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Introduction : 

La toxicomanie n’est pas un phénomène récent. Depuis le début de l’humanité, l’homme a 

utilisé des produits « modificateurs de conscience » à la recherche d’un état d’euphorie et de 

plaisir, afin d’apaiser ses tensions, soulager sa douleur, faciliter son sommeil ou stimuler son 

énergie. (1) 

Depuis quelques années, la toxicomanie est devenue l'un des principaux problèmes de santé 

publique et un véritable fléau mondial.  En effet, selon le rapport mondial sur les drogues, publié 

par l'Office des Nations Unies contre la drogue et le crime (ONUDC) en 2021 ; environ 275 

millions de personnes ont consommé de la drogue dans le monde l'année précédente. (2, 3) 

Avec le développement de la consommation des drogues, de nombreuses substances 

psychotropes extraites de la nature dans un premier temps, puis modifiées ont vu le jour. En 

effet, de nombreux dérivés ont été synthétisés dans les laboratoires clandestins et de nouvelles 

structures chimiques ont été imaginées afin de contourner les mesures de contrôle visant à 

interdire l’usage des plus anciennes. (4, 5) 

En Algérie, l’irruption du phénomène de la toxicomanie est relativement récente. Ce 

phénomène constitue une préoccupation majeure des pouvoirs publics, des professionnels de 

santé mentale, des éducateurs, des parents et du mouvement associatif, compte tenu des 

conséquences qu’engendre ce fléau aux plans économique, social et éducatif. (1) 

Le dépistage de la consommation de drogues est pratiqué principalement pour rechercher d'une 

façon aléatoire ou systématique des preuves d'utilisation d'une ou plusieurs substances 

présentant un risque d'abus. Ce dernier est une comorbidité fréquente chez les malades 

psychiatriques. Il faudrait donc savoir si le dépistage systématique des drogues chez tous les 

patients psychiatriques est productif. Cette question et autres seront abordées dans ce travail à 

travers une revue de littérature et une étude transversale descriptive analytique menée au niveau 

des services de psychiatrie et de toxicologie du CHU-Tlemcen du 05 janvier 2022 au 27 février 

2022 en vue d’étudier les caractéristiques sociodémographiques, les connaissances, les attitudes 

et les pratiques de consommation des drogues chez les patients. (6) 

Notre objectif principal est donc d’évaluer la consommation des nouvelles drogues et tendances 

récentes chez la population psychiatrique. 
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1 Toxicomanie et trouble addictif : 
 

1.1 Historique : 

Le terme « addiction », qui s’est progressivement substitué à celui de « toxicomanies », est 

d’étymologie latine, « ad-dicere » qui veut dire « dire à » et exprime une appartenance en termes 

d’esclavage. En effet, « être addicté », au Moyen-âge, désignait l'acte judiciaire par lequel un 

débiteur devenait l'esclave de son créancier. Par la suite, dès le XIVème siècle, le terme 

addiction dans la langue anglaise a pu désigner la relation contractuelle de soumission d’un 

apprenti à son maître, et se rapprocher ensuite peu à peu du sens moderne, en désignant des 

passions nourries et moralement répréhensibles. (7) 

Progressivement, l’addiction fit son apparition dans le champ médical et psychiatrique. Aux 

XVIIe et XVIIIe siècles, l’addiction se référait exclusivement à l’usage de substances 

psychoactives ; qui désigne notamment l’usage abusif d’opiacés ou d’alcool. Par la suite, au 

milieu du XIXe siècle, les comportements à caractère addictif furent regroupés autour d’un 

dénominateur commun, avec l’emploi des suffixes « -isme » (alcoolisme, morphinisme), puis 

« -manie » (alcoolomanie, morphinomanie, opiomanie). (8) 

Au XXème siècle « l’addiction » était fréquemment substituée par des termes français : 

toxicomanie, dépendance, accoutumance. En effet, en 1905, « la toxicomanie », issue du mot 

grec toxikon (désignant le poison pour la pointe des flèches), viendra compléter la liste des 

addictions comportant la morphinomanie, l’alcoolomanie et l’opiomanie pour les recouvrir en 

partie. Pour tenter de la définir, l’Organisation mondiale de la Santé (OMS), en 1950, mettra 

notamment l’accent sur cet « invincible désir ou besoin de continuer à consommer la drogue et 

à se la procurer par tous les moyens ». Cependant, à cause de l’utilisation restreinte du terme 

« toxicomanie » à la consommation de quelques opiacés et de l’alcool en partie, ce dernier, 

inadéquat, sera à son tour remplacé en 1964, par le terme de « dépendance » qui englobe les 

différentes « manies ». Ce terme étant jugé très large, il cédera sa place en 1967 à celui de 

« pharmacodépendance », qui limitera la dépendance aux substances uniquement. (8) 

Par la suite, le psychiatre américain Aviel Goodman établit une liste de critères permettant de 

définir et de diagnostiquer le « trouble addictif ». Les critères de définition du Manuel 

diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM) et de la Classification internationale 

des maladies (CIM-10), les deux plus importantes classifications internationales des troubles 

mentaux, succèdent à cette première formulation de Goodman. (9) 
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1.2 Définitions et critères du trouble addictif : 

1.2.1 Définitions : 

1.2.1.1 Toxicomanie : 

La toxicomanie est un état engendré par une appétence morbide pour une ou plusieurs 

substances toxiques dont l’usage périodique ou continue, sans justification thérapeutique peut-

être à l’origine d’une dépendance physique ou psychologique. Cet état vise le soulagement 

temporaire d’une souffrance ou la recherche du plaisir. (10)  

1.2.1.2 Addiction : 

L’addiction désigne l'incapacité répétée de contrôler un comportement et la poursuite de ce 

comportement en dépit de la connaissance de ses effets négatifs. Le concept de "conduite 

addictives" comprend d’une part les addictions aux substances psychoactives (substances 

illicites, opiacés, tabac) et d’autre part les addictions comportementales, sans substances 

psychoactives : (Internet, achats compulsifs, jeux...).  (11) 

Le terme d’addiction regroupe un ensemble de comportements de consommation, du plus 

anodin au plus pathologique, du simple usage à la dépendance, en passant par l’abus (ou usage 

nocif). (7) 

1.2.1.3 Usage (Usage simple) : 

L’usage est défini par la consommation ponctuelle ou régulière de substances psychoactives 

n’entraînant ni complications somatiques ni dommages psychoaffectif et/ou social. (12) 

1.2.1.4 Usage nocif (ou abus) : 

L’abus (DSM) ou l’usage nocif (CIM) est caractérisé par une consommation répétée pouvant 

induire des dommages repérables au niveau somatique, psycho-affectif ou social, soit pour le 

sujet lui-même, soit pour son environnement proche ou à distance, les autres, la société. (13) 

1.2.1.5 Dépendance : 

Etat psychique et parfois physique, suggéré comme étant dû à des altérations au niveau du 

système de récompense. Il résulte de l'interaction entre un organisme vivant et une substance 

psychoactive lors de l’usage répété et excessif de cette dernière provoquant ainsi une 

compulsion à prendre le produit de façon régulière ou périodique. Cet état peut s’accompagner 

ou non de tolérance. (14) 
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1.2.1.5.1 Dépendance psychique : 

C’est un état caractérisé par des symptômes psychologiques survenant lors de l’arrêt ou de la 

réduction brutale de la dose d’un psychotrope engendrant une obsession contraignante qui 

affecte l’humeur du consommateur, altère son comportement et l’incite à en consommer 

davantage par tous les moyens. (10) 

1.2.1.5.2 Dépendance physique : 

Etat résultant d’une perturbation du fonctionnement du système nerveux, qui se traduit par 

des troubles physiques intenses et un ensemble de symptômes appelés « Syndrome de sevrage » 

survenant suite à la suspension ou la réduction abrupte de la dose d’une substance psychoactive. 

(10) 

1.2.1.6 Tolérance : 

Ce phénomène également nommé « accoutumance » est un processus d’adaptation du corps à 

une substance donnée. Ainsi, pour avoir le même effet recherché il est nécessaire d’augmenter 

la posologie car il y a une décroissance de la réponse à chaque administration de cette substance. 

(15) 

1.2.1.7 Syndrome de sevrage :  

Aussi nommé syndrome d’abstinence, de privation ou de retrait, c’est un ensemble de signes 

de gravité variable consécutifs au sevrage complet ou partiel d’un produit psychoactif 

consommé de manière répétée et habituellement prolongée ou massive. 

Ce syndrome représente l’un des indicateurs d’un syndrome de dépendance. (16) 

De plus, « La nature, la sévérité, le début et la durée du sevrage varient selon le type de 

psychotrope, les doses consommées, la fréquence et la durée d’administration, ainsi qu’en 

fonction des facteurs biologiques et socioculturels propres à l’individu ». (10) 

1.2.1.8 Craving : 

Le carving est caractérisé par une envie irrépressible de consommer une substance ou 

d’exécuter un comportement gratifiant alors qu’on ne le veut pas à ce moment-là. Il est 

considéré comme le substrat motivationnel majeur de l’usage compulsif de substances et de la 

pratique de comportements addictifs. (17) 

 

1.2.2 Critères du trouble addictif : 

Le diagnostic de l’addiction repose sur des critères bien définis, établis par des instances 

internationales de santé mentale et répertoriés dans deux grands ouvrages spécialisés : le 
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Diagnostic and Statistical Manual of Mental disorders (DSM) et la Classification Statistique 

Internationale des Maladies et des Problèmes de Santé connexes (CIM). (18) 

Par ailleurs, même si le concept d’addiction est de plus en plus assimilé par la société, ces 

deux manuels ont abandonné ce terme et l’ont remplacé par « dépendance », qu’elles 

considèrent plus neutre. (18) 

 

1.2.2.1 Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux DSM : 

Cette classification créée par l’association américaine de psychiatrie (APA) est considérée 

comme une référence internationale dans le domaine de la santé mentale. (19) 

Selon sa cinquième édition parue en mai 2013 et nommée « DSM-5 » les diagnostics antérieurs 

de dépendance et d'abus ont été regroupés sous le terme de troubles liés à l’usage de substance 

(TUS) qui est défini comme un mode de consommation inadapté de substances entraînant une 

altération du fonctionnement ou une détresse, d'importance clinique, caractérisé par la présence 

d’au moins deux des manifestations suivantes à un moment quelconque d'une période continue 

de douze mois : 

1. Besoin impérieux et irrépressible de consommer la substance (craving) ; 

2. Perte de contrôle sur la quantité et le temps dédié à la prise de substance ; 

3. Beaucoup de temps consacré à la recherche de substances ; 

4. Augmentation de la tolérance au produit addictif ; 

5. Présence d’un syndrome de sevrage, c’est-à-dire de l’ensemble des symptômes provoqués 

par l’arrêt brutal de la consommation ; 

6. Incapacité de remplir des obligations importantes ; 

7. Usage même lorsqu'il y a un risque physique ; 

8. Problèmes personnels ou sociaux ; 

9. Désir ou efforts persistants pour diminuer les doses ; 

10. Activités réduites au profit de la consommation ; 

11. Poursuite de la consommation malgré les dégâts physiques ou psychologiques. 

Un score de sévérité est calculé en fonction du nombre de symptômes présents : 

➢ Présence de moins de 2 critères : absence d’addiction. 

➢ Présence de 2 à 3 critères : addiction faible. 

➢ Présence de 4 à 5 critères : addiction modérée. 

➢ Présence de 6 critères ou plus : addiction sévère. (19, 20) 
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1.2.2.2 Classification internationale des maladies (CIM) : 

La Classification Statistique Internationale des Maladies et des Problèmes de Santé connexes 

(CIM) est une classification médicale codifiée des morbi-mortalités, élaborée par l’OMS, et 

dont la dernière version « CIM-11 » fut publiée en 2018. Cette classification est très utilisée par 

les services d’addictologie. Contrairement au DSM-5, elle sépare la dépendance de l’usage 

nocif et inclut d’autres tableaux cliniques tel que l’intoxication aigue, sevrage,… (21) 

Le diagnostic de la dépendance est caractérisé par la présence d’au moins trois des 

manifestations suivantes en même temps au cours de la dernière année : 

1. Désir puissant ou compulsif d’utiliser une substance psychoactive. 

2. Difficultés à contrôler l’utilisation de la substance (début ou interruption de la consommation 

ou du niveau d’utilisation). 

3. Syndrome de sevrage physiologique quand le sujet diminue ou arrête la consommation d’une 

substance psychoactive, comme en témoignent 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. 

4. 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. 

5. Abandon progressif d’autres sources de plaisirs 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. 

6. Poursuite de la consommation de la substance malgré ses conséquences manifestement 

nocives (préciser si le sujet était au courant, ou s’il aurait dû être au courant, de la nature et de 

la gravité des conséquences nocives). (18) 

 

1.3 Neurobiologie de l’addiction : 

1.3.1 Les neurotransmetteurs : 

Les neurotransmetteurs ou neuromédiateurs sont des molécules chimiques de spécificité 

différentes qui permettent la communication entre les neurones via la connexion synaptique. 

