de dépendance et fait apparaître la notion de craving.

III.2 CIM-10

La CIM-10 regroupe les 7 critères du DSM-IV en 5.

Au moins trois des manifestations suivantes doivent habituellement avoir été

présentes en même temps au cours de la dernière année : 

a) Désir puissant ou compulsif d’utiliser une substance psychoactive ; 

b) Difficultés à contrôler l’utilisation de la substance (début ou interruption de

la consommation ou niveaux d’utilisation) ; 

c) Syndrome de sevrage physiologique quand le sujet diminue ou arrête la

consommation d’une substance psychoactive, comme en témoigne la survenue d’un

syndrome de sevrage caractéristique de la  substance ou l’utilisation de la  même

substance (ou d’une substance apparentée) pour soulager ou éviter les symptômes

de sevrage ; 

d) Mise en évidence d’une tolérance aux effets de la substance psychoactive :

le sujet a besoin d’une quantité plus importante de la substance pour obtenir l’effet

désiré.

e)  Abandon progressif  d’autres sources de plaisir  et  d’intérêts au profit  de

l’utilisation  de la  substance psychoactive,  et  augmentation  du temps passé à  se

procurer la substance, la consommer, ou récupérer de ses effets ; 

f)  Poursuite  de  la  consommation  de  la  substance  malgré  la  survenue  de

conséquences manifestement nocives.  On doit  s’efforcer de préciser que le sujet
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était au courant ou qu’il aurait dû être au courant, de la nature et de la gravité des

conséquences nocives. 

IV Les facteurs de risques de la pharmacodépendance

IV.1 Facteurs de risques liés au produit

La substance consommée est elle-même un facteur de risque. Nous avons

déjà évoqué que suivant ses propriétés pharmacologiques elle peut entraîner une

dépendance physique ou non.

Suivant la voie d'administration de la substance le risque est plus ou moins

important. Par exemple, les voies IV et par inhalation agissent plus rapidement et

sont donc plus à risque.

La pureté, le coût, la disponibilité et la réglementation en vigueur sont autant

de facteurs qui peuvent influencer la mise en place d'une dépendance.

IV.2 Facteurs de risques liés à l'individu

Tous les usagers d'une même substance ne deviennent pas dépendant, ce qui

laisse penser qu'il existe des facteurs de risque propre à chacun tels que le sexe,

l'âge, la personnalité, des comorbidités psychiatriques. Il semblerait qu'il existe aussi

des facteurs génétiques.[28]

IV.3 Facteurs de risques environnementaux

L'environnement de l'individu est un facteur de risque. Le stress, un milieu

familial  défavorable,  un  contexte  socio-économique  précaire  ou  encore  l'effet  de

groupe peuvent entraîner l'individu vers une dépendance.
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V Dépendance aux traitements antalgiques

V.1 Opioïdes

V.1.1 Mode d'action

Lors d'un traitement par opioïdes les phénomènes de tolérance et de sevrage,

c'est  à  dire  la  dépendance  physique  est  connue  et  attendue  puisque  liée  à  la

pharmacologie du médicament. En effet, nous avons vu que le système opioïdes

endogène est impliqué dans le contrôle de la transmission de la douleur. Cependant,

les récepteurs aux opioïdes sont très présents au niveau central et sont mis en jeu

dans un grand nombre de mécanismes notamment celui de la dépendance. En se

fixant à leurs récepteurs, essentiellement les récepteurs µ, dans le système limbique,

les  opiacés  augmentent  la  libération  de  dopamine  par  inhibition  des  neurones

GABAergiques  qui  inhibent  normalement  eux-mêmes  les  neurones

dopaminergiques.  Cette  augmentation  de  dopamine  est  à  l'origine  des  effets

euphorisants des opioïdes qui ont alors un effet de renforcement positif. [9]
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Un  arrêt  brutal  de  la  consommation  du  médicament  entraîne  alors  un

syndrome de sevrage. On retrouve les signes cliniques suivants :

➢ anxiété, transpiration, larmoiement

➢ mydriase, tremblements, frissons, douleurs musculaires

➢ fièvre, agitation, insomnie, HTA

➢ vomissements et diarrhées.

V.1.2 Place des opioïdes dans la prise en charge des DCNC

Il a déjà été évoqué que l'utilisation des opioïdes dans la prise en charge des

DCNC  est  controversée.  On  a  longtemps  pensé  que  les  opioïdes  entraînaient

forcément une dépendance, leur usage était  donc très limité.  On s'est finalement

aperçu  dans  les  années  1980  que  l'usage  des  opioïdes  chez  les  douloureux

chroniques n'impliquait pas forcément une dépendance. Depuis, certaines études ont

démontré  l'efficacité  des  opioïdes  dans  les  DCNC et  leur  utilisation  a  fortement

augmenté sans que le risque de dépendance ait réellement été étudié. [29] En effet,

aux États-Unis l'usage des opioïdes forts a été multiplié par 6 dans le traitement de la

douleur aiguë et par 4 dans le traitement de la douleur chronique. Parallèlement, ils

ont noté une augmentation des overdoses sous opioïdes, ce qui peut amener à se

poser des questions quant aux bénéfices qu'apporte l'utilisation au long cours de ces

opioïdes.[30]

Une première méta-analyse a essayé d'étudier ces effets. Les études devaient

porter sur au moins 6 mois.  Cependant,  il  n'y a pas encore d'études qui  ont été

menées pour comparer l'usage des opioïdes à des antalgiques non opioïdes ou un

placebo sur le long terme.[30]

Une autre revue systématique des études portant sur des patients atteints de

mal de dos chronique avait pour objectif d'établir la prévalence des traitements par

opioïdes chez  ces  patients,  évaluer  l'efficacité  de  ces opioïdes dans  la  prise  en

charge  des  lombalgies  chroniques  et  enfin  évaluer  la  prévalence  des  usages

problématiques des opioïdes.  Ici  les études ont  été menées sur 16 semaines au

maximum.
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La prévalence de l'utilisation des opioïdes varie de 3 à 66%.

L'analyse  des  études  comparant  l'efficacité  des  opioïdes  avec  des  non

opioïdes ou un placebo n'a pas mis en évidence une meilleure efficacité des opioïdes

qui  permettraient  une  diminution  de  la  douleur  moindre  que  les  molécules  de

comparaison.

La prévalence des usages problématiques du traitement varie de 5 à 24%.