Ainsi, les drogues vont agir au niveau des récepteurs post-synaptiques en prenant la place de 

ces molécules naturellement présentes dans l'organisme, entraînant par la suite une cascade de 

réactions neuronales.  (22, 23) 
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1.3.2 Circuits cérébraux impliqués dans l’addiction :  

L’addiction est considérée comme un trouble cérébral chronique impliquant des modifications 

fonctionnelles des différents circuits cérébraux associés. Ces changements peuvent durer 

longtemps après que la personne a cessé son comportement addictif. (24) 

1.3.2.1 Le système de récompense (système hédonique) : 

Le circuit de la récompense, est relié à la sensation de plaisir. Ce système mésocorticolimbique 

est constitué de neurones dopaminergiques qui synthétisent la dopamine (DA). Leurs corps 

cellulaires sont situés dans l’aire tegmentale ventrale (ATV) et leurs axones atteignent le noyau 

accumbens, le tubercule olfactif, le cortex frontal et l’amygdale.(25, 26) (Figure 1) 

 

Figure 1 : Les différentes structures du circuit de la récompense. (27) 

Ainsi, lors d'une stimulation extérieure, de la dopamine est sécrétée dans l'ATV et est relarguée 

dans le noyau accumbens, activant ce système hédonique. Ce dernier va être court-circuité lors 

d’une consommation de drogues par sécrétion rapide de la dopamine. (23) 

La voie dopaminergique peut être activée de deux manières : 

• De manière directe par des substances favorisant la libération de dopamine 

(amphétamines), ou inhibant sa recapture (cocaïne, méthylphénidate) ou sa dégradation 

(nicotine). (25) (Figure 2) 

• De manière indirecte par des substances pouvant lever l'inhibition du fonctionnement 

de la voie mésocorticolimbique, entrainant une libération accrue de dopamine (alcool, 

cannabis, opioïdes, etc.). Cette inhibition est assurée par des interneurones 

GABAergiques présents dans l’ATV. (23, 26) (Figure 2) 
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Figure 2 : La libération de dopamine par activation directe (A) et indirecte (B) des 

neurones. (26) 

1.3.2.2 Système de mémoire : 

Le passage d’une consommation régulée de drogues à une consommation compulsive 

s’accompagne de modifications se produisant au niveau de multiples systèmes cérébraux.    En 

effet, la consommation répétée de drogues entraine des modifications de la cinétique et de 

l’amplitude de la production de dopamine, induisant une sensation de plaisir. Cette dérégulation 

aide les toxicomanes à mémoriser les événements associés à la prise de drogues, en activant le 

circuit de la mémoire (dans l'hippocampe) et à en devenir dépendants. (28, 29) 

1.3.2.3 Circuit de la motivation :  

La dopamine est aussi impliquée dans le processus de motivation (c'est-à-dire la vigueur, la 

persistance, l'effort vers la poursuite de stimuli de renforcement) en régulant plusieurs régions 

cibles, dont le Cortex orbitofrontal (OFC). (30) 

La motivation accrue à se procurer de la drogue est une caractéristique de la dépendance. Les 

toxicomanes peuvent avoir recours à des comportements extrêmes pour acquérir de la drogue, 

même au prix de graves conséquences néfastes. Trouver et consommer de la drogue deviennent 

leurs principales motivations, remplaçant d'autres activités. En effet, ils se sentent excités et 

motivés lorsqu’ils cherchent à se procurer de la drogue, mais ont tendance à se retirer et à être 

apathiques lorsqu'ils sont exposés à des activités non liées à la drogue.(30) 

De plus, si au début le sujet consomme la drogue par plaisir ou envie (liking, craving de 

récompense), les perturbations biologiques induites par la répétition des consommations font 

que le sujet consomme ensuite par besoin, pour s’apaiser (wanting, craving d’apaisement) et 

A B 
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pour se soulager des effets néfastes du sevrage (« renforcement négatif »), avec une plus grande 

valeur motivationnelle pour le produit. (31) 

1.3.2.4 Circuit du contrôle inhibiteur : 

Le circuit de la récompense est toujours sous le contrôle inhibiteur cortical du circuit impliqué 

dans le contrôle exécutif (cortex préfrontal dorsolatéral (CPFDL), cortex cingulaire antérieur 

(CCA), cortex frontal inférieur (CFI) et cortex orbitofrontal latéral (COF)). La perte de contrôle 

due à l’usage de drogues, est l’un des critères importants de l’addiction. Elle se caractérise par 

un déséquilibre qui favorise la suractivation des circuits de la récompense, de la motivation et 

de la mémoire. Ce qui entraîne une exagération de l’effet attendu de la drogue. (32, 33) 

Il est à noter qu’en dehors de la dopamine, d’autres systèmes de neurotransmission et de 

neuromodulation tels que les peptides opioïdes, le GABA, le glutamate, la sérotonine (5-HT), 

l’acétylcholine (ACh) et le système endocannabinoïde sont impliqués dans ces différents 

circuits. (25)  

2 Drogues : 

2.1 Définition : 

On appelle « Drogue » tout produit qui introduit dans l’organisme vivant peut modifier le 

comportement et induire une dépendance chez le consommateur. (34)  

• Selon l’Observatoire français des drogues et des tendances addictives (OFDT), la 

drogue est tout : 

« Produit psychoactif naturel ou synthétique, utilisé par une personne en vue de modifier son 

état de conscience ou d’améliorer ses performances, ayant un potentiel d’usage nocif, d’abus 

ou de dépendance et dont l’usage peut être légal ou non ».(35)  

• Selon L'Académie Nationale de Médecine, la drogue est : 

« Substance naturelle ou de synthèse dont les effets psychotropes suscitent des sensations 

apparentées au plaisir, incitant à un usage répétitif qui conduit à instaurer la permanence de cet 

effet et à prévenir les troubles psychiques (dépendance psychique), voire même physiques 

(dépendance physique), survenant à l’arrêt de cette consommation qui, de ce fait, s’est muée en 

besoin ».(36) 
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2.2 Classification des drogues : 

2.2.1 Classification mécanistique : 

   Les classifications suivantes ont été effectuées à partir d’observations cliniques. Elles 

énoncent les principaux effets des substances psychotropes (37). 

 

2.2.1.1 Classification de Lewin : 

En 1924, Louis Lewin (un pharmacologue allemand) décrivit et classa les psychotropes, en cinq 

groupes baptisés en latin, comme suit :  

• Euphorica : Substances qui procurent le bien-être et le plaisir telles que la Morphine, 

Codéine, Héroïne, Buprénorphine, Méthadone…. 

• Excitantia : Substances stimulantes telles que le café, thé, khat, tabac, cacao…. 

• Inebrianta : Substances qui procurent une ivresse en induisant une dépression du SNC 

telles que les solvants et l’éther… 

• Hypnotica : Substances calmantes et somnifères telles que l’acide gamma-hydroxy 

butyrique (GHB)…. 

• Phantastica : Substances hallucinogènes telles que le Cannabis, la Psilocybine, le 

diéthyllysergamide (LSD), la Mescaline, le Phéncyclidine (PCP)… 

Cette classification était la première qui tenait compte des effets de ces substances. Cependant, 

étant ancienne, elle ne tient pas compte des drogues d'apparition récentes ou des substances 

synthétiques. (38) 

2.2.1.2 Classification de Delay et Deniker : 

Les travaux de Lewin devenant obsolètes, de nouvelles classifications ont vu le jour dont l’une 

des plus connues a été élaborée en 1957 par Jean Delay (un psychiatre français), et validée par 

le congrès mondial de psychiatrie en 1961, puis développée par son assistant Pierre Deniker. 

(39) 

Elle repose sur la distinction entre quatre types d'action psychotrope sur le SNC comme suit : 

2.2.1.2.1 Psychoanaleptiques ou excitants psychiques : 

Ce sont des substances qui excitent le système nerveux central. Elles stimulent la vigilance 

(nooanaleptiques) et améliorent l'humeur déprimée (thymoanaleptiques). (21) 

Exemples : Cocaïne, antidépresseurs, amphétamines…… 
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2.2.1.2.2  Psycholeptiques ou sédatifs psychiques : 

Ce sont des substances qui ralentissent le système nerveux central. Elles calment la douleur et 

l’anxiété (thymoleptiques) et luttent contre l’insomnie (nooleptiques). (26)  

Exemples : Anxiolytiques, hypnotiques….  

2.2.1.2.3  Psychodysleptiques ou perturbateurs psychiques : 

Ce sont des substances qui perturbent le système nerveux central. Elles provoquent des 

hallucinations (hallucinogènes) et des délires (délirogènes) et elles n’ont aucun intérêt 

thérapeutique de nos jours. (39) 

Exemples : Mescaline, PCP, LSD, les stupéfiants (morphine, héroïne, opium ...).  

2.2.1.2.4 Les régulateurs de l'humeur : 

Ce sont des substances qui normalisent l'humeur de certains patients chez qui alternent des 

phases de dépression et d'excitation. Exemple : Sels de Lithium. (39) 

2.2.1.3 Classification de Pelicier et Thuillier :  

Elle fut élaborée en 1991 par Jean Thuillier (psychiatre et pharmacien français) et Yves Pelicier 

(Professeur des Universités et médecin français). En réalité, ils ont repris la classification de 

Delay et Deniker dans le but de la moderniser en la simplifiant. (40) 

Ainsi, ils classèrent les drogues en trois groupes : 

2.2.1.3.1 Les stimulants du système nerveux central :  

Ces substances stimulent le fonctionnement du système nerveux et facilitent ou améliorent 

certaines fonctions de l'organisme (psychiques et physiques). 

- Elles provoquent souvent une dépendance et peuvent provoquer, à long terme, la paranoïa 

ou des dépressions graves.  

- Cette classe inclut les stimulants mineurs et majeurs. (41) (Annexe Ⅰ). 

2.2.1.3.2 Les dépresseurs du système nerveux central : 

Ils ralentissent le fonctionnement du système nerveux, provoquent une dépendance physique 

souvent et peuvent avoir, des conséquences graves à forte dose, la principale étant la dépression 

respiratoire pouvant induire la mort.(42) (Annexe Ⅱ) 

2.2.1.3.3 Les perturbateurs du système nerveux central ou les hallucinogènes : 

Ils perturbent le fonctionnement du système nerveux, la perception de la réalité et peuvent à 

long terme entraîner une modification durable de la personnalité du consommateur, (syndrome 

post hallucinatoire persistant) avec parfois apparition de troubles psychiatriques. (43) (Annexe 

Ⅲ) 
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2.2.2 Classification selon la dangerosité (Classification de l’OMS) : 

En 1971, l'OMS élabore une classification des substances psychotropes en évaluant leur danger. 

Elle les classifie selon trois critères : dépendance psychique, dépendance physique et le 

caractère du psychotrope à induire une tolérance (tableau Ⅰ). (26) 

Cette classification est en revanche imprécise dans ses évaluations et la liste des substances 

psychoactives prises en compte est incomplète. (23) 

Tableau I : Dangerosité des drogues selon l'OMS 1971. (26) 

Drogue Dépendance physique Dépendance psychique Tolérance 

Amphétamines Minime Moyenne à marquée Aucune 

Cocaïne Aucune Modérée à marquée Aucune 

Alcool Moyenne à marquée Moyenne à marquée Certaine 

Opiacées Marquée Modérée à moyenne Marquée 

Barbituriques Moyenne à marquée Moyenne à marquée Substantielle 

Khat Minime Moyenne à modérée Minime 

Solvants, inhalants Minime Moyenne à modérée 
Possible avec certains 

produits 

Hallucinogènes (LSD) Aucune Moyenne à modérée 
Peut être marquée avec 

certains produits 

Cannabis Minime Moyenne à modérée Possible à forte dose 

 

2.3 Modes de consommation des drogues : 
Les drogues sont consommées différemment selon leur présentation, leur nature et l'effet 

recherché. Les modes de consommation les plus utilisés sont : 

 

2.3.1 L’ingestion : 

   Ingérer, c’est le fait d’introduire une substance par la bouche dans le tube digestif. Selon sa 

présentation (liquide, poudre, comprimé…), elle sera gobée, avalée, mâchée ou bue. (44) 

   Le temps d’apparition des effets d’une substance est très variable (20 minutes à 2 heures) et 

dépend de la quantité du principe actif contenue dans le produit, de la nature du produit et du 

fait d’être à jeun ou non au moment de la prise. (44) 

Exemples : Amphétamines, ecstasy, prégabaline, gabapentine, LSD, DMT, codéine, 

tramadol… (45) 
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2.3.2 La fumée et l’inhalation : 

   Fumer consiste à brûler une substance pour en absorber la fumée par la bouche ou le nez et 

l’introduire dans les voies respiratoires (cigarette, narguilé, bang…). 

   Inhaler consiste à absorber directement ou après chauffage (chasser le dragon) une drogue 

sous forme de gaz, vapeurs ou microparticules pour l’introduire également dans les voies 

respiratoires.  