[31]

V.1.3 Notion de pseudoaddiction

Dans le cadre d'un traitement par opioïdes on voit apparaître une nouvelle

notion  qui  est  celle  de  pseudoaddiction.  C'est  un  syndrome au  cours  duquel  un

patient  douloureux  insuffisamment  soulagé  va  tenter  d'obtenir  une  meilleure

analgésie par différents moyens qui pourront être perçu comme l'expression d'une

dépendance. Cette confusion peut compromettre la prise en charge du patient et

n'est donc pas souhaitable. Elle s'explique pourtant facilement car on retrouve les

mêmes critères que pour le diagnostic de la dépendance. Il a donc été proposé de

reprendre les sept critères du DSM-IV mais en différenciant s'il existe un lien avec la

douleur  ou  non.  Les  2  premiers  critères  ne  sont  pas  pris  en  compte  puisqu'il

concerne la dépendance physique qui est normalement attendue. Si au moins 3 des

5 autres critères sont relatifs à la douleur le patient est considéré comme atteint de

pseudoaddiction.[32]
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D'autres considèrent que ces critères,comme ceux de la CIM-10 surévaluent

la prévalence de l'addiction aux opioïdes et préfèrent utiliser les critères de Portenoy

[33] selon lesquels l'addiction est  un syndrome psychologique et comportemantal

caractérisé par :

1. Un intense désir du produit et une préoccupation importante concernant sa

disponibilité continue (dépendance psychique)

2. Des preuves d'un usage compulsif caractérisé par exemple par :

a) l'augmentation non autorisée des doses
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b) la poursuite de la prise malgré des effets indésirables importants

c) l'utilisation de la substance pour traiter des symptômes non ciblés par la

thérapie, ou

d) l'usage non autorisé pendant des périodes sans symptômes

et/ou,

3. Des preuves d'un groupe de comportements associés comprenant :

a) la manipulation du médecin dans le but d'obtenir plus de produit

b) l'acquisition de substances via d'autres sources, médicales ou non

c) la mise en réserve ou la revente

d) l'usage non autorisé d'autres substances.

Il n'existe par encore de consensus.[34]

V.1.4 Facteurs de risque

Il semble donc primordial d'établir un outil permettant d'évaluer le risque de

développer une dépendance au traitement en fonction de chaque patient.

Les facteurs de risque liés à l'individu ou son environnement de développer

une addiction aux opioïdes sont :

➢ jeunes adultes,

➢ antécédents  personnels  ou  familiaux  de  dépendance  à  des  substances

psychoactives,

➢ troubles psychiatriques

➢ abus sexuels dans l'enfance

Un outil est déjà en cours de développement. Il s'agit du « Opioid Risk Tool »,

il reprend les facteurs précédemment cités. Cependant il n'a pas été validé par des

études de grandes ampleurs sur des échantillons représentatifs. [35]
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Il semblerait que le risque de développer une dépendance soit plus important

avec l'oxycodone qu'avec la morphine.[35]

V.1.5 Conduite à tenir

On manque donc encore de données quant aux bénéfices des opioïdes dans

le traitement des DCNC. Leur prescription demande donc une évaluation précise du

rapport bénéfice/risque en raison de ce risque de dépendance. En 2004 , l'Afssaps

(maintenant ANSM) rappelle ces 6 points importants :

➢ la prise en charge des DCNC doit être globale,

➢ la stratégie en palier de l'OMS ne s'applique qu'imparfaitement aux DCNC,

➢ les  douleurs  neuropathiques  peuvent  réagir  de  façon  imprévisible  aux

opioïdes qui représentent alors un traitement de dernière intention, cependant

certaines études tendent à montrer qu'ils peuvent être efficaces [24],

➢ les opioïdes ne sont pas indiqués dans le traitement des douleurs dont on ne

connaît pas le mécanisme générateur,
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➢ le  patient  doit  préférentiellement  être  pris  en  charge  dans  une  structure

spécialisée dans la prise en charge de la douleur,

➢ évaluer les risques liés aux effets indésirables et à la dépendance.

Toute  instauration  de  traitement  par  un  opioïde  fort  doit  faire  l'objet  d'un

contrat établi au préalable entre le patient et le médecin. Il  précise que le but du

traitement est de soulager significativement la douleur et de permettre une reprise

des activités sociales et professionnelles afin d'améliorer la qualité de vie. Le patient

s'engage  à  respecter  les  doses  et  horaires  de  la  prescription  et  s'adressera  de

préférence au même pharmacien. Si le contrat n'est pas respecté ou le traitement

pas assez efficace il faudra songer à l'interrompre. [36]

V.2 Traitements des douleurs neuropathiques : les 
antiépileptiques

La prégabaline  et  la  gabapentine  sont  considérées  par  l'EMA comme des

molécules à faible potentiel de dépendance. On manque donc de données car peu

d'études sont menées pour évaluer le risque d'abus voir de dépendance. Elles sont

commercialisées  depuis  une  dizaine  d'années,  on  commence  donc  tout  juste  à

obtenir des données de pharmacovigilance.

Il semble que la prégabaline puisse présenter des effets psychoactifs. En effet,

une dose de 450 mg provoquerait les mêmes effets que 30 mg de diazépam. Une

autre  étude  a  de  plus  montré  que  12%  des  patients  traités  par   prégabaline

ressentent une euphorie contre seulement 1% des patients traités par placebo. Une

étude en ligne a montré que les usagers de drogues utilisaient la prégabaline à des

fins récréatives notamment pour retrouver un sentiment d'euphorie. Cependant, ces

effets sont transitoires et ne perdurent pas lors d'un traitement continu. Ce qui laisse

penser que la prégabaline a un potentiel d'abus mais que le risque de dépendance

est plus faible que pour les benzodiazépines par exemple. [37], [38]

Il a aussi été observé qu'un arrêt brutal du traitement pouvait entraîner des

symptômes tels que nausées , insomnie ou diarrhées laissant penser à un syndrome

de sevrage. Cette notion a d'ailleurs été rajouté dans le RCP en 2006.
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Les premiers cas rapportés notamment aux États-Unis ou en Allemagne ont

mis en évidence que la prégabaline présente un potentiel d'abus ou de dépendance

chez  des  individus  ayant  des  antécédents  d'abus.  Cette  notion  a  elle  aussi  été

rajoutée dans le RCP en 2010.[37]–[39]

 En Europe, les premiers cas d'abus ou dépendance ont été recensé à partir

de 2006 et depuis le rapport de cas ne cesse d'augmenter. En parallèle, on observe

aussi une augmentation de la consommation de prégabaline notamment dans les

populations à risque (patients sous traitement substitutif  aux opiacés ou avec des

antécédents d'abus).

En  Allemagne,  une  étude  a  recensé  55  cas  d'abus  ou  dépendance  à  la

prégabaline. Elle met en évidence que la moyenne d'âge est de 36 ans, que les

hommes  sont  plus  touchés  et  les  facteurs  de  risque  suivants :  polytoxicomanie

présente ou passée, troubles psychiatriques.

[37], [38], [40]

En 2010 , l'OEDT rajoute la prégabaline aux molécules signalées suite à de

premiers cas rapportés en Finlande, Suède et Grande-Bretagne.

Le PSUR couvrant la période du 1er août 2010 au 31 janvier 2011 rapporte 13

cas d'abus et dépendance en Allemagne, 10 en Suède, 5 en Norvège, 4 aux Etats-

Unis et au Royaume-Uni.

Le premier cas d'abus a été déclaré en France en 2011 et depuis le nombre

de cas rapportés reste faible.

Entre  mars  2013  et  juin  2014,  10  cas  d'abus  ont  été  rapporté  aux  CEIP.

L'analyse de ces cas met en évidence qu'il s'agit plus fréquemment d'hommes âgés

en moyenne de 39 ans. Ce qui concorde avec l'étude allemande.

En 2013, les notifications à propos de la prégabaline dans l'enquête OSIAP

ont augmenté, ce qui laisse penser à un possible détournement qui reste donc à

surveiller.

[39], [41]
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Pour l'instant, le potentiel d'abus et de dépendance de la prégabaline reste

difficle à préciser. Le prégabaline reste donc sous surveillance en France au vu des

résultats obtenus dans d'autres pays Européens.
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Partie 3 - Patients atteints de douleurs chroniques non
cancéreuses : comparaison entre le diagnostic de

dépendance aux antalgiques effectué par le médecin et
la perception du patient

I Introduction

Nous  avons vu  que  certains  traitements  antalgiques exposent  les  patients

traités pour des douleurs chroniques non cancéreuses à un risque de développer

une dépendance à ces médicaments.

Le succès de la prise en charge de ces patients, en terme d'analgésie et de

pharmacodépendance dépend du fait que le patient puisse reconnaître son usage

problématique du médicament.

J’ai participé à la réalisation d’une étude pilote qui avait pour objectif principal

d'évaluer  la  concordance  entre  le  diagnostic  de  pharmacodépendance  aux

médicaments antalgiques établi par le médecin et la perception qu'en a le patient et

de mettre en évidence les facteurs associés à une non-concordance entre les deux.

Ce travail a été effectué par Guillaume Roche dans le cadre de sa thèse d’exercice

et de mémoire de DES de Pharmacie Hospitalière [40]. Les résultats ont montré que

la concordance entre le diagnostic du médecin et la perception du patient est faible.

La recherche de facteurs associés à cette non-concordance par régression logistique

multivariée a mis en évidence un seul facteur qui est la consommation d'antalgiques

opioïdes de palier  III  (OR=4,97 [1.59-15.53] p=0,006) .  On constate que chez les

patients consommant des antalgiques opioïdes de palier III la non-concordance est

due à une sous-estimation de la dépendance par les patients alors que, chez les

patients n'en consommant pas, la non-concordance est due à une sous-estimation

de la dépendance par les médecins.

Cette étude a aussi permis de mettre en évidence les facteurs associés au

développement d'une addiction que sont la présence d'antécédents psychiatriques,

d'antécédents traumatiques et la consommation d'antalgiques opioïdes de palier III.
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L'objectif  de mon travail  a consisté à rechercher l’existence potentielle d'un

profil socio-démographique type chez les patients dépendants et chez les patients

dont le diagnostic de dépendance ne concorde pas avec celui du médecin. De plus,

pour chacun de ces deux groupes de patients, des caractéristiques spécifiques en

terme de types de douleur et d'exposition aux médicaments ont été recherchées. Ce

travail a été mené dans la perspective clinique de pouvoir cibler les patients les plus

à risque et adapter leur prise en charge.

II Méthode

II.1 Réalisation de l'étude

Une  étude  descriptive  transversale  multicentrique  a  été  menée  dans  les

Centres  régionaux d'Evaluation  et  de  Traitement  de  la  Douleur  (CETD) de Midi-

Pyrénées entre le 2 et le 13 juillet 2012. Elle était basée sur le remplissage de deux

questionnaires, l'un devant être complété par le patient, l'autre par le médecin. Le

patient remplissait d'abord son questionnaire seul dans la salle d'attente de façon

anonyme puis le médecin remplissait le sien en fin de consultation. En pratique, il se

trouve que les médecins ont fréquemment rempli le questionnaire en présence des

patients.

II.2 Les questionnaires

Le questionnaire patient (Annexe 1) s'intéressait d'abord à des données socio-

démographiques  tels  que  l'âge,  le  sexe,  la  situation  personnelle  et  socio-

professionnelle afin de pouvoir décrire la population étudiée.

Patients et médecins devaient ensuite décrire le traitement antalgique. Seules

les  données  sur  le  nom du  traitement  (DCI  et  classe  pharmacologique)  ont  été

exploitées. Les questionnaires permettaient aussi de connaître le dosage, la forme

pharmaceutique,  la  posologie,  la  fréquence  de  traitement  et  depuis  combien  de

temps il était en place.
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Les  deux  questionnaires  comportaient  une  question  sur  l'efficacité  du

traitement  décrit.  Un  manque  d'efficacité  du  traitement  peut  expliquer  une

augmentation des doses par le patient. Le médecin était en plus interrogé sur le type

de  douleur  et  leur  potentielle  évolutivité.  En  effet,  si  le  patient  présente  une

pathologie évolutive cela peut expliquer une augmentation des douleurs et donc une

augmentation de la consommation d'antalgiques.

Dans le questionnaire du médecin (Annexe 2) deux questions permettaient

d'évaluer  son  diagnostic  de  dépendance.  D'une  part,  une  question  directe,  la

question 7 : « selon vous, le patient présente-t-il un comportement problématique vis-

à-vis  d'un de ces médicaments ? Si  oui  quel  type de comportement :  mésusage,

usage détourné, abus ou dépendance ? ». D'autre part,  une question indirecte, la

question 8 qui reprenait les sept critères de diagnostic de dépendance du DSM-IV.

La perception de sa dépendance par le patient était évaluée uniquement par

une  question  directe,  la  question  11  de  son  questionnaire :  « Ces  médicaments

peuvent parfois générer des problèmes de dépendance au médicament, avez-vous

eu ce type d'effets indésirables ? ».

Le questionnaire médecin comportait une question reprenant les critères de

Portenoy afin de différencier dépendance et pseudo-addiction.

Enfin,  les  deux  questionnaires  comportaient  des  questions  portant  sur  les

éventuels facteurs de risque tels que la consommation actuelle ou passée de tabac,

alcool  ou  autres  substances  psychoactives,  des  facteurs  environnementaux  et

psychiatriques et la présence d'antécédents personnels ou familiaux de dépendance.

II.3 Critères d'inclusion

Pour être inclus dans l'étude, les patients devaient avoir plus de 16 ans, être

atteints  de  douleurs  chroniques non  cancéreuses  et  être  traité  par  au  moins  un

antalgique.
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II.4 Analyses statistiques

Les  données  ont  été  enregistrées  dans  un  fichier  Excel.  Les  variables

qualitatives ont été comparées en utilisant le test du Chi2 ou le test exact de Fisher

en cas d’effectif théorique inférieur à 5.

III Résultats

III.1 Questionnaires inclus

130 questionnaires sur 166 reçus ont été inclus (Annexe 3).

III.2 Groupe des patients dépendants

III.2.1 Diagnostic de dépendance fait par le médecin

Les  patients  sont  considérés  comme  diagnostiqués  dépendants  par  le

médecin du moment qu'une dépendance est établie via la question directe et/ou via

la question relative aux critères du DSM-IV.

Au total 28 patients* (soit 21,5%) ont été diagnostiqués dépendants par les

médecins.
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Tableau 1: Diagnostic de dépendance par le médecin 
*10+14+3+1=28

Dépendance selon DSM-IV

Non Oui Total

Valeur manquante 5 1 6

Non 97 3 100

Oui 10 14 24

Total 112 18 130

Dépendance selon 
question directe



III.2.2 Perception de la dépendance par le patient

Les  patients  sont  considérés  comme se  percevant  dépendant  du  moment

qu'ils répondent « oui » à la question 11.

33 patients (25,38%) se perçoivent dépendants.