En inhalant ou en fumant, le temps d’apparition des effets est très rapide, pratiquement aussi 

rapide que l’injection. (44, 45) 

Exemples des produits fumés : Tabac, Cannabis, héroïne, métamphétamine, … (45)  

Exemples de produits inhalés : Crack, poppers, solvants, protoxyde d’azote, … (45)  

2.3.3 Le sniff : 

 La drogue sous forme de poudre est aspirée par le nez à l'aide d’un papier roulé ou d'une paille. 

Elle pénètre dans le sang par les muqueuses nasales et est acheminée ensuite vers le cerveau. 

Les effets se manifestent au bout d'une minute ou deux, mais cela peut prendre jusqu'à 10 

minutes, moins qu’avec l’injection. (44, 46) 

   Le sniff peut entraîner des irritations de la peau autour du nez, des muqueuses nasales, et peut 

aussi causer des saignements. D'autre part, le partage de paille peut favoriser la transmission de 

maladies telles que le Syndrome d'Immuno Déficience Acquise (SIDA) ou l’hépatite C.(46) 

Exemples : Cocaïne, héroïne, kétamine, Métamphétamine Ice YaBa… (45)  

2.3.4 L’injection : 

La drogue liquide ou mélangée à un liquide est injectée (shootée) par piqure intraveineuse 

(slamming), sous-cutanée (skin popping) ou intramusculaire (muscling) à l'aide d'une seringue. 

(45, 47) 

Elle pénètre directement dans le sang et atteint rapidement le cerveau, et en quelques secondes 

le rush se produit de manière plus intense comparé à d’autres modes de consommation. Ce qui 

expose à un plus grand risque d’overdose, de dépendance et de maladies transmissibles dues au 

partage de seringues. (44, 46) 

Exemples : Héroïne, Mydriaticum, Diazépam, Morphine,…(45)  

2.3.5 Autres modes de consommation : 

D’autres modes de consommation peuvent être utilisés tels que : Sucer, chiquer, le contact 

direct et le plugging (injection annale).(45, 47) 
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3 Epidémiologie : 

3.1  La consommation de drogues au niveau mondial : 
En 2017, 271 millions de personnes ont consommé de la drogue au cours de l'année écoulée, 

soit 5,5 % de la population mondiale âgée de 15 à 64 ans. Bien que ces chiffres soient similaires 

à ceux de 2016, pour une période plus longue, il y a eu une augmentation de 30 % de la 

consommation de drogues depuis 2009. (26) 

La marijuana (Cannabis) demeure la drogue la plus consommée dans le monde ; suite à une 

enquête auprès des professionnel de santé dans 77 pays, 42 % ont estimé une hausse de 

consommation de cannabis durant la période de pandémie COVID19. (3, 26) 

Les projections actuelles indiquent une hausse de 11% du nombre de consommateurs de 

drogues dans le monde d'ici 2030. (3) 

3.2 La consommation de drogues en Algérie : 
L’Algérie est un pays consommateur et non pas un pays producteur de drogues. (48) 

Selon les tableaux Ⅱ et Ⅲ, on constate qu’au cours des années 2015-2018, le cannabis et les 

psychotropes sont les drogues les plus consommés en Algérie, suivis par l’héroïne et la cocaïne 

dont la consommation a augmenté en 2018 contrairement aux autres drogues qui gardent 

presque la même quantité. 

Tableau II : Quantités de cannabis saisies en Algérie au cours des années 2013-2018. (48) 

Année 2013 2014 2015 2016 2017 8 mois 2018 

Cannabis (tonne) 211.5 181.9 126.6 109 52.6 25.1 

 

Tableau III : Quantités de drogues saisies en Algérie au cours des années 2015-2018. (48) 

Année 2015 2016 2017 8 mois 2018 

Cocaïne (kg) 88.2 59 6.2 670.2 

Héroïne (kg) 2.5 1.4 2.1 1.1 

Substances Psychotropes 

(comprimé) 

637.961 1.072.394 1.201.792 957.403 

 

Pour la prise en charge des toxicomanes 6 centres de soins et de désintoxication sont ouverts à 

travers les wilayas de Blida, Tizi-Ouzou, Constantine, Oran, Annaba et El-Oued. (26)
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1 Prégabaline (PGB) : 

La prégabaline est un antiépileptique de dernière génération qui se présente sous forme de 

gélules ou de solutions buvables. Il est principalement indiqué dans le traitement des épilepsies 

partielles avec ou sans généralisation secondaire, en association, chez l’adulte, ainsi que les 

troubles anxieux généralisés et les douleurs neuropathiques. (49) 

Vendue sous le nom de Lyrica, Ricabaline et Lyrizine, la PGB est communément appelée : 

Lyrica, Saroukh, Crb, Domino, Milka, 300, Double signature et Ibiza. 

De plus son nom chimique est : (S)-3-(aminométhyl)-5-acide méthylhexanoïque. (50) 

1.1 Propriétés physicochimiques :  

• Formule moléculaire : C8H17NO2 (50) 

• Masse molaire : 159.229 g/mol (51) 

• Aspect : solide cristallin blanc à blanc cassé. (51) 

• Point d'ébullition : 144 - 147 ºC. (52) 

• Point de fusion : 176 - 178ºC. (52) 

• Constantes de dissociation : pKa1 = 4.2; pKa2 = 10.6. (52) 

• Solubilité : soluble dans l'eau et dans les solutions aqueuses basiques et acides. (50) 

• Structure chimique : (Figure 3) 

 

Figure 3 : Structure chimique de la Prégabaline. (53) 
 

1.2 Toxicocinétique : 
La prégabaline a plusieurs modes d’administration dont les voies : orale, intranasale (sniff), 

intraveineuse et rectale (plugging). (54, 55) 

1.2.1 Absorption : 

La prégabaline est largement et rapidement absorbée après administration orale à jeun. Les 

concentrations plasmatiques maximales (Cmax) surviennent environ 1 h après l'administration 

d'une ou de plusieurs doses, alors que les concentrations dans le liquide céphalo-rachidien 

(LCR) culminent avec une latence de 8 h. (56) 
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Par ailleurs, l'état d'équilibre est atteint dans les 24-48h après une administration répétée. (57) 

De plus, la PGB présente une cinétique linéaire et une biodisponibilité orale ≥ 90% , 

indépendamment de la dose et de la fréquence d’administration. (58) 

1.2.2 Distribution :  

La prégabaline est une molécule faiblement lipophile dont le passage à travers les membranes 

cellulaires y compris la barrière hémato-encéphalique (BHE) est suggéré fait par un système de 

transport actif via les transporteurs de type L-amino acid transporter (LAT). (59) Ces derniers 

sont responsables du transport des grands acides aminés (la phénylalanine, la leucine, 

l'isoleucine et la valine) à travers le cerveau et l’intestin. (60) 

Cette molécule ne se lie pas aux protéines plasmatiques et présente un volume de distribution 

de 0,5 L/kg. (61) 

De plus, la PGB passe dans le lait maternel et peut traverser la barrière placentaire. (62, 63) 

1.2.3 Métabolisme : 

La prégabaline est caractérisée par un métabolisme négligeable chez l'homme (<2%) et de ce 

fait elle ne nécessite pas une adaptation posologique en cas d’insuffisance hépatique.  (64)          

Elle n’affecte pas les enzymes hépatiques telles que le système du cytochrome P450 à doses 

thérapeutiques et de ce fait a un faible potentiel d’interactions médicamenteuses.(60) 

D’autre part, le dérivé N-méthylé (figure 4) de la PGB étant le principal métabolite de cette 

dernière retrouvé dans l'urine, représente 0,9 % de la dose utilisée. (65) 

 

Figure 4: Structure chimique du dérivé N-méthylé de la prégabaline. (66) 

1.2.4 Elimination : 

L'excrétion de la prégabaline de la circulation générale se fait presque entièrement (environ 

98%) par élimination rénale sous forme inchangée. (53) 

Cette molécule a une demi-vie relativement courte (environ 6 heures), qui est indépendante de 

la dose et des administrations répétées. (60) 
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De plus, la clairance plasmatique de la PGB est presque proportionnelle à la clairance de la 

créatinine. Par conséquent, la dose doit être ajustée pour les patients dont la fonction rénale est 

réduite. (53, 67) 

1.3 Mécanisme d’action : 
Le mécanisme par lequel la prégabaline exerce son activité thérapeutique n'est pas encore 

entièrement élucidé. (68) Cependant, son principal mécanisme d’action selon les données 

actuelles repose sur la modulation inhibitrice de l'excitabilité neuronale. (69) 

En effet, la PGB se lie spécifiquement et fortement aux protéines (α2δ-1 et α2δ-2) de la sous-

unité α2δ des canaux calciques voltage-dépendants (VGCC) de type P/Q présents au niveau des 

neurones présynaptiques.(70) 

Cette liaison a pour conséquent une réduction de l'entrée des ions calcium nécessaire à la fusion 

membranaire et à l'exocytose des neurotransmetteurs excitateurs dont la noradrénaline (NA), 

sérotonine, dopamine, glutamate, et la substance P à partir des vésicules présentes au niveau 

des neurones surexcités. (71) (Figure 5) 

Cela entraine une diminution de la libération de ces neurotransmetteurs aboutissant à la 

réduction à la fois de l'excitabilité de ces neurones, ainsi que la stimulation des récepteurs 

postsynaptiques et par conséquent le retour à un état physiologique "normal". (72, 73)  

 

Figure 5 : Mécanisme d'action de la prégabaline. (73) 

Par ailleurs, bien qu’elle soit un analogue structural du GABA et qu’elle appartienne aux 

« Gabapentinoides », la prégabaline a une pharmacologie qui ne semble pas être liée 

directement au système du neurotransmetteur GABA ou à son métabolisme. (74) 

De plus, la PGB n’agit pas sur les canaux sodiques ni sur les récepteurs de la sérotonine, de la 

dopamine, des benzodiazépines et des opiacés. (75) 
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D’autre part, le mécanisme d'abus de la prégabaline n’est pas encore entièrement connu. Une 

hypothèse indique qu’en activant les récepteurs D1 postsynaptiques dans le noyau accumbens, 

la PGB interagit avec le système de " récompense " dopaminergique, qui est associé à la 

dépendance aux drogues chez l'homme.  (76, 77) 

1.4 La prégabaline et l’addiction : 
La consommation récréative de la prégabaline a augmenté ces dernières années. Ceci est due 

en partie à cause du développement rapide de la tolérance qu’entraine cette substance à l’égard 

de ses effets euphorisants. Ce qui a soulevé le débat sur son potentiel d’abus et de mésusage.(78) 

Bien qu’initialement sous-estimé, le risque addictogène de cette molécule a été mis en évidence 

par plusieurs études. En effet, en novembre 2018, la PGB a été ajouté à la liste des substances 

psychoactives examinées par le 41e conseil économique pour le développement durable 

(CEDD) de l'OMS, en raison de sa responsabilité en matière d'abus et de dépendance et de son 

potentiel à causer des dommages sanitaires et sociaux. Elle a été classée comme ayant un "risque 

d'abus" considérable. Ce dernier semble plus marqué chez les sujets présentant des antécédents 

de toxicomanie, notamment aux opioïdes.(79-81) 

D’autre part, de multiples études ont montré que l'arrêt brutal de la prégabaline peut entraîner 

des symptômes de sevrage évoquant une dépendance physique, tels que l'insomnie, les maux 

de tête, l'anxiété, l'hyperhidrose, les nausées et la diarrhée. Mais également des tremblements, 

des tentatives suicidaires et des hallucinations. (82, 83) 

1.5 Symptomatologie de l’intoxication :  
La dose journalière maximale recommandée de la prégabaline est de 600 mg/jour, administrée 

en doses fractionnées. Aux doses thérapeutiques, la prégabaline est bien tolérée. Néanmoins, 

certains cas d’intoxications aigues et chroniques ont été rapportés. (79) 

1.5.1 Intoxication aigue : 

Les cas d’intoxication aiguë et d’overdose à la prégabaline sont rares, le plus souvent bénins, 

sauf en cas de poly-intoxication avec en particulier des dépresseurs du SNC (78) 

De plus, les données de la littérature décrivent généralement des symptômes légers surtout en 

dessous de 3000mg chez des patients sans comorbidités.  En effet, il s’agit souvent d’une 

somnolence, tremblements, vertiges, tachycardie, hypotension, et rarement des convulsions ou 

un coma. (79, 84, 85) 

Par ailleurs, Le surdosage de prégabaline peut entraîner dans certains cas un bloc de la 

conduction auriculoventriculaire (AV) complet, une insuffisance cardiaque décompensée et une 
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dépression respiratoire en particulier en cas d’association de la PGB aux opioïdes, augmentant 

ainsi le risque de décès. (86, 87) 

1.5.2 Intoxication chronique : 

L’abus chronique de la prégabaline, peut induire chez certains utilisateurs une grande variété 

d'effets dont la plupart semblent être dose-dépendants. Les effets fréquemment signalés étant : 

la fatigue, la somnolence, les troubles de la mémoire, les étourdissements, l’ataxie, la vision 

trouble, la sécheresse buccale, l'œdème périphérique et parfois une irritabilité, des 

tremblements, et des pensées suicidaires. (88, 89) 