III.2.3 Groupe total des patients dépendants

Les patients dépendants sont ceux diagnostiqués par les médecins et/ou par

eux-mêmes. Au total 47 patients* (36,2%) sur 130 sont donc dépendants.

III.3 Groupe des non-concordants

Dans le groupe des patients dépendants il faut distinguer ceux pour lesquels

médecins et patients sont d'accord pour établir un diagnostic de dépendance et ceux
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Tableau 2: Perception de sa dépendance par le patient

Problèmes de dépendance

Oui Non

N 33 97

% 25,38% 74,62%

Tableau 3: Groupe total des dépendants  *19+14+14=47

Dépendance d’après médecins

Non Oui Total

Non 83 14 97

Oui 19 14 33

Total 102 28 130

Dépendance 
d’après patients



pour  lesquels  la  dépendance  n’apparaît  que  selon  le  médecin  ou  que  selon  le

patient.

Le groupe des non-concordants est constitué de 33 patients* soit 25,38% de

la population générale de l'étude.

III.4 Caractéristiques socio-démographiques

J'ai exploité les réponses obtenues d'après les questionnaires patients afin de

dresser leur profil socio-démographique.
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Tableau 4: Proportion de concordance dans 
la population totale

N %
Concordants 97 74,62%

33 25,38%

Total 130 100,00%

Non 
concordants

Tableau 5 : Groupe des concordants  *19+14=33

Dépendance d'après le médecin

Non Oui Total

Non 83 14 97
Oui 19 14 33

Total 102 28 130

Dépendance 
d'après le patient
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Tableau 6: Caractéristiques socio-démographiques des patients inclus

Population totale Non dépendants Dépendants Concordants Non concordants

(N=130) (N=83) (N=47) (N=97) (N=33)
Age
Moyenne (Ecart-type) 53,3 (13,8) 54,6 (14,8) 51,0 (11,6) 54 (14,4) 51,3 (12,0)
Médiane 53 55 51,5 54,5 52
Min-Max 16-85 16-85 22-74 16-85 22-74
VM 1 0 1 1 0

n % n % n % n % n %
Sexe
Homme 42 32,31% 28 33,73% 14 29,79% 34 35,05% 8 24,24%
Femme 88 67,69% 55 66,27% 33 70,21% 63 64,95% 25 75,76%
VM 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00%
Catégorie socio-professionnelle
Exploitant agricole 5 3,85% 4 4,82% 1 2,13% 4 4,12% 1 3,03%
Commerçant 1 0,77% 1 1,20% 0 0,00% 1 1,03% 0 0,00%
Cadre 10 7,69% 3 3,61% 7 14,89% 7 7,22% 3 9,09%
Profession intermédiaire 11 8,46% 8 9,64% 3 6,38% 10 10,31% 1 3,03%
Employé 23 17,69% 15 18,07% 8 17,02% 17 17,53% 6 18,18%
Ouvrier 3 2,31% 2 2,41% 1 2,13% 2 2,06% 1 3,03%
Inactif 29 22,31% 18 21,69% 11 23,40% 21 21,65% 8 24,24%
Retraité 38 29,23% 28 33,73% 10 21,28% 30 30,93% 8 24,24%
Etudiant 1 0,77% 1 1,20% 0 0,00% 1 1,03% 0 0,00%
Autres 6 4,62% 2 2,41% 4 8,51% 2 2,06% 4 12,12%
VM 3 2,31% 1 1,20% 2 4,26% 2 2,06% 1 3,03%



III.4.1 Age

La moyenne d’âge des patients est de 53,3 ans +/- 13,8 ans. Les patients

ayant rempli les questionnaires avaient entre 16 et 85 ans.

On retrouve les mêmes caractéristiques dans le groupe des dépendants avec

une moyenne d'âge de 51,0 ans +/- 11,6 ans.

La moyenne d'âge dans le groupe des non concordants est de 51,3 ans +/- 12

ans.

Il  semble  que  l'âge  ne  soit  ni  un  facteur  de  dépendance  ni  de  non-

concordance.

III.4.2 Sexe

La majorité des patients ayant participé à l’étude sont des femmes. En effet,

32,31% des questionnaires ont été remplis par des hommes (42 patients) et 67,69%

par des femmes (88 patientes) soit deux-tiers du nombre de patient total.

Le fait d'être un homme ou une femme ne semble pas avoir d'incidence

sur le risque de dépendance.

Il  n'existe  pas  de  lien  significatif  entre  le  sexe  du  patient  et  la

concordance ou non de son diagnostic de dépendance avec celui du médecin.

III.4.3 Catégorie socio-professionnelle

Dans  la  population  totale,  comme  dans  chacun  des  groupes  étudiés,  les

retraités et les personnes sans activité professionnelle sont les catégories les plus

fréquemment retrouvées. 
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Parmi  les  cadres,  la  proportion  de  dépendants  est  significativement  plus

élevée que de non-dépendants (14,89% des dépendants sont des cadres versus

3,61% des non dépendants, p = 0,004).

Exercer  une  profession  de  cadre  pourrait  représenter  un  facteur  de

risque de développer une dépendance à son traitement antalgique.

III.5 Description des douleurs

Dans  cette  partie,  j'ai  choisi  d'exploiter  les  réponses  des  questionnaires

médecins puisque ces questions ne figuraient pas sur le questionnaire patient.
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Tableau 7: Description des douleurs

Population totale Non dépendants Dépendants Concordants Non concordants

(N=130) (N=83) (N=47) (N=97) (N=33)
n % n % n % n % n %

Pathologie évolutive
Oui 29 22,31% 14 16,87% 15 31,91% 19 19,59% 10 30,30%
Non 96 73,85% 67 80,72% 29 61,70% 75 77,32% 21 63,64%
VM 5 3,85% 2 2,41% 3 6,38% 3 3,09% 2 6,06%
Type de douleurs (n=206) Type de douleurs (n=130) Type de douleurs (n=76) Type de douleurs (n=158) Type de douleurs (n=48)
Douleurs neuropathiques 56 27,18% 36 27,69% 20 26,32% 40 25,32% 16 33,33%
Lombalgie 49 23,79% 29 22,31% 20 26,32% 37 23,42% 12 25,00%
Arthrose 27 13,11% 17 13,08% 10 13,16% 20 12,66% 7 14,58%
Fibromyalgie 26 12,62% 18 13,85% 8 10,53% 21 13,29% 5 10,42%
Céphalées/Migraines 8 3,88% 5 3,85% 3 3,95% 7 4,43% 1 2,08%
Algodystrophie 7 3,40% 5 3,85% 2 2,63% 7 4,43% 0 0,00%
Autres 27 13,11% 18 13,85% 9 11,84% 21 13,29% 6 12,50%
Douleurs pelviennes 3 1,46% 2 1,54% 1 1,32% 3 1,90% 0 0,00%
Douleurs abdominales 3 1,46% 0 0,00% 3 3,95% 2 1,27% 1 2,08%
Nombre de douleurs par patients
1 74 56,92% 48 57,83% 25 53,19% 56 57,73% 18 54,55%
2 40 30,77% 26 31,33% 15 31,91% 28 28,87% 12 36,36%
3 8 6,15% 5 6,02% 3 6,38% 6 6,19% 2 6,06%
4 4 3,08% 3 3,61% 1 2,13% 4 4,12% 0 0,00%
5 1 0,77% 1 1,20% 0 0,00% 1 1,03% 0 0,00%
6 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00%
7 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00%
8 1 0,77% 0 0,00% 1 2,13% 1 1,03% 0 0,00%
VM 2 1,54% 0 0,00% 2 4,26% 1 1,03% 1 3,03%