Cependant, les décès ou les événements graves nécessitant une hospitalisation tels que la 

fibrose, l’encéphalopathie, l’insuffisance cardiaque, ont rarement été rapportés. (79, 90-92) 

D’autre part, la prise chronique de la PGB peut entrainer une prise de poids, une gynécomastie, 

des troubles sexuels, ainsi que des réactions hématologiques (neutropénie, thrombocytopénie 

et leucopénie), des éruptions cutanées d'hypersensibilité, et un angioedème, mais aussi une 

hépatotoxicité bien que son métabolisme hépatique soit négligeable. (88, 93-95) 

Des études ont montré également une reprotoxicité et une embryotoxicité dose-dépendante. En 

effet, l’abus de la PGB peut induire une augmentation des fausses couches spontanées, des 

naissances prématurées et peut même entraîner des malformations majeures chez le fœtus. (96-

98) 

1.6 Traitement de l’intoxication : 
Actuellement, en l’absence d’antidote spécifique, la prise en charge en cas d’intoxication à la 

prégabaline diffère selon la gravité et le moment de l'ingestion (99) :  

1.6.1 Traitement évacuateur 

Une décontamination gastro-intestinale par un lavage gastrique ou du charbon activé dans la 

première heure suivant l’ingestion, en respectant ses contre-indications. (96, 100) 

1.6.2 Traitement symptomatique : 

• Une surveillance hospitalière est préconisée en cas de symptômes neurologiques, rénaux 

cardiaques, ou hépatiques et ce jusqu’à la régression ou la disparition de ces derniers. (96) 

• Différentes mesures de traitements sont appliquées à chaque patient en fonction de son cas, 

dont : antiémétiques, stéroïdes, fluides intraveineux, dopamine ou autres vasopresseurs et le 

Naloxone en voie intraveineuse (IV) en cas de co-ingestion avec des opioïdes. (96, 100) 

• En cas de détresse respiratoire, il doit être discuté de l’intubation pour la mise sous 

ventilation artificielle. (96) 
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1.6.2.1 Traitement épurateur : 

Une épuration extrarénale par hémodialyse pour les patients comateux ou ventilés avec une 

fonction rénale diminuée. (99) 

2 Tramadol (Tramadol hydrochloride) : 
Le tramadol est un analgésique opioïde synthétique qui se présente sous diverses formes 

galéniques (comprimés, gélules, gouttes, suppositoires et solutions injectables). Il est utilisé 

dans le traitement des douleurs modérées à modérément sévères aiguës et chroniques. (101-

103) 

Ce médicament est commercialisé sous la forme de chlorhydrate du mélange racémique 

d'isomères (1R, 2R)-(+) et d'isomères (1S, 2S)-(-), nommée : Chlorhydrate de Tramadol ou 

Tramadol hydrochloride. Ce dernier est vendu sous le nom de Amadol, Ultram, Tramagetic et 

son nom chimique est : (1RS,2RS)-2-[(Dimethylamino)methyl]-1-(3-methoxyphenyl) 

cyclohexanol hydrochloride. (103, 104) 

2.1 Propriétés physicochimiques du tramadol :  

• Formule moléculaire : C16H25NO2. (105) 

• Masse molaire : 263.381 g/mol. (105) 

• Aspect : Solide. (106) 

• Point d'ébullition : 406.6 °C. (106) 

• Point de fusion : 178-181 °C. (106) 

• Constante de dissociation : pKa = 9.41. (104) 

• Solubilité : le tramadol est soluble dans l’eau. (106) 

• Structure chimique : (Figure 6)  

 

Figure 6 : Structure chimique du Tramadol. (107) 

2.2 Toxicocinétique : 
Le tramadol peut être administré par voie orale, sublinguale, intranasale, sous-cutanée, rectale, 

intraveineuse et intramusculaire. (108) 
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2.2.1 Absorption : 

Le tramadol est rapidement et presque totalement absorbé après administration orale. Il présente 

une pharmacocinétique linéaire dans la gamme de doses de 50-400 mg et subit un métabolisme 

de premier passage hépatique de 20 à 30%. Par conséquent, sa biodisponibilité orale moyenne 

après ingestion d’une dose unique se situe entre 68% et 75% pouvant atteindre 90 à 100% après 

administration de doses itératives. De plus, sa concentration plasmatique maximale (Cmax) 

d'environ 300 μg/L est atteinte en 2 heures environ, et l’état d'équilibre est atteint au bout de 2 

jours. (102, 109, 110) 

2.2.2 Distribution : 

Le tramadol est caractérisé par une faible liaison aux protéines plasmatiques (20 %) et un 

volume de distribution total élevé de 306 litres après administration orale, indiquant une haute 

affinité tissulaire.  (111) 

De plus, il traverse le placenta et peut être excrété dans la salive et le lait maternel. (112) 

2.2.3 Métabolisme : 

Le tramadol subit un métabolisme oxydatif hépatique important. Les principales voies 

métaboliques impliquées comprennent la réaction de O-déméthylation médiée par l'enzyme 

CYP2D6 du cytochrome P450 (CYP) en O-desméthyltramadol pharmacologiquement actif 

(M1) et la N-déméthylation catalysée par les enzymes CYP3A4 et CYP2B6 en N-

desméthyltramadol inactif (M2). Ces métabolites primaires peuvent être encore métabolisés en 

trois métabolites secondaires supplémentaires, à savoir le N,N-didesméthyltramadol (M3), le 

N,N,O-tridesméthyltramadol (M4) et le N,O-didesméthyltramadol (M5). (112, 113)  

Ces réactions métaboliques de phase 1 sont suivies par des réactions de conjugaison de phase 

2, conduisant à l’inactivation principalement des métabolites M1 et M5 par glucuronidation, 

sulfatation et hydroxylation. Les enzymes connues impliquées dans ce processus sont les 

uridine 5'-diphospho (UDP)-glucuronosyltransférases: UGT1A8 et UGT2B7. (109) (Annexe 

Ⅳ) 

2.2.4 Elimination : 

Le tramadol est éliminé principalement dans les urines (environ 90 % de la dose) et faiblement 

dans les fèces. En effet, lors d’une administration orale, environ 10 à 30 % de la dose de ce 

médicament est excrétée dans l'urine sous forme inchangée et 60 % est excrétée sous forme de 

métabolites. (114, 115) 
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La demi-vie d'élimination du tramadol est d'environ 6 heures. Elle peut être retardée chez les 

personnes dont la fonction hépatique ou rénale est diminuée, requérants ainsi une adaptation 

posologique.(108) 

2.3 Mécanisme d’action : 
Le tramadol est un opioïde relativement faible dont la structure est apparentée à celle de la 

codéine et de la morphine. Il est dit atypique car contrairement aux opioïdes traditionnels, il est 

doté d'un mécanisme d'action analgésique et toxique mixte, agissant à la fois comme agoniste 

sélectif, de faible affinité pour les récepteurs μ-opioïdes et comme inhibiteur de la recapture des 

neurotransmetteurs (noradrénaline et sérotonine).(116-118) 

Ce double mécanisme d'action peut être attribué aux différences entre les deux énantiomères 

(+) et (-) du tramadol racémique et leurs métabolites ayant des effets pharmacologiques 

différents qui soulagent la douleur de manière synergique et complémentaire. (111) 

En effet, l'énantiomère (+) du tramadol inhibe principalement le recaptage de la sérotonine, 

tandis que le (-)-tramadol inhibe préférentiellement le recaptage de la noradrénaline. 

L'énantiomère (+) du métabolite O-desméthyltramadol (ODT) ayant la plus grande affinité pour 

les récepteurs μ-opioïdes exerce cependant la plupart des effets opioïdes. (117) 

Par ailleurs, ces dernières années, des études montrent que d'autres mécanismes pourraient être 

impliqués dans l’activité du Tramadol à savoir l'inhibition des récepteurs muscariniques de type 

M1 et M3, des récepteurs au N-méthyl-D-aspartate (NMDA) et par l'ouverture des canaux K+ 

influençant l'hyperpolarisation des neurones. (118) 

2.4 Le tramadol et l’addiction : 
Actuellement, le tramadol se positionne sur la deuxième marche de l'échelle analgésique de 

l'OMS. Bien qu’il soit un opioïde, ce médicament a été caractérisé comme ayant un faible 

potentiel d'abus, de dépendance et de tolérance par rapport aux opioïdes classiques, en raison 

de sa faible affinité aux récepteurs opioïdes. (118, 119) 

Cependant, l'abus et les surdoses de tramadol, voire les suicides et les décès associés, ont 

considérablement augmenté durant ces dernières années. (120) 

Des études montrent qu’en cas de prise persistante et prolongée du tramadol, une primo 

dépendance à ce traitement se développe après échec des tentatives d’arrêt. Cet échec est 

probablement dû à l’apparition de signes de sevrage fréquemment représentés par des signes 

psychiques de sevrage des opioïdes (y compris un craving), avec parfois des hallucinations, des 

engourdissements, des picotements, de la confusion, une paranoïa intense, une anxiété élevée, 

des attaques de panique, ainsi que la désorientation et la dépersonnalisation. (121, 122) 
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Par ailleurs, diverses études ont conclu que le tramadol produit des effets euphoriques, 

stimulants et relaxants qui augmentent son potentiel d'abus. (123) 

2.5 Symptomatologie de l’intoxication : 
La dose journalière maximale recommandée du tramadol est de 400 mg/jour. Son utilisation est 

largement considérée comme sûre. Cependant, plusieurs cas mortels d'intoxication au tramadol 

survenant généralement en cas de surdosage ou d'abus pendant une longue période ont été 

rapportés. De plus, les niveaux de toxicité du tramadol varient de 1 à 2 mg/L, et la concentration 

létale est considérée comme supérieure à 2 mg/L.(124-126) 

2.5.1 Intoxication aigue : 

Les symptômes de l'intoxication aiguë par le tramadol correspondent à l'extension de ses effets 

pharmacologiques et semble être attribuables majoritairement à l'inhibition de l'absorption des 

monoamines plutôt qu'à ses effets opioïdes. Ils sont principalement dus à des ingestions aiguës 

intentionnelles de ce médicament. (127, 128) 

En effet, des doses de 500 mg et plus de Tramadol peuvent provoquer de l'agitation, de 

l'hypertension, de la tachycardie et des convulsions. Tandis que pour des doses plus élevées (> 

800 mg), le risque de coma et de dépression respiratoire est augmenté.(129) 

Par ailleurs, le surdosage de tramadol peut entraîner dans certains cas une insuffisance rénale, 

hépatique et cardiaque aigues, une rhabdomyolyse, une hypoglycémie, et rarement un 

syndrome sérotoninergique (qui apparait principalement en cas d’utilisation concomitante de 

médicaments sérotoninergiques dont les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine 

(ISRS)) et le décès par un arrêt cardiopulmonaire ou dans le cadre d’un surdosage de plusieurs 

substances. (120, 130-134) 

2.5.2 Intoxication chronique : 

Les principaux signes d'intoxication chronique au tramadol après administration orale répétée 

chez l'homme, incluent des symptômes nerveux centraux, allant des vomissements aux 

convulsions ou éventuellement à des lésions cérébrales anoxiques. (135) 

En effet, des études ont montré que le traitement prolongé au tramadol peut engendrer un stress 

oxydatif dans différents organes en raison de l'élévation des produits de peroxydation lipidique 

avec inhibition de l'expression des gènes des enzymes antioxydantes entraînant un déséquilibre 

entre le rapport oxydant/antioxydant et le développement de plusieurs lésions tissulaires. (136, 

137) 



Chapitre Ⅱ : Monographies des drogues (Tendances récentes) 

27 
 

Par ailleurs, l'utilisation chronique du tramadol peut provoquer également des complications 

cardiovasculaires et un syndrome sérotoninergique. Les études toxicologiques réalisées sur la 

reproduction et la mutagénèse ne mettent pas en évidence un risque génotoxique, tératogène ou 

embryotoxique chez l’homme. (136, 138) 

2.6 Traitement de l’intoxication : 
Le traitement de l’intoxication au tramadol repose essentiellement sur une prise en charge de 

soutien, avec un suivi précis. Les symptômes toxiques nécessitant une admission disparaissent 

généralement dans les 24 heures.(127, 139) 

2.6.1 Traitement évacuateur : 

L'apparition des symptômes d’intoxication est rapide, la décontamination gastro-intestinale via 

notamment le charbon actif doit donc être instaurée uniquement chez les patients admis dans 

les 2 heures suivant l'ingestion et en l'absence de toute contre-indication. (128, 132) 

2.6.2 Traitement symptomatique : 

• Différentes mesures de traitements sont appliquées à chaque patient en fonction de son 

cas, dont l'administration d'oxygène supplémentaire, de fluides, une perfusion dextrose 

hypertonique et du diazépam pour contrôler l'agitation ou les crises. (139, 140)  

• Les patients admis doivent être surveillés pour détecter une augmentation de la Créatine 

phosphokinase (CPK) et une éventuelle insuffisance rénale aiguë, qui peut survenir 

quelques jours après. (128) 

• Certains patients nécessitent une intubation trachéale et une ventilation mécanique et 

doivent donc être admis dans une unité de soins intensifs. (128) 

• La prise en charge du syndrome sérotoninergique repose sur le retrait du médicament 

coupable et le refroidissement externe. Des agents antisérotoninergiques peuvent être 

utilisés, dont la cyproheptadine orale ou la chlorpromazine parentérale. (128, 140) 

2.6.3 Traitement épurateur : 

Selon un rapport de cas, l’insuffisance rénale aigue secondaire à l’intoxication au tramadol peut 

être traitée uniquement avec des soins de soutien et sans hémodialyse. (134) 

2.6.4 Traitement spécifique : 

La naloxone est un antagoniste opioïde connu pour être partiellement efficace pour inverser les 

effets toxiques du tramadol, en particulier chez les patients souffrant de sédation, de dépression 

respiratoire et d'apnée. Cependant, il existe des études contradictoires sur son utilisation dans 

la toxicité du tramadol et son effet sur les crises convulsives. (128, 139, 141) 
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3 Alpha-pyrrolidinovalérophénone (Flakka) : 

L'alpha-pyrrolidinovalérophénone (α-PVP) est un stimulant synthétique utilisé à des fins 

récréatives et vendu généralement sous forme de poudre, mais aussi sous forme de liquides, de 

comprimés, de capsules remplies de poudre, de gommes à mâcher ou de buvards. (142-144) 

Il appartient à la classe des « cathinones de pyrovalérone » qui sont des cathinones synthétiques 

de deuxième génération. Ces dernières, souvent appelées « sels de bain », sont une classe de 

nouvelles substances psychoactives (NPS), dérivées de la cathinone naturelle, qui est l'un des 

alcaloïdes psychoactifs présents dans la plante de khat (Catha edulis). (144-146) 

L’α-PVP est plus connu sous le nom de flakka, gravel ou drogue zombie. Il est utilisé sous sa 

forme de base libre et généralement sous forme de chlorhydrate cristallin. Son nom chimique 

est le 1-phényl-2-(pyrrolidin-1-yl)pentan-1-one. (147, 148) 

3.1 Propriétés physicochimiques :  
• Formule moléculaire : C15H21NO. (149) 

• Masse molaire : 231,33 g/mol. (149)  

• Aspect : poudre cristalline blanche ou blanc cassé. (144)  

• Point d'ébullition : 113 °C. (150)  

• Point de fusion : 162–173 °C. (151) 

• Solubilité : l’α-PVP est soluble dans l'eau, ainsi que dans les solvants organiques, tels 

que le méthanol et l'éthanol. (151)  

• Structure chimique : (Figure 7)  

 

Figure 7 : Structure chimique de l’α-PVP. (152) 

3.2 Toxicocinétique : 
L'α-PVP peut être ingéré par voie orale, fumé, sniffé, ou utilisé par voie parentérale, rectale et 

sublinguale. Il peut être aussi vaporisé à l’aide d’une cigarette électronique. (153, 154) 
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3.2.1 Absorption : 

 Après administration orale, l'absorption de l'α-PVP est rapide. Les effets 

psychopharmacologiques apparaissent environs 10 minutes après ingestion d’une dose unique 

(généralement, entre 15 et 300 mg)) et le pic peut être atteint en 10 à 40 minutes.  Ces 

symptômes peuvent durer 1 à 3 heures et certains d’entre eux peuvent persister pendant des 

heures, voire plusieurs jours.  De plus, l'α-PVP vaporisé est absorbé plus rapidement que par 

les autres voies et pourrait représenter un risque plus élevé de surdosage. (153, 155)  

3.2.2 Distribution :  

Les données concernant la distribution de l’α-PVP dans le corps humain sont limitées. En 

général, la distribution de l’α-PVP est parallèle à celle des autres cathinones synthétiques chez 

l’homme. (151) 

Cependant contrairement à ces dernières les cathinones de pyrovalérone dont l’alpha- PVP sont 

hautement lipophiles et ont donc une pénétration élevée de la barrière hémato-encéphalique et 

un volume de distribution élevé. Cela se traduit par des demi-vies plasmatiques et tissulaires 

plus longues. (155) 

3.2.3 Métabolisme : 

 L'α-PVP subit un métabolisme hépatique important via différentes voies. En effet, plusieurs 

métabolites ont été décrits dans la littérature. Les principaux retrouvés chez l'homme sont le β-

hydroxy-α-PVP et le lactame α-PVP. (155) 

 Il a été suggéré que la phase 1 implique principalement une hydroxylation de la chaîne latérale 

via les isoenzymes du cytochrome P450 suivie d'une déshydrogénation en la cétone 

correspondante et une hydroxylation de la position 2 du cycle pyrrolidine suivie d'une 

déshydrogénation pour former le lactame. (153) 

Une autre voie a été décrite. Elle consiste en la dégradation du cycle pyrrolidine en amine 

primaire correspondante, l'hydroxylation du cycle phényle, très probablement en position 4, et 

l’ouverture du cycle pyrrolidine en l'acide carboxylique correspondant. (153)  

Par ailleurs, la phase 2 du métabolisme consiste en une réaction de conjugaison de certains 

métabolites hydroxy issus de la phase 1 par glucronidation, sulfatation ou acylation. Les 

métabolites résultants vont être excrétés sous forme de conjugués dans l'urine. (156) (Annexe 

Ⅴ) 
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3.2.4 Elimination : 

Selon une étude réalisée sur 19 échantillons d'urine provenant d'un réseau de consommateurs 

de l’α-PVP, la concentration extrêmement élevée de l’α-PVP et de ses métabolites (2"-OH-α-

PVP + 2"-oxo-α-PVP) dans l'urine, ainsi que leurs concentrations comparativement élevées 

dans les reins ont révélé que l’α-PVP était rapidement excrétée dans l'urine par les reins. (153) 

3.3 Mécanisme d’action : 
L’α-PVP a des effets stimulants semblables à ceux de la cocaïne, et de la méthamphétamine, 

ainsi qu’un effet renforçateur plus fort que celui des autres « sels de bain » et de la cocaïne. 

(146) 

Il agit principalement comme un puissant inhibiteur de la recapture de la dopamine et de la 

noradrénaline avec une action nettement plus faible sur le transporteur de la sérotonine (SERT). 

(157) 

Comme d'autres psychostimulants (y compris les cathinones synthétiques), il a été rapporté que 

l'α-PVP favorise l'auto-administration de manière dose-dépendante et stimule la libération de 

dopamine, provoquant une augmentation de l'activité locomotrice médiée en partie, par les 

récepteurs D1 et D2.  Pris ensemble, ces résultats suggèrent que l'α-PVP a un potentiel d'abus 

élevé et produit des effets psychostimulants puissants. (142, 157, 158) 

Des études montrent également que l'α-PVP active le système de récompense en augmentant 

les niveaux extracellulaires de dopamine dans la coquille du noyau accumbens, provoquant 

éventuellement un renforcement positif chez la souris. (159) 

3.4 L’α-PVP et l’addiction : 
Aujourd'hui, l'α-PVP est une substance étroitement contrôlée, actuellement inscrite à l'annexe 

I par le Drug Enforcement Administration (DEA) aux États-Unis. Elle est interdite dans de 

nombreux pays, mais elle est toujours disponible sur le marché des drogues illicites. (160, 161) 

 La ''Flakka'' est rapidement devenue un médicament de choix en raison de sa facilité de 

préparation et de son faible coût. En effet, d'après les informations disponibles, il est probable 

que l'α-PVP se présente comme une alternative moins chère à la méthamphétamine, à la cocaïne 

et à d'autres drogues ayant un mécanisme d'action similaire avec un grand risque d'abus lié à 

ses effets psychostimulants puissants.  De plus, elle a été fréquemment associée à des cas de 

polytoxicomanie et comme avec d'autres cathinones synthétiques, elle induit des effets tels 

qu'une augmentation de l'énergie, de l'euphorie, de la sociabilité, des expériences sensorielles 

intensifiées, et l'augmentation de la libido. (144, 155, 162, 163) 
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 Par ailleurs, les études sur la tolérance et le sevrage de l'α-PVP chez l'homme font encore 

défaut. Cependant comme plusieurs autres drogues faisant l'objet d'abus, l’arrêt de 

consommation de l'α-PVP peut induire un syndrome de sevrage. Les signes courants de sevrage 

rapportés comprennent : la dépression, l'anxiété, les tremblements, les troubles du sommeil, la 

paranoïa, la dysphorie, le manque de motivation et l'irritabilité. (144, 151) 

3.5 Symptomatologie de l’intoxication : 
La popularité croissante de l’α-PVP a entraîné des cas de surdosage, des intoxications et parfois 

même des décès liés à sa consommation. De plus, les effets cliniques et toxiques de cette 

cathinone synthétique dépendent de l'individu, de la dose et de la voie d'administration. (144, 

164) 

3.5.1 Intoxication aigue : 

L'α-PVP est une substance psychoactive, potentiellement toxique. Elle est capable de produire 

une toxicité sympathomimétique et provoquer un délire agité caractérisé par des hallucinations, 

de l'agressivité, de l'agitation et souvent de l'automutilation et des comportements violents 

conduisant au suicide ou à l’homicide d’où le nom “Drogue zombie”. (153, 160, 165) 

Il a été rapporté que dans les intoxications aigues liées à l'α-PVP, la tachycardie, l'hypertension, 

l'acidose, l'hyperthermie, l'agitation, les hallucinations, le délire et la mydriase sont 

particulièrement fréquents, notamment lorsque les concentrations sanguines sont supérieures à 

100-200 ng/mL. L'hyperthermie peut mettre la vie du consommateur en péril et entraîner un 

collapsus cardiovasculaire, une insuffisance rénale qui peut être également due à une 

rhabdomyolyse, ainsi qu’une coagulation intravasculaire disséminée, un dysfonctionnement 

hépatique et la mort. (155) 

D'autres signes d'intoxication dus à l'abus de Flakka ont été signalés tels que les nausées, les 

vomissements, les douleurs abdominales, la fièvre, les paresthésies, les tremblements, les 

convulsions, les palpitations, la dyspnée, la vasoconstriction, et parfois un accident vasculaire 

cérébral, un œdème cérébral, une arythmie, un Infarctus du myocarde (IDM) et une myocardite.  

(162) 

3.5.2 Intoxication chronique : 

Les effets chroniques potentiels sur la santé humaine dues à l’utilisation prolongée de l’alpha-

PVP restent à ce jour inconnus. (166) 
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Une hypothèse stipule que le fait que l'α-PVP produit des métabolites dotés d'un pouvoir 

mutagène permet d'attribuer également à cette cathinone synthétique la capacité d'induire des 

aberrations chromosomiques, aggravant son profil de toxicité, notamment à long terme. (163) 

Par ailleurs, il a été rapporté que l’utilisation à long terme et à forte dose de la Flakka peut 

induire un stress oxydatif, principalement sur les cellules neuronales  (163) 

3.6 Traitement de l’intoxication : 
Actuellement, il n'existe pas de recommandations spécifiques disponibles pour le traitement des 

intoxications à l'α-PVP. En l'absence d'antidote pertinent pour l'exposition aux cathinones, les 

mesures thérapeutiques sont principalement axées sur les soins de support et le contrôle de 

l'agitation comme pour les autres stimulants. (153, 154) 

En effet, les benzodiazépines doivent être utilisées pour traiter l'agitation et les crises associées. 