Moyenne (Ecart-type) 1,6 (1,0) 1,6 (0,9) 1,6 (1,2) 1,6 (1,1) 1,5 (0,7)
Médiane 1 1 1 1 1
Min-Max 1-8 1-5 1-8 1-8 1-3
Efficacité du traitement
Oui 52 40,00% 35 42,17% 17 36,17% 42 43,30% 10 30,30%
Non 70 53,85% 41 49,40% 29 61,70% 47 48,45% 23 69,70%
Partiellement 3 2,31% 3 3,61% 0 0,00% 3 3,09% 0 0,00%
VM 5 3,85% 4 4,82% 1 2,13% 5 5,15% 0 0,00%



III.5.1 Pathologie évolutive

D’après les médecins, pour une grande majorité des patients la pathologie

n’est pas évolutive  (73,85% soit 96 patients).

C'est aussi  le cas dans le groupe des patients dépendants.  Cependant,  la

proportion de personnes ayant une pathologie évolutive parmi les dépendants est

deux fois plus élevée que dans le groupe des non dépendants (31,91% vs 16,81%,

p=0,007).

Présenter une pathologie évolutive pourrait favoriser le développement

d’une  dépendance  à  son  traitement  antalgique  mais  ne  semble  pas  avoir

d’influence sur la concordance entre médecin et patient sur le diagnostic de

dépendance.

III.5.2 Type de douleurs

Les douleurs neuropathiques sont  le  plus souvent  citées par  les médecins

(27,18%),  suivies  des  lombalgies  (23,79%),  de  l’arthrose  (13,11%)  puis  des

fibromyalgies  (12,62%).  Les  autres  types  de  douleurs  (13,11%)  cités  étaient  par

exemple une dorsalgie post-spondylodiscite, une douleur de la jambe suite à une

plaie du talon, des douleurs liées à une polyarthrite rhumatoïde ou des rhumatismes

inflammatoires ou encore un syndrome de Gougerot-Sjogren.

Plusieurs types de douleur  pouvaient  être  cités pour  un même patient.  La

majorité des patients (56,92%) présente un seul type de douleur. Le nombre de type

de douleur pour un patient varie de 1 à 8. En moyenne 1,6 types de douleur +/- 1

étaient cités par patient.

➢ Parmi  les dépendants  les types de douleurs qui  apparaissent  le plus sont

toujours les douleurs neuropathiques et les lombalgies (26,32%).
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Le nombre moyen de douleurs citées est toujours de 1,6 chez les dépendants

(+/- 1,2) et chez les non dépendants (+/- 0,9) . On aurait pu penser qu'un patient

souffrant  de  plusieurs  types  de douleurs  serait  plus  à risque de développer  une

dépendance à son traitement antalgique qui est probablement plus lourd mais cela

ne semble pas être le cas.

➢ Les  douleurs  neuropathiques  et  les  lombalgies  sont  toujours  les  types  de

douleurs les plus cités chez les non-concordants (respectivement 33,33% et

25,00%). Le nombre moyen de douleurs est de 1,5 +/- 0,7.

On n'observe pas de caractéristiques spécifiques en terme de type de

douleur parmi les populations de dépendants ou de non-concordants.

Les patients dépendants et les patients non-concordants ne présentent

pas plus de douleurs que les non dépendants ou les concordants.

III.5.3 Efficacité du traitement

Plus  de  la  moitié  des  médecins  pensent  que  les  traitements  ne  sont  pas

efficaces (53,85%) ou pas assez (2,31%). Par manque d'efficacité du traitement, un

patient peut être amené à vouloir augmenter les doses ou la fréquence des prises,

ce qui peut biaiser notre interprétation à propos de la dépendance. En effet, il s'agit

plutôt dans ces cas-là d'une pseudo-addiction.

➢ Pour  une  majorité  de  patients  dépendants,  leur  médecin  pense  que  le

traitement  n'est  pas  efficace  (61,70%).  C'est  aussi  le  cas  chez  les  non-

dépendants  mais  dans  une  moindre  mesure  (seulement  49,40%).  La

différence de proportion n’est toutefois pas significative.

➢ Chez les non concordants la proportion de médecins (69,70%) pensant que le

traitement n'est pas efficace est  plus importante que chez les concordants

(48,45%)et cette différence est  statistiquement significative (p=0,025).
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En conclusion, nous avons mis en évidence qu'une pathologie évolutive

pourrait représenter un facteur de risque potentiel de dépendance mais pas de

non-concordance.  Les  patients  dépendants  comme les  non-concordants  ne

présentent pas de caractéristiques spécifiques en terme de type de douleurs.

Enfin, il ne semble pas que le manque d’efficacité du traitement constitue un

facteur  de  risque de  dépendance mais  il  pourrait  toutefois  représenter   un

facteur de risque de non concordance.

III.6 Comparaison des antalgiques cités par les patients et les 
médecins

Pour  commencer  j'ai  vérifié  si  patients  et  médecins  citaient  les  mêmes

traitements. J'ai fait ces comparaisons en fonction des classes ATC puis des classes

antalgiques qui ressortent en fonction des substances actives citées.

Sur les 130 questionnaires, 123 patients et 126 médecins ont répondu à la

question  5  qui  leur  demandait  de  décrire  le  traitement  antalgique.  En  tout,  321

médicaments différents ont  été cités mais certains n'étaient pas des antalgiques.

Seuls les médicaments ayant l’indication dans le traitement de la douleur ont été

retenus.

Il  en  ressort  principalement  4  classes  ATC :  les  analgésiques  N02,  les

antiepileptiques N03, les psychoanaleptiques N06 et les anti-inflammatoires et anti-

rhumatismaux M01.
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Prenons pour exemple les N02. On observe que sur 130 questionnaires reçus,

les médicaments de classe N02 sont cités sur 100 questionnaires à la fois par les

patients et les médecins. Sur 20 questionnaires ils ne sont cités ni par le patient ni

par le médecin. Au final il y a seulement 3 patients qui citent un N02 alors que le

médecin non et 7 médecins alors que le patient non. Parmi les 130 questionnaires

seulement 10 soit 7,69% sont donc discordants à propos de la consommation de

N02 alors que 92,31% citent la même chose.

Dans le cas des N03, patients et médecins sont d'accord dans 90,77% des

cas, pour les N06, ils le sont à 95,38% et enfin pour les M01 à 93,85%. Dans une

très large majorité des cas, médecins et patients citent les mêmes traitements.
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Tableau 8: Comparaison des médicaments cités par classe ATC 
entre médecins et patients

N02 cités par les médecins

Non Oui Total

Non 20 7 27
Oui 3 100 103

Total 23 107 130

N03 cités par les médecins

Non Oui Total

Non 83 6 89
Oui 6 35 41

Total 89 41 130

N06 cités par les médecins

Non Oui Total

Non 95 2 97
Oui 4 29 33

Total 99 31 130

M01 cités par les médecins

Non Oui Total

Non 107 0 107
Oui 8 15 23

Total 115 15 130

N02 cités par les 
patients

N03 cités par les 
patients

N06 cités par les 
patients

M01 cités par les 
patients



J'ai fait les mêmes comparaisons mais en fonction des classes antalgiques.