Si les patients sont sévèrement agités ou agressifs, des antipsychotiques peuvent être utilisés en 

complément. (154) 

Par ailleurs, un refroidissement agressif est indiqué en cas d'hyperthermie et une fluidothérapie 

doit être instaurée en cas de déficit volumique ou d'insuffisance rénale aiguë. De plus, la 

ventilation mécanique peut être nécessaire dans certains cas, contrairement aux contentions 

physiques qui bien que nécessaires selon certains auteurs, elles doivent être évitées surtout en 

cas de signes du syndrome de délire agité. (155) 

4 Le protoxyde d’azote (proto /gaz hilarant) : 
Le protoxyde d'azote (N2O) est un gaz médical utilisé depuis longtemps en médecine pour ses 

propriétés anesthésiques et analgésiques et comme gaz propulseur dans l’industrie 

alimentaire. Par ailleurs il est inhalé pour des fins récréatives à cause de ses effets euphorisants 

et anxiolytiques. (167-169) 

Le protoxyde d’azote est couramment appelé « proto » dans le langage de la rue, il est aussi 

connu sous le nom de gaz hilarant, oxyde de nitrogène, monoxyde de diazote. (168, 170, 171) 

4.1 Propriétés physicochimiques : 
• Formule moléculaire : N2O. (169) 

• Masse molaire : 44.013. (171) 

• Aspect : c’est un gaz incolore de saveur et odeur légèrement sucrées, non irritant et 

non inflammable. (172, 173) 
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• Point d’ébullition : -88.48 °C. (171) 

• Point de fusion : -90.81 °C. (171) 

• Solubilité : légèrement soluble dans l'eau et soluble dans l'éthanol, l'éther éthylique 

et acide sulfurique. (171) 

• La pression de vapeur : 51.3 atm. (171) 

• Structure chimique : (Figure 8) 

 

Figure 8 : Structure chimique du protoxyde d'azote. (174) 

4.2 Toxicocinétique : 
Après inhalation, le protoxyde d’azote est rapidement absorbé par les poumons et distribué dans 

le sang sous forme dissoute. Comme le N2O est un gaz alvéolaire sa distribution se fait selon 

un gradient de pression, avec atteinte d’équilibre lorsque la pression partielle alvéolaire et la 

pression du sang soient similaires. (173) 

Le coefficient de partage sang /gaz du N2O est faible (0,47) donc il est faiblement soluble dans 

le sang, ce qui explique l’atteinte très rapide d’équilibre dans les tissus hautement vascularisés 

(cerveau, cœur, reins …). Par conséquent il y aura une augmentation des concentrations et de 

la pression partielle alvéolaire des autres gaz (effet de concentration) facilitant leur diffusion et 

leur distribution dans l’organisme (effet du second gaz). (168, 173, 175) 

En outre, le protoxyde d’azote ne subit pas de métabolisme systémique. Il est rapidement et 

essentiellement éliminé par voie pulmonaire et de manière négligeable par voie cutanée, 

retrouvé ensuite sous forme inchangée dans l’air expiré, le sang et les urines. (169, 173) 

4.3 Mécanisme d’action : 
 Malgré sa longue histoire d'utilisation comme anesthésique et analgésique, le mécanisme 

d'action du protoxyde d’azote n'est pas entièrement compris. Cependant plusieurs auteurs 

évoquent une interaction avec le système opioïde endogène. (169, 175) 

L’effet anesthésique du N2O est probablement lié à son activité inhibitrice sur les récepteurs au 

N-méthyl-D-aspartate (NMDA) du système nerveux central, entrainant une élévation de la 

sécrétion de corticotropin-releasing factor (CRF) par l’hypothalamus. Celle-ci est responsable 

d’une libération d’opioïdes endogènes au niveau spinal via leurs récepteurs mu, kappa, sigma 
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et delta. Par la suite une modulation de la transmission du message douloureux entre les 

neurones centraux et périphériques des voies ascendantes nociceptives responsables de l’effet 

analgésique du N2O. (168, 169, 173, 176) 

De plus, l’effet anxiolytique pourrait être la conséquence d’une activation des neurones 

gabaergiques de la moelle épinière via les récepteurs α1 adrénergiques. (173, 177) 

D’autre part, une étude a dévoilé que les effets anti nociceptifs du N2O sont également médiés 

par des récepteurs type dopamine D2-like situés dans le noyau accumbens, impliqué dans le 

système de récompense. (177) 

4.4 Le protoxyde d’azote et l’addiction : 
Bien qu’il ne soit pas possible d’assurer que le protoxyde d’azote interagit sans ambiguïté sur 

le système opioïde endogène pour produire une addiction, une quantité considérable de preuves 

aboutissent à la conclusion que le gaz pourrait bien interagir de manière directe sur les 

récepteurs opioïdes. De plus, une tolérance croisée a été décrite de longue date avec la 

morphine. (177, 178) 

Pour l’auteur Gilman le potentiel toxicomanogène de l’oxyde nitreux est évident mais très faible 

en le comparant avec les autres substances addictives. En outre, il insiste sur la fréquence 

d’association avec les autres substances addictives, ce qui ne permet de conclure à son potentiel 

addictif, même après deux siècles d’utilisation. (169) 

Cependant, les effets recherchés par les utilisateurs (généralement adolescents et jeunes adultes) 

sont notamment l'euphorie, les distorsions perceptives (auditives, visuelles, etc.), l'excitation, 

la dissociation, le « flottement » et la désinhibition qui disparaissent généralement en quelques 

minutes (2-3 minutes), et se traduisent souvent par des prises répétées. (170, 175) 

4.5   Symptomatologie de l’intoxication : 
La toxicité aiguë et chronique du N2O est aujourd'hui principalement rencontrée dans les abus 

récréatifs, liés ou non à la toxicomanie. (169) 

4.5.1 Intoxication aigue : 

La sévérité des manifestations cliniques d'intoxication aiguë après mésusage dépend de la dose 

absorbée et des substances apparentées. (169) 

Des manifestations aigues peuvent apparaitre comme : les nausées, les céphalées, la confusion, 

les étourdissements, les hallucinations, l'anxiété, les convulsions, les troubles visuels, les 

picotements ou l'engourdissement des membres. (170, 179) 
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Par ailleurs, l'inhalation de grandes quantités de N2O sous pression directement à partir d'une 

cartouche ou d'un cylindre, ou l'utilisation d'un équipement inadapté, peut provoquer un 

pneumothorax, un pneumo-médiastin et une perforation tympanique. De plus, le N2O est plus 

diffusible que l’azote donc il peut remplir rapidement les cavités expansibles (plèvre, tube 

digestif…) et peut entrainer une augmentation de la pression dans les cavités rigides. (176) 

En outre, à des concentrations supérieures à 66 %, une perte de conscience se produit, exposant 

les personnes à un risque de chutes graves. De même, à cette concentration de protoxyde 

d'azote, les réflexes protecteurs de la toux et du larynx ne sont plus conservés exposants à un 

risque d’inhalation de vomi. (169) 

Les complications majeures de l'intoxication aiguë sont bien identifiées : un décès par hypoxie, 

une asphyxie aiguë accidentelle, une arythmie cardiaque soudaine et une mort subite. (172, 173) 

4.5.2 Intoxication chronique : 

La toxicité chronique associée à l'utilisation de N2O est principalement attribuée au déficit 

fonctionnel de la vitamine B12, bien qu’il n’existe pas de dose toxique à long terme qui soit 

bien définie. (170, 173) 

Cependant, l'abus à long terme du protoxyde d'azote peut être associé à des lésions 

neurologiques invalidantes telles qu’une myéloneuropathie, une polyneuropathie motrice-

sensorielle, une dégénérescence combinée du cordon (SACD) et une démyélinisation des 

neurones. (167, 172, 175, 180)  

Les premiers symptômes peuvent être tardifs et se manifestent par une faiblesse des membres 

inférieurs, des troubles de l'équilibre, des paresthésies des extrémités et du tronc, une 

myélopathie ou troubles cognitifs et éventuellement un signe de Lhermitte positif (sensation de 

choc électrique lorsque le cou est fléchi vers l'avant). (170, 179) 

En outre, l’exposition prolongée au N2O est également associée à des manifestations 

psychiatriques telles que les hallucinations, les dépressions, l’hypomanie. De plus un déficit 

hématologique peut survenir (Anémie mégaloblastique et pancytopénie). (167, 172, 180) 

Cette toxicité est le résultat de l’oxydation irréversible des ions cobalt de la vitamine B12 

(cobalamine). Ce qui entraîne l'inhibition de la méthionine synthase, qui utilise la forme réduite 

de la vitamine B12 pour le transport d’un groupe méthyle essentiel à la synthèse de l'ARN 

(acide ribonucléique), de l'ADN (acide désoxyribonucléique), de la myéline et des 

catécholamines. De plus une réduction du 5- méthyltétrahydrofolate en tétrahydrofolate et un 
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blocage du recyclage de l’homocystéine en méthionine qui joue un rôle dans la méthylation des 

protéines de la myéline (Annexe Ⅵ). (167, 172, 173, 176) 

Par ailleurs, l’élévation de l’homocystéinémie peut être responsable de la survenue de 

thromboses veineuses et artérielles, d’un dysfonctionnement endothélial et d’une augmentation 

de l’incidence des pathologies cardiaques. (173, 176) 

4.6   Traitement de l’intoxication : 
En cas d'intoxication aiguë, chaque complication doit être prise en charge indépendamment de 

l'exposition au N2O. En cas d'abus récréatif, un traitement de l'addiction doit être prodigué 

systématiquement, y compris en situation d'urgence, pour que le patient soit conscient des 

risques liés à cette pratique et l'accompagner dans sa désintoxication. (173) 

Pour les intoxications chroniques, le traitement prophylactique par supplémentation en vitamine 

B12 chez les utilisateurs chroniques de N2O ne semble pas prévenir les complications 

neurologiques. D’ailleurs ce type de traitement est à la base de la résolution éventuelle des 

troubles neurologiques causés par la consommation excessive de ce gaz. (170, 173) 

Cependant, certains auteurs incitent à un bilan neurologique en cas de suspicion d’usage massif 

de l’oxyde nitreux avec un sevrage complet dans le cadre de la prise en charge thérapeutique. 

(170, 173) 

Par ailleurs, une prise en charge en addictologie doit être automatiquement proposée, de même 

qu’une rééducation physique surtout en cas d’atteintes neurologiques graves. (173) 

5 La DMT : 
La N,N-diméthyltryptamine (DMT) est un alcaloïde indole dérivé de l’acide aminé tryptophane. 

Il est omniprésent dans les plantes sud-américaines y compris P. viridis, Desmanthus 

illinoensis, M. hostilis et Phalaris aquatica, combiné avec d'autres produits végétaux contenant 

de la bêta-carboline, puis bu sous forme de thé appelé ayahuasca dans le cadre de rituels 

chamaniques. (181, 182) 

Cette substance a été synthétisée pour la première fois en 1931 par le chimiste canadien Richard 

Manske. Ensuite, elle a été évaluée pour ses effets pharmacologiques humains en étant une 

tryptamine endogène naturelle présente dans le cerveau des mammifères, qui joue un rôle 

important dans de nombreux processus du système nerveux périphérique et central en agissant 

comme neurotransmetteur. (183-185) 
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5.1 Propriétés physicochimiques : 
La DMT est une molécule lipophile (logP : 2,573) avec un squelette structurel plutôt petit [Poids 

moléculaire (MW) : 188,27 g/mol]. Sous sa forme de base libre (généralement utilisée pour 

l'inhalation), la DMT peut être vue sous forme de cristaux clairs ou blancs. Il a un point de 

fusion (Mp) de 44,6 ° C à 46,8 ° C, une valeur de pK de 8,68 et n'est soluble que dans les acides 

acétiques et minéraux dilués (Figure 9). (182) 

 
Figure 9: Structure chimique de la N-N-Diméthyltryptamine. (182) 

5.2 Toxicocinétique : 
La DMT possède une faible biodisponibilité orale à cause de son inactivation par la monoamine 

oxydase (MAO). Pour cela l’administration par injection (voies intraveineuse ou 

intramusculaire) ou la fumée (vaporisation et inhalation), permet d'éviter en partie le 

métabolisme du premier passage hépatique. De sorte que le début d'apparition d’effets a 

tendance à être rapide (en 1 minute), l'effet maximal est atteint en 2 à 5 minutes et la durée 

d'action est courte (20 à 60 minutes). (181, 183, 184) 

5.3 Mécanisme d’action et effets : 
L’action agoniste du DMT sur les récepteurs de la 5-HT n’est pas sélective. Elle a une affinité 

plus au moins élevée pour les sous types 5-HT1 et 5-HT2. De plus elle semble interagir avec 

d’autres récepteurs tels que les récepteurs de la sérotonine et glutamate. (183, 184) 

En effet, Il y a beaucoup de spéculations sur le rôle du DMT dans les états de conscience 

naturellement altérés, tels que la psychose, les rêves, la créativité, l'imagination, les troubles 

religieux et/ou phénomènes psychiques et expériences de mort imminente. Néanmoins, elle est 

connue pour produire des effets psychédéliques brefs mais intenses tels que les hallucinations, 

les distorsions spatiales, les troubles de la pensée et de la parole ainsi que l’euphorie suite à une 

administration intramusculaire. (182, 183, 185) 

De plus, la DMT présente un léger effet stimulant, accompagné de changements physiologiques 

tels qu'une augmentation du rythme cardiaque, de la pression artérielle et du diamètre de la 

pupille. (183)
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La consommation de substances psychoactives (SPA) licites ou illicites est en augmentation. 

Diagnostiquer des patients à partir de leur interrogatoire est souvent difficile, ce qui peut 

justifier un dépistage biologique. (186) 

1 Dépistage des drogues : 

Chaque drogue consommée laisse des traces dans l'organisme qui, selon l'état, se retrouvent 

dans le sang, l'air expiré, la salive, la sueur, les cheveux et l’urine. Cette dernière représente le 

milieu le plus utilisé pour le dépistage des drogues. 

Des traces de ces produits peuvent également être trouvées dans le cerveau, mais il n'existe pas 

de techniques de dépistage pour cela. Ces traces persistent après la période où la drogue a un 

effet sur la sensation et la perception. Des tests de dépistage de drogues légales ou illégales 

permettent d'identifier et éventuellement de mesurer leur présence dans l'organisme. Selon la 

quantité consommée, le métabolisme de l'hôte et le type de produit, le test peut retrouver ces 

traces quelques minutes, heures ou semaines après la consommation. (187) 

2 Le prélèvement urinaire :  

Le dépistage des drogues se fait le plus souvent dans l'urine pour deux raisons : Tout d'abord, 

les prélèvements ne nécessitent pas de personnel médical, contrairement aux tests sanguins ; le 

prélèvement est plus simple, non invasif et moins coûteux. Ces techniques sont alors plus faciles 

à mettre en œuvre, donc les résultats peuvent être obtenus plus rapidement. (187) 

Tous les tests de dépistage rapide actuels sont conçus pour l'urine qui contient essentiellement 

des concentrations élevées de produits métaboliques. Cependant, les inconvénients de cet 

environnement sont nombreux. Une réaction positive dans les urines ne pourra pas distinguer 

une consommation récente d'une consommation d’il y a quelques jours, voire des semaines dans 

le cas de la marijuana. De plus, la collecte d'urine peut être humiliante et le potentiel 

d'adultérations est abondant et bien connu des toxicomanes. (188) 

La collecte des urines doit avoir lieu dans un local spécialement réservé à cet effet. Il s'agit 

d'une chambre d'échantillonnage simplifiée comprenant une salle de bain sans lavabo, qui doit 

être séparée de la salle de bain, c'est-à-dire que l'eau du robinet ne peut pas être utilisée pour 

diluer les échantillons. 

Après consentement du patient, les prélèvements doivent être effectués en présence d'un 

responsable médical. (26) 
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L'urine est collectée dans des tubes à essai pour ECBU ou dans des flacons propres "jetables" 

en plastique ou en verre transparent, qui seront étiquetés avec le nom, le prénom, la date et 

l'heure de la collecte. 

Le volume collecté doit être d'au moins 10 ml. (189) 

Les échantillons seront envoyés au laboratoire immédiatement à + 4°C. 

Le stockage est possible : 

 - 4 heures après prélèvement à température ambiante. 

 - Jusqu'à 7 jours à +4°C. 

 - Congelé si l'analyse est retardée. (26) 

3 Les techniques de dépistage des drogues dans les urines : 

Il existe plusieurs techniques de détection et de confirmation. 

 

3.1 Les techniques de détection : 
Ce sont des méthodes de dosages immunologique appelées également Immuno-essai. Les tests 

d’analyse immunologique sont basés sur la réaction d’un antigène (molécule ou famille 

chimique cible : médicaments, stupéfiant) avec un anticorps (AC). On utilise des réactions de 

compétition, en phases hétérogènes, avec des étapes de séparation : Enzyme Immuno Assay 

(EIA), Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay (ELISA), Radio Immuno Assay (RIA), tests 

unitaires par immunochromatographie, ou en phase homogène sans aucune étape de séparation 

des formes libres des formes liées : Kinetic Interaction of Microparticules in Solution (KIMS), 

Enzyme Multiplied Immunoassay Technique (EMIT), Clone Enzyme Donor Immuno Assay 

(CEDIA), Fluorescence Polarisation Immuno Assay (FPIA). (190) 

• Technique radio-immunologique (RIA) : 

Elle est basée sur la compétition entre le médicament présent dans l’échantillon et le même 

médicament fixé par un radio-isotope en excès, pour la fixation sur l’anticorps. 

• Technique immuno-enzymatique (EIA) : 

Elle est similaire à la RIA, sauf que le marqueur est une enzyme au lieu d'un radio-isotope. 

• Technique Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA) : 

Elle met en évidence la réaction antigène – anticorps (Ac1-Ag) en raison de la réaction colorée 

produite par l’action d’une enzyme (E) préalablement fixé à un deuxième anticorps (Ac2) sur 

un substrat (réactif d’Ellman). 
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• Technique Enzyme Multiplied Immunoassay Technique (EMIT) : 

Elle repose sur des principes immunologiques analogues à ceux utilisés dans la technologie 

Elisa. Cependant, dans la méthode Emit, l'enzyme est attachée à un ligand marqué par un 

anticorps, ce qui entraîne un changement conformationnel de l'enzyme. 

• Technique Fluorescence Polarisation Immuno Assay (FPIA) : 

Elle est basée sur la mesure de la quantité de la lumière polarisée émise lorsqu’une substance 

fluorescente est excitée par un rayon lumineux aussi polarisé. (191) 

• Technique Kinetic interaction of microparticules in solution (KIMS) : 

La procédure KIMS utilise des conjugués médicamenteux liés à des microparticules qui 

forment un réseau lorsqu'un anticorps médicamenteux est ajouté, et l'absorbance augmente à 

mesure que le conjugué se lie à l'anticorps. Lorsqu'un échantillon d'urine contenant le 

médicament d'intérêt est ajouté, le médicament libre dans l'échantillon entre en compétition 

avec le conjugué pour les sites de liaison d'anticorps. Cela inhibe la formation du réseau et 

réduit l'absorbance proportionnellement à la quantité de médicament libre. (192) 

• Technique de détection rapide : 

Le test de dépistage urinaire multi-drogues (Cup) est un dosage immunologique basé sur le 

principe de la liaison compétitive. Au cours du test, l’échantillon d'urine migre par capillarité. 

Une ligne colorée apparaîtra toujours au niveau de la région de la ligne du contrôle (C) et si la 

drogue est présente dans l'échantillon d'urine au-dessous du seuil de détection, une autre ligne 

colorée visible apparaîtra dans la région de la ligne de test (T). (26) (Annexe Ⅶ) 

3.2 Les techniques de confirmation : 
Ce sont des techniques chromatographiques qui sont couramment utilisées : chromatographie 

sur couche mince (CCM), chromatographie en phase gazeuse (GPC), chromatographie liquide 

à haute performance (HPLC) combinée à la spectrométrie de masse (SM), et la chromatographie 

gazeuse/SM. Cette dernière est considérée comme une méthode de référence. (191, 193) 

4 Falsification des urines : 

4.1 Dilution : 
Cela comprend l'ajout de liquide à l'urine excrétée au moment de la collecte pour réduire la 

concentration de drogues en dessous de la valeur seuil pour le test de dépistage. Des substances 

et de nombreuses tisanes (Herbaltea (klean tea®), Detoxifying Carbohydratedrink®, 
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Eliminator®) et leur protocole d'utilisation sont vendus sur Internet à l'étranger pour augmenter 

la vitesse d'élimination des drogues et nettoyer leurs organismes. (194) 

La plupart des laboratoires considèrent que l'urine est diluée lorsque : 

- La créatinine est inférieure ou égale à 5 mg/dl. 

- La gravité est inférieure ou égale à 1,001. 

4.2 Substitution :  
La substitution consiste à remplacer l'urine "positive" au moment de la collecte en changeant le 

flacon de collecte ou en dissimulant un réservoir souple contenant de l'urine sans drogue sur le 

corps. (195)  

4.3  Adultération : 

4.3.1 Adultération in vitro : 

L'adultération in vitro implique l'ajout de substances dites adultérantes à l'urine excrétée. Les 

principaux adultérants découverts aujourd'hui sont : 

•  Les nitrites : Sous forme de poudre, qui se dissout rapidement dans l'urine et ne modifie pas 

la température de décharge, le potentiel hydrogène (pH) ou la créatinurie. Les nitrites agissent 

par un mécanisme oxydatif qui augmente avec l'acidité de l'urine. Cela explique pourquoi un 

test de dépistage effectué sur le terrain peut être positif, tandis qu'un test de confirmation 

effectué quelques jours plus tard peut être négatif. (196) 

•  Chlorochromate de pyridininum (PCC) : Le mécanisme d'action n'est pas clair, pour 

certains auteurs, ils agissent en abaissant le pH. Pour d'autres, ils agissent selon un mécanisme 

d'oxydation similaire à celui des nitrites, et conduisent à des faux négatifs dans de nombreux 

tests immunochimiques. (197, 198) 

De nombreuses études ont montré l'efficacité du PCC dans la falsification des tests d'urine, y 

compris la marijuana, les opioïdes, la cocaïne et les amphétamines. Les produits contenant de 

la pyridine sont les produits les plus vendus sur Internet. (199) 

•  Le « Stealth® » : est un mélange de deux composants, la peroxydase et le peroxyde, qui 

agissent en oxydant la drogue et ses métabolites. Son efficacité a été démontrée pour toutes les 

techniques de détection du cannabis, mais pas pour la cocaïne, les barbituriques, la 

phéncyclidine (PCP) et les amphétamines. L'efficacité des opioïdes est hétérogène et dépend de 

la concentration utilisée. (196) 

•  L'eau de javel et autres oxydants : C'est l'un des adultérants les plus puissants. Même en 

CPG/SM, de petites quantités (à partir de 8 μL/ml) de forme concentrée suffisent pour négativer 
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la plupart des tests de dépistage de cannabis, amphétamines, barbituriques, benzodiazépines, 

cocaïne, opioïdes et PCP. (200) 

•  Les acides et les bases : 

 Ammoniaque : Il masque de manière unique et variable la présence de cannabis et de 

PCP. 

 Soude (NaOH) : Elle agit par l'oxydation du cannabis et une augmentation du pH. (201) 

 Vinaigre et jus de citron : En abaissant le pH de l'échantillon, le vinaigre et le jus de citron 

masquent la présence de marijuana et d'amphétamines. Ces substances sont facilement 

détectées par la mesure du pH et de l'odeur. (202) 

•  Détergent et savon : Ils modifient le pH de l'échantillon et peuvent provoquer des faux 

négatifs et des faux positifs. (203, 204) 

•  Collyre (chlorure de benzalkonium) : C’est un vasoconstricteur qui est utilisé pour 

l'irritation des yeux. La présence de chlorure de benzalkonium dans ce produit entraînerait un 

test cannabis négatif. (205) 

•  Le glutaraldehyde : C’est un antiseptique retrouvé dans plusieurs préparations 

pharmaceutiques et hospitalières. Le mécanisme d’action prétendu est l'inactivation de la 

réaction enzymatique EMIT. (206) 

4.3.2 Adultération in vivo : 

L'adultération d'urine in vivo est l'absorption d'un produit chimique, le plus souvent 

médicamenteux, avant le prélèvement urinaire, ce qui réduit la concentration dans l'urine du 

produit testé. Exemples : l'aspirine, l'ibuprofène, les imidazolés, les vitamines B2 et B3. 

• L’ibuprofène : Peut interférer avec les tests HPLC/SM en provoquant la méthylation du 

cannabis. (207) 

• Le métronidazole : Peut rendre les résultats faux pour les opiacés, les benzodiazépines, la 

cocaïne, les amphétamines et la méthadone en raison de son absorbance élevée. (208)  

• La vitamine B2 : du fait de sa fluorescence peut causer des interférences en technique FPIA. 

(209) 

• Acide niflumique : Le risque de faux positifs en cas de dépistage urinaire de cannabis, 

notamment par la technique KIMS, chez les patients traités par l’acide niflumique est réel, 

bien que rarement rapporté. (210) 
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• Les antitussifs : peuvent donner des résultats faux positifs pour un dépistage d’opiacés et/ou 

du PCP notamment le dexotrométhorphine qui est un ingrédient actif de Robitussin, Delsym 

et d'autres antitussifs comme la pholcodine et la codéine. (211, 212) 

5 Les tests de dépistage des adultérations : 

La plupart des entreprises qui effectuent des tests de dépistage d'urine pour la médecine du 

travail recherchent également une éventuelle falsification. La vérification classique comprend :  

• La couleur des urines 

• Le pH 

• La température (dans les minutes suivant le prélèvement) 

• La créatinurie 

• La gravité spécifique 

• La présence d’agents oxydants (eau de javel, glutaraldehyde, nitrites, pyridine) 

Il existe des bandelettes pour le dépistage des adultérations avec des zones réactives pour le pH, 

la créatinine, la gravité spécifique. (186) (Figure 10) 

 

 

Figure 10 : Bandelettes urinaires pour le dépistage des adultérants. (26) 
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1 Présentation de l’étude : 
 

1.1 Type d’étude : 
 

Il s’agit d’une étude transversale descriptive à visée analytique portant sur un questionnaire 

évaluant les connaissances et la consommation des nouvelles drogues et des tendances récentes 

ainsi que le dépistage urinaire au niveau du service de psychiatrie du CHU Tlemcen 

durant l’année 2021/2022. 

 

1.2 Objectifs de l’étude : 
 

1.2.1 Objectif principal : 

Evaluer la consommation des nouvelles drogues et tendances récentes chez la population du 

service de psychiatrie du CHU Tlemcen. 

 

1.2.2 Objectifs secondaires : 

− Evaluer les connaissances des nouvelles drogues et tendances récentes chez la 

population psychiatrique. 

− Dépister au niveau urinaire les drogues consommées chez la population d’étude.  

− Evaluer l’intérêt du dépistage urinaire dans la prise en charge de cette population. 