De même, on observe que parmi les 130 questionnaires, les antalgiques non

opioïdes sont cités à la fois par les médecins et les patients dans 48 questionnaires

et ils ne sont cités ni par l'un ni par l'autre dans 66 questionnaires. C'est donc 114

questionnaires soit 87,69% qui concordent. Dans les cas des antalgiques opioïdes

de palier II, 94,62% sont concordants. 98,46% le sont pour les antalgiques opioïdes

de  palier  III,  92,31%  pour  les  antiépileptiques  antalgiques  et  98,46%  pour  les

antidépresseurs antalgiques. Là aussi on se rend compte que médecins et patients

citent les mêmes traitements.
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Tableau 9: Comparaison des médicaments cités par classe 
antalgique entre médecins et patients

Non Oui Total

Non 66 5 71
Oui 11 48 59

Total 77 53 130

Non Oui Total

Non 70 5 75
Oui 2 53 55

Total 72 58 130

Non Oui Total

Non 101 1 102
Oui 1 27 28

Total 102 28 130

Non Oui Total

Non 86 4 90
Oui 6 34 40

Total 92 38 130

Antalgiques non opioïdes cités par les 
médecins

Antalgiques non opioïdes 
cités par les patients

Antalgiques opioïdes palier II cités par les 
médecins

Antalgiques opioïdes 
palier II cités par les 

patients

Antalgiques opioïdes palier III cités par les 
médecins

Antalgiques opioïdes 
palier III cités par les 

patients

Antiépileptiques antalgiques cités par les 
médecins

Antiépileptiques 
antalgiques cités par les 

patients



Dans la majorité des cas, ce sont les patients qui citent un traitement alors

que les médecins non. Ceci peut être lié à l'automédication, les patients prennent

des traitements  en plus sans que le  médecin soit  au courant.  L'exemple le  plus

marquant  concerne les M01 donc les anti-inflammatoires  qui,  pour  certains,  sont

disponibles sans ordonnance en officine. 8 patients déclarent en consommer alors

que le médecin non et aucun médecin n'en cite sans que le patient n'en cite aussi.

C'est  pourquoi  j'ai  choisi  de  garder  les  réponses  obtenues  d'après  les

questionnaires  patients  pour  présenter  les  résultats  en  ce  qui  concerne  la

consommation d'antalgiques.

III.7 Description de la consommation d’antalgiques
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Tableau 10: Consommation d'antalgiques

n % n % n % n % n %
Substances actives 
paracétamol 48 14,95% 33 18,86% 15 10,27% 36 16,82% 12 11,21%
prégabaline 31 9,66% 17 9,71% 14 9,59% 19 8,88% 12 11,21%
tramadol 29 9,03% 14 8,00% 15 10,27% 19 8,88% 10 9,35%
oxycodone 23 7,17% 6 3,43% 17 11,64% 10 4,67% 13 12,15%
morphine 22 6,85% 11 6,29% 11 7,53% 17 7,94% 5 4,67%
paracétamol + codéine 18 5,61% 12 6,86% 6 4,11% 16 7,48% 2 1,87%
amitriptyline 16 4,98% 8 4,57% 8 5,48% 9 4,21% 7 6,54%
paracétamol + tramadol 14 4,36% 8 4,57% 6 4,11% 9 4,21% 5 4,67%
kétoprofène 10 3,12% 4 2,29% 6 4,11% 7 3,27% 3 2,80%
paracétamol + opium + caféine 9 2,80% 4 2,29% 5 3,42% 7 3,27% 2 1,87%
fentanyl 9 2,80% 1 0,57% 8 5,48% 5 2,34% 4 3,74%
Classe ATC 
N02 178 55,45% 93 53,14% 85 58,22% 123 57,48% 55 51,40%
N03 46 14,33% 29 16,57% 17 11,64% 31 14,49% 15 14,02%
N06 38 11,84% 18 10,29% 20 13,70% 23 10,75% 15 14,02%
M01 23 7,17% 15 8,57% 8 5,48% 16 7,48% 7 6,54%
Classe antalgiques 
Antalgiques non opioïde 78 24,30% 53 30,29% 25 17,12% 57 26,64% 21 19,63%
Antalgiques opioïdes de palier II 71 22,12% 40 22,86% 31 21,23% 52 24,30% 19 17,76%
Antalgiques opioïdes de palier III 54 16,82% 18 10,29% 36 24,66% 32 14,95% 22 20,56%
Antiépileptiques antalgiques 40 12,46% 25 14,29% 15 10,27% 27 12,62% 13 12,15%
Antidépresseurs antalgiques 24 7,48% 12 6,86% 12 8,22% 14 6,54% 10 9,35%

Antalgiques dans la 
population totale

Antalgiques chez les 
non dépendants 

Antalgiques chez les 
dépendants

Antalgiques chez les 
concordants

Antalgiques chez les 
non concordants



III.7.1.1 Par substance active

Ici les résultats sont exprimés en nombre de citations, c'est-à-dire combien de

fois  le  médicament  a  été  cité  et  non  en  nombre  de  patient.  En  effet,  plusieurs

médicaments ont pu être cités par les patients et les médecins. Nous avons donc

choisi  de présenter les résultats sous cette forme afin de mettre en évidence les

médicaments les plus cités et donc les plus consommés.

Le paracétamol est le plus cité. Il représente 14,95% des médicaments cités

par les patients.

➢ Par rapport à la population totale, on voit que l'oxycodone est passée de la

quatrième à la première position chez les dépendants. Chez tous les patients

elle  représente  7,17% des  médicaments  cités  alors  que  chez  les  patients

dépendants  elle  en  représente  11,64%  contre  3,43%  chez  les  non

dépendants. L’oxycodone est citée à 23 reprises par 13 patients. Parmi eux, 9

sont  dépendants  et  4  non  dépendants.  Ainsi,  19,15%  des  dépendants

consomment de l’oxycodone versus 4,82% des non dépendants. La différence

est statistiquement significative (p=0,014).

Le fentanyl est cité 9 fois par 6 patients. Parmi eux, 5 sont dépendants et 1

non  dépendant.  Ainsi,  10,64%  des  dépendants  utilisent  le  fentanyl  contre

1,2%  des  non  dépendants.  La  différence  est  statistiquement  significative

(p=0,023). 

➢ L'oxycodone apparaît de nouveau en première position dans le groupe des

patients  non concordants.  Elle  représente  12,15% des médicaments  cités.

L’oxycodone est citée par 7 patients du groupe des non concordants et par 6

patients  du  groupe  des  concordants.   La  différence  est  statistiquement

significative (p= 0,02).

Parmi  les  antalgiques  cités,  seuls  l’oxycodone  et  le  fentanyl  sont

significativement  plus fréquemment  retrouvés  chez les  patients  dépendants
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que non dépendants. De plus, l’oxycodone est plus fréquemment citée par le

groupe des non concordants que le groupe des concordants. 

III.7.1.2 Par classe ATC

La  classe  des  analgésiques  (N02)  représente  la  part  la  plus  élevée  des

analgésiques cités (55,45%). On retrouve ensuite les antiépileptiques (N03) et les

psychoanaleptiques  (N06).  Les  anti-inflammatoires  et  anti-rhumatismaux  (M01)

apparaissent en quatrième position, ils représentent 7,17% des médicaments cités

par les patients.

➢ Chez les dépendants, les psychoanaleptiques (N06) sont plus cités (13,7%)

que les antiépileptiques (N03) (11,64%). Les analgésiques (N02) restent les

plus cités.

Nous  avons  étudié  pour  chaque  classe  ATC  s'il  existait  un  lien  entre  la

consommation de ces substances et une dépendance.

Cette fois les résultats sont exprimés en nombre de patients. (Annexe 5)
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Tableau 11: Consommation d'antalgiques par 
classe ATC en fonction de la dépendance

Groupe des dépendants
N %

N02 cités par les patients
Non 5 10,64%
Oui 42 89,36%

Total 47 100,00%
N06 cités par les patients

Non 31 65,96%
Oui 16 34,04%

Total 47 100,00%
N03 cités par les patients

Non 30 63,83%
Oui 17 36,17%

Total 47 100,00%



Le  nombre  d’usagers  de  médicaments  de  la  classe  ATC  NO2  est

significativement plus élevé dans le groupe des patients dépendants que dans

celui des non dépendants.

➢ Chez  les  non-concordants  on  retrouve  les  mêmes  médicaments  les  plus

consommés que dans la population générale et dans les mêmes proportions.

On ne s'attend pas à retrouver une différence significative entre les groupes.

Afin de comparer, on obtient le tableau suivant d'après les résultats exprimés

en nombre de patients (Annexe 7) :

Dans le groupe des non concordants, la proportion des patients utilisant

au moins un médicament de la classe ATC NO3 est plus élevée que dans le

groupe des concordants. La différence est toutefois en limite de significativité

(p=0,046).

L'antiépileptique le plus cité est la prégabaline, ces résultats peuvent amener

à s'interroger sur la consommation de ce médicament.
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Tableau 12: Consommation d'antalgiques par classe 
ATC en fonction de la concordance

N %
Concordance N02

Oui 74 71,84%
Non 29 28,16%
Total 103 100,00%

Concordance N03
Oui 26 63,41%
Non 15 36,59%
Total 41 100,00%

Concordance N06
Oui 21 63,64%
Non 12 36,36%
Total 33 100,00%

Concordance M01
Oui 16 69,57%
Non 7 30,43%
Total 23 100,00%



III.7.1.3 Par classe antalgique

Les  résultats  sont  cohérents  avec  ceux  obtenus  en  distinguant  les

médicaments  cités  en fonction  de leur  classe ATC.  Au sein  des antalgiques,  les

antalgiques non opioïdes sont majoritairement cités suivis des opioïdes de palier II,

puis de palier III. On retrouve ensuite les antiépileptiques puis les antidépresseurs.

➢ L'ordre d'apparition est totalement inversé chez les patients dépendants. En

effet, les antalgiques opioïdes de palier III sont les plus cités avec 24,66% de

citations  chez  les  patients  dépendants  contre  16,82%  dans  la  population

générale. On retrouve ensuite les opioïdes de palier II puis les non opioïdes.

Comme  nous  avons  pu  le  remarquer  avec  l'oxycodone  et  le  fentanyl,  il

semblerait donc que l'on puisse établir un lien entre consommation d'opioïdes

de palier III et dépendance.
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On observe que le nombre de dépendants est majoritaire seulement dans le

cas de la consommation d'antalgiques opioïdes de palier III.

Les patients  dépendants  sont  plus  nombreux à  utiliser  un antalgique

opioïde de palier III que les non dépendants (p=0,0005).

Pour les opioïdes de palier II et les non opioïdes il n'existe pas de lien

significatif entre leur consommation et une dépendance. Il n'y a pas non plus

de  relation  entre  la  consommation  d’antiépileptiques  antalgiques  ou

d'antidépresseurs antalgiques et une dépendance.
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Tableau 13: Consommation d'antalgiques par classe antalgiques en 
fonction de la dépendance

N %

Dépendants

Oui 18 64,29%
Non 10 35,71%
Total 28 100,00%

Dépendants

Oui 24 41,38%
Non 34 58,62%
Total 58 100,00%

Dépendants

Oui 16 30,19%
Non 37 69,81%
Total 53 100,00%

Dépendants

Oui 15 39,47%
Non 23 60,53%
Total 38 100,00%

Dépendants

Oui 7 46,67%
Non 8 53,33%
Total 15 100,00%

Consommation d'antalgiques opioïdes 
de palier III

Consommation d'antalgiques opioïdes 
de palier II

Consommation d'antalgiques non 
opioïdes

Consommation d’antiépileptiques 
antalgiques

Consommation d'antidépresseurs 
antalgiques



➢ Dans le  groupe des non-concordants les antalgiques opioïdes de palier  III

sont majoritairement cités (20,56%). Par rapport au groupe des dépendants

l'ordre d'apparition des antalgiques non opioïdes et des antalgiques opioïdes

de palier II est inversé. Ces derniers n'apparaissent qu'en troisième position.

A partir des résultats exprimés en nombre de patients on obtient le tableau

suivant afin d'examiner s'il est possible d'établir un lien entre la consommation de ces

antalgiques et une non concordance.

Quelle  que  soit  la  classe  d’antalgique,  pour  l’ensemble  des  patients

inclus  dans  l’étude  (n=130),  il  n’existe  pas  de  différence  statistiquement

significative entre le nombre de patients utilisateurs d’au moins 1 médicament

d’une de ces classes chez les patients du groupe des concordants par rapport

à ceux du groupe des non concordants.
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Tableau 14: Consommation d'antalgiques par classe antalgique en fonction de la 
concordance

N %
Concordance Consommation d'antalgiques opioïdes de palier III

Oui 17 60,71%
Non 11 39,29%
Total 28 100,00%

Concordance Consommation d'antalgiques opioïdes de palier II
Oui 41 70,69%
Non 17 29,31%
Total 58 100,00%

Concordance Consommation d'antalgiques non opioïdes
Oui 40 75,47%
Non 13 24,53%
Total 53 100,00%

Concordance Consommation d'antiépileptiques antalgiques
Oui 25 65,79%
Non 13 34,21%
Total 38 100,00%

Concordance Consommation d'antidépresseurs antalgiques
Oui 9 60,00%
Non 6 40,00%
Total 15 100,00%



En  conclusion,  nous  avons  observé  dans  cette  étude  que  la

consommation  d'antalgiques  (classe  ATC  N02)  et  plus  précisément  les

antalgiques  opioïdes  de  palier  III  sont  plus  à  risque  d’entraîner  une

dépendance.

Il  apparaît  aussi  que  la  consommation  d'antiépileptiques  (classe  ATC

N03) sans distinction des substances pourrait  être  un facteur de risque de

non-concordance entre les diagnostics de dépendance fait par le médecin et le

patient.

IV Discussion

Notre population semble représentative de la population générale. En effet,

l'étude STOPNET qui s'est déroulée en France en 2004 [42] a mis en évidence que

la prévalence de la douleur chronique est plus élevée chez les femmes (35,0% (34,4-

35,6])  que  chez  les  hommes (28,2% [27,6-28,7]).  Dans  cette  étude  les  retraités

semblaient aussi être les plus touchés (46,3% [45,6-46,9]).

L'analyse des ventes de médicaments en France en 2013 par l'ANSM montre

que  les  antalgiques  restent  les  médicaments  les  plus  consommés.  On  retrouve

toujours en tête de liste le paracétamol suivi de l'ibuprofène, puis de la codéine et du

tramadol. Dans notre étude le paracétamol et le tramadol apparaissent aussi parmi

les molécules les plus consommées (respectivement 14,95 et 9,03%). Notre étude a

été menée dans des centres anti-douleur qui reçoivent des patients en échec de

traitement  antalgique par  leur  médecin  traitant.  Cela  pourrait  expliquer  que dans

notre  étude  la  prégabaline,  l'oxycodone  ou  la  morphine  apparaissent  parmi  les

antalgiques les plus consommés.[2]

Bien que limite sur le plan de la significativité (p= 0,046), nos résultats tendent

à montrer que la consommation d’antiépileptiques N03 d'après la classification ATC

pourrait représenter un facteur de non-concordance. Cette tendance n’est toutefois

pas  retrouvée   lorsque  l'on  restreint  les  molécules  de  cette  clase  aux  seuls

antiépileptiques ayant  l’AMM comme médicaments de la  douleur  neuropathique .

L'antiépileptique le plus cité est la prégabaline. Or il a déjà été évoqué que cette
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molécule présente un potentiel d'abus et de dépendance. Ce résultat nous confirme

donc que c'est une molécule qui reste à surveiller.

La prégabaline n’apparait pas comme un facteur associé à la dépendance. On

pourrait expliquer ceci du fait que les critères de dépendance aux antiépileptiques

puissent être différents de ceux aux opioïdes.

La consommation d'antalgiques N02 avec les NO2A (antalgiques opioïdes de

palier III)  apparaît comme un facteur de risque de dépendance mais pas de non-

concordance. Le sujet est bien documenté, il semble donc que les patients soient

conscients  d'un  éventuel  usage  problématique  et  que  les  médecins  puissent  le

détecter.  Toutefois,  l’analyse effectuée par molécule du palier  III  fait  ressortir  que

l’oxycodone et le fentanyl seraient des facteurs de risque de dépendance et de plus,

l’oxycodone pourrait représenter un facteur de risque de non concordance. 

Dans notre groupe de non concordants,  19 sont diagnostiqués dépendants

uniquement par le patient et 14 uniquement par le médecin. C'est donc chez les

médecins qu'il y a une sous-estimation du diagnostic de dépendance. Cela montre

les limites du DSM-IV. En effet, le médecin n'est pas forcément au courant de toutes

les conséquences néfastes du traitement antalgique et en particulier sur les activités

sociales et professionnelles.
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Conclusion

La dépendance aux antalgiques opioïdes est un vaste sujet auquel se rajoute

maintenant le risque de dépendance aux autres traitements antalgiques tels que les

antiépileptiques. 

D’après  les  données  de  cette  étude  pilote  menée  dans  les  Centres

d’Evaluation  et  de  Traitement  de  la  Douleur  de  Midi-Pyrénées,  le  taux  de

concordance entre le diagnostic du médecin et la perception du patient est faible.

Cette  mauvaise  concordance  est  surtout  due  à  une  sous-estimation  de  la

dépendance par les médecins ce qui montre l'intérêt de mettre en place des outils

d'identification de cette dépendance, le DSM-IV ayant montré ses limites chez les

douloureux  chroniques  non  cancéreux.  On  se  rend  compte  aussi  que  les  outils

actuels  ne  sont  peut-être  pas  adaptés  à  l'identification  d'une  addiction  aux

traitements non opioïdes tels que les antiépileptiques. 

Sur le plan socio-démographique, nous avons observé dans ce travail que les

cadres sont plus fréquemment retrouvés dans le groupe des dépendants que des

non dépendants à leur traitement antalgique. 

Par  ailleurs,  alors  qu’un  manque  d’efficacité  du  traitement  ne  semble  pas

constituer un risque de dépendance, être atteint d’une pathologie évolutive pourrait

favoriser le développement d’une telle dépendance. Ce résultat pourrait s’expliquer

par  l’augmentation  de  la  posologie  des  antalgiques  et/ou  le  recours  à  des

antalgiques opioïdes plus forts lors de l’augmentation de l’intensité de la douleur au

décours de l’évolution de la maladie. 

Le manque de consensus sur l’identification d’une pharmacodépendance à

son traitement antalgique entre le patient et son médecin algologue a été retrouvé

dans ce travail pour l’oxycodone qui est pourtant un antalgique opioïde fort. 

Enfin,  nos  résultats  ont  montré  qu’un  manque  d’efficacité  du  traitement

antalgique pourrait être associé à un risque de discordance entre le diagnostic de

pharmacodépendance  par  le  médecin  et  la  perception  qu’a  le  patient  d’être

dépendant  à  son traitement  pharmacologique.  Ainsi,  la persistance de la  douleur

pourrait  jouer  un  rôle  pivot  dans  l’identification  d’une  pharmacodépendance  au

traitement antalgique. Toutefois, l’origine de cette douleur pourrait ne pas être liée à
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l’aggravation  de  la  pathologie  mais  à  d’autres  facteurs  tels  que,  par  exemple,

l’hyperalgésie induite par les médicaments antalgiques eux-mêmes.
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Annexe 1: Règles de prescription et de délivrance des stupéfiants
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Annexe 2: Questionnaire Patient
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Annexe 3: Questionnaire médecin
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Annexe 4: Questionnaires inclus
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166 questionnaires remplis

158

1 questionnaire exclu car:
Age <16 ans (9ans)

2 questionnaires exclus car :
Questionnaires patients non reçus

2 questionnaires exclus car :
Questionnaires médecin vierges

3 questionnaires exclus car :
Aucun médicaments cités ni par 

médecin ni par patient

3 questionnaires exclus car :
Aucun antalgiques cités ni par 

médecin ni par patient

2 questionnaires exclus car :
Médecin et patients citent 

médicaments différents dans une 
même classe

156

154

151

148

146

7 questionnaires exclus car :
Douleurs cancéreuses

165

15 questionnaires exclus car :
Pas de réponse du patient sur la 

dépendance

1 questionnaires exclu car :
Médecin n’a ni répondu à la question 

7 ni au DSM-IV

131

130 
questionnaires 

inclus



Annexe 5: Description de la consommation de médicaments par
classe ATC et en fonction de la dépendance d'après les patients
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Annexe 6: Description de la consommation de médicaments par
classe antalgique et en fonction de la dépendance d'après les

patients
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Annexe 7: Description de la consommation de médicaments par
classe ATC et en fonction de la concordance d'après les patients
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Annexe 8: Description de la consommation de médicaments par
classe antalgique et en fonction de la concordance d'après les

patients
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