− Faire une campagne de sensibilisation sur la toxicomanie via un dépilant au niveau du 

service de psychiatrie. 

 

1.3 Durée et lieu d’étude : 
 

Notre étude s’est étalée sur une période d’environ un mois et demi, allant du 5 Janvier au 27 

Février 2022 au niveau du service de psychiatrie du CHU Tlemcen pour le recrutement des 

patients, et au niveau du service de toxicologie du CHU Tlemcen pour le dépistage urinaire des 

drogues. 
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1.4 Population d’étude : 
 

La population d’étude est composée de l’ensemble des patients âgés entre 14 et 75 ans venant 

consulter au niveau du service de psychiatrie du CHU Tlemcen durant notre période d’étude. 

Nous nous sommes fixées un objectif de 100 patients pour cette étude. 

• Les critères d’inclusion : 

 

Sont inclus dans l’étude les patients : 

−  Ayant consulté au niveau du service de psychiatrie. 

−  Tout genre confondu. 

−  Ayant accepté de répondre au questionnaire. 

−  Habitant dans la wilaya de Tlemcen. 

 

• Les critères de non inclusion : 

 

Sont non inclus dans cette étude les patients : 

−  Présentant un handicap incompatible avec la compréhension du questionnaire. 

−  Ayant refusé de participer à cette étude 

 

1.5 Recueil d’informations : 
 

Les informations ont été recueillies à l’aide d’un questionnaire préétabli (annexe Ⅷ) 

Ce dernier est rédigé en langue française, comportant 19 items, répartis en quatre rubriques :  

•  Première rubrique : comporte des renseignements sur le nom, prénom du patient. 

•  Deuxième rubrique : comporte des questions sur les informations sociodémographiques 

(sexe, âge, statut matrimonial, niveau d’instruction, profession, habitat) 

•  Troisième rubrique : nous permet de connaitre le niveau de connaissance des patients sur 

les différentes drogues citées. 

•  Quatrième rubrique : s’intéresse plus particulièrement aux consommateurs des drogues 

citées. Cette dernière comporte des questions sur la ou les substance(s) consommée(s), l’âge 

de première consommation, les raisons de la première consommation, les voies 
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d’administration, la source, les occasions, les symptômes survenant après consommation et 

arrêt de consommation, la fréquence de consommation, la fréquence du besoin irrésistible à 

la consommation, les tentatives à diminuer ou arrêter la consommation. 

La méthode « face à face » a été suivie pour remplir le questionnaire avec les patients ayant 

accepté de participer à l’enquête après leur avoir expliqué son objectif. 

 

1.6 Prélèvement et conservation :  
 

Les patients interrogés, ayant accepté de faire le prélèvement urinaire ont été dirigés au service 

de toxicologie où ils ont reçu leurs tubes de prélèvement. 

Ces tubes ont été préalablement identifiés à l’aide d’un numéro d’ordre de prélèvements. 

Les prélèvements urinaires ont été recueillis immédiatement ou ultérieurement selon la 

disponibilité des patients et / ou les exigences du service de toxicologie. 

Les échantillons ont été conservés au réfrigérateur à 2-8°C avant leur analyse. 

 

1.7 Paramètres étudiés, expression et interprétation des résultats : 
 

Les substances analysées sont : les benzodiazépines, l’ecstasy, les opiacées, la cocaïne, le 

tramadol et le THC. 

Les résultats obtenus ont été exprimés en nanogrammes par millilitre de sang (ng/ml). 

L’interprétation de ces résultats est qualitative. Elle s’est faite en comparant ces derniers aux 

seuils de positivités correspondants à chaque drogue. (tableau Ⅳ) 

Tableau IV : Seuils de positivité et de quantifications des drogues urinaires. 

Drogues Seuils de positivité (cut off) Limites de quantification 

Benzodiazépines 200 ng/ml 15 ng/ml 

MDMA 300 ng/ml 75 ng/ml 

Opiacés 300 ng/ml 16 ng/ml 

Tramadol 200 ng/ml 25 ng/ml 

Cannabis (THC) 50 ng/ml 20 ng/ml 

Cocaïne 300 ng/ml 35 ng/ml 
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1.8 Matériel utilisé : 
 

1.8.1 Consommables : 
 

− Des tubes coniques 

− Des tubes secs 

− Des embouts 

− Des cupules 

 

1.8.2 Réactifs et solutions :  

Pour chaque paramètre, il y a deux réactifs « A » et « B »  

Il s’agit de réactifs prêts à l’emploi qui ne font pas l’objet de reconstitution préalable, 

comprenant : 

• Le Réactif « A » qui correspond au mélange de l’anticorps (Ac) et son substrat le 

glucose 6-phosphate (G6P) avec le Nicotinamide adénine dinucléotide (NAD). 

• Le Réactif « B » correspondant à l’enzyme (Ag-E) 

L’automate utilise en plus une solution de lavage (HCL diluée) et un blanc (eau distillée). 

 

1.8.3 Equipements : 

− Une centrifugeuse 

− Des micropipettes 

− Des portoires 

− Un analyseur Viva-E® 

− Un réfrigérateur. 

1.9 Méthode analytique : 

Le dosage a été réalisé à l’aide de l’automate « analyseur Viva-E® ». La méthode que nous 

avons utilisée est la méthode Enzyme multiplied immunoassay technique (EMIT). 
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1.9.1 Principe d’analyse : 

• La méthode EMIT est une technique d’immunodosage enzymatique en phase homogène 

utilisée pour l’analyse de composés spécifiques dans les fluides biologiques.  

• Le dosage est basé sur la compétition entre la substance (la drogue) présente dans 

l’échantillon et la substance marquée par une enzyme pour occuper les sites de liaison 

des anticorps. (Figure 11) 

 

 

Figure 11 : Principe de la méthode EMIT. 

 

1.9.2 Mode opératoire : 
 

1.9.2.1 Calibration : 
 

Nous avons utilisé 6 calibrateurs de niveau 0, 1, 2, 3, 4 et 5. (Tableau Ⅴ) 
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Tableau V : Les calibrateurs utilisés dans le dépistage de drogues urinaires 

Drogue Niv 0 

ng/ml 

Niv 1 

ng/ml 

Niv 2 

ng/ml 

Niv 3 

ng/ml 

Niv 4 

ng/ml 

Niv 5 

ng/ml 

BZD - - 100 200 300 1000 

Opiacés - 300 1000 2000 - 4000 

THC - - 20 50 100 200 

MDMA 0 150 300 500 1000 - 

Cocaïne 0  150 300 500 1000 

Tramadol 0 100 200 500 1000 - 

 

1.9.2.2 Contrôles : 

Nous avons utilisé pour chaque drogue des contrôles positifs et négatifs. (Tableau Ⅵ) 

Tableau VI: Contrôles positifs et négatifs de chaque drogue 

Drogue Contrôle positif Contrôle négatif 

BZD Niveau 4 Niveau 2 

Opiacés Niveau 1 Niveau 0 

THC Niveau 5  Niveau 0 

MDMA Niveau 4 Niveau 0 

COC Niveau 4 Niveau 0 

Tramadol Niveau 3 Niveau 0 

 

1.9.2.3 Analyse de l’échantillon : 

Les résultats obtenus sont interprétés d’une manière qualitative. Toute valeur inférieure au seuil 

de positivité est considérée comme négative et toute valeur supérieure ou égale au seuil de 

positivité est considérée comme positive. 
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1.10 Saisie et analyse des données : 

La saisie des réponses et résultats obtenus a été manuscrite dans un premier temps puis 

informatisée en utilisant le logiciel SPSS version 26 pour Windows. 

L’analyse des données et les représentations graphiques ont été réalisées à l’aide des logiciels 

SPSS version 26 et Microsoft Excel 2019. 

 

1.10.1 Statistique descriptive : 

Les variables qualitatives s’expriment en pourcentages. 

Exemples : Habitat, fréquence d’administration, …… 

Les variables quantitatives s’expriment en moyenne ± écart type en prenant le risque α avec un 

seuil de signification fixé à α = 5%. 

Exemple : L’âge de la première consommation. 

 

1.10.2 Statistiques comparatives : 

L’analyse statistique des résultats est réalisée en utilisant le test exact de Fischer pour les 

variables qualitatives en raison du faible nombre de patients. Avec un risque α=5%. 

Cette méthode d’analyse permet de mettre en avant des associations statistiquement 

significatives ou non entre une fréquence, un contexte… 

L’analyse de concordance entre les résultats obtenus par le questionnaire et le dépistage urinaire 

des drogues est réalisé en utilisant le test de Kappa. (Tableau Ⅶ) 

Tableau VII : Variations de la concordance entre deux tests diagnostiques 

Valeurs limites Degré d’accord 

≥ 0,81 Excellent 

0,80-0,61 Bon 

0,60-0,41 Modéré 

0,40-0,21 Médiocre 

0,21-0,0 Mauvais 

0,0 Très mauvais 
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1 Description de la population d’étude : 
 

Cent patients ayant consulté au niveau du service psychiatrique ont pu être interrogés, pendant 

la période d’étude qui s’étendait sur une période d’environ un mois et demi. 

 

1.1 Le genre :   

Notre population se composait de 95% (n=95) d’hommes, et de 5% (n=5) de femmes, soit un 

sexe ratio H/F de 19 (19 hommes pour une femme). 

Le graphe ci-dessous illustre la répartition des patients selon le genre. (Figure 12) 

 

Figure 12: Représentation de la population selon le genre. 

 

1.2 La tranche d’âge : 

Cinq pour cent de la population avaient moins de 18 ans (n=5), 21% (n=21) entre 18 et 25 ans, 

17% (n=17) entre 26 et 35 ans, 52% (n=52) entre 36 et 55 ans, et 5% (n=5) avaient plus de 56 

ans. 

Le graphe ci-dessous illustre la répartition des patients selon les tranches d’âge. (Figure 13) 
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Figure 13 : Répartition de la population selon les tranches d’âge. 

 

1.3 Le statut matrimonial : 

Soixante pour cent des patients étaient célibataires (n=60), 35% (n=35) mariés et 5% (n=5) 

divorcés et aucun patient n’était veuf. 

Le graphe ci-dessous illustre la répartition des patients selon le statut matrimonial. (Figure 14) 

 

Figure 14: Répartition de la population selon le statut matrimonial 
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1.4 Le niveau d’instruction : 

Deux patients seulement étaient analphabètes, 13% (n=13) des patients avaient un niveau 

primaire, 58% (n=58) avaient un niveau moyen, 26% (n=26) avaient un niveau secondaire et 

1% (n=1) était universitaire. (Figure 15). 

 

Figure 15 : Répartition de la population selon le niveau d'instruction. 
 

1.5 La catégorie socioprofessionnelle : 

Trente-sept pour cent (n=37) des patients étaient au chômage, 43% (n=43) des patients 

exerçaient une profession libérale, 18% (n=18) étaient des salariés et seulement 1% (n=1) était 

étudiant et 1% (n=1) était retraité. Ces résultats ont été représentés dans le graphe ci-dessous 

(Figure 16). 

 

Figure 16 : Répartition de la population selon la catégorie socioprofessionnelle. 
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1.6 La commune de résidence : 

Tous les patients inclus dans notre étude résidaient dans la wilaya de Tlemcen.  

Ils provenaient de plusieurs communes ; la commune de Tlemcen occupait la première place 

avec 33% (n=33) des patients ; suivie par la commune de Mansourah avec 18% (n=18) des 

patients, et Maghnia avec 13% (n=13) des patients, puis Chetouane et Sabra avec 6% (n=6) des 

patients pour chacune d’entre-elles. Les autres communes comptaient 1 à 4 patients chacune. 

(Figure 17) 

 

 

Figure 17: Répartition de la population selon la commune de résidence. 

 

 

2 Evaluation des connaissances : 
 

Dans notre population d’étude, 99% (n=99) des patients connaissaient le THC et la cocaïne, 
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Quatre-vingts pour cent connaissaient également le trihexyphénidyle, 77% (n=77), le prazépam, 

76% (n=76) le tramadol, 74% (n=74) le clorazépate et 73% (n=73) le lévomépromazine ou 

l’héroïne, 72% (n=72) le bromazépam et 71% (n=71) le diazépam. 

Pai ailleurs, nous avons constaté également que 52% (n=52) connaissaient l’amitriptyline, 47% 

(n=47) l’α-PVP, 44% (n=44) le lorazépam, et 31% (n=31) la morphine. 

De plus, 20 % (n=20)  des patients connaissaient la codéine, et 15% (n=15) Mentex ou le 

phénobarbital, ainsi que 14% (n=14) le DMT et seulement 8% (n=8)  le LSD ou le Mydriaticum. 

(Figure 18) 

 

Figure 18 : Répartition des substances connues par les patients. 
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3 Evaluation de la consommation : 
 

3.1 En fonction des substances : 

En dehors d’une prescription médicale, dans notre population d’étude, 78% (n=78) des patients 

ont déclaré avoir consommé du THC, 55% (n=55) consommaient la prégabaline, 45% (n=45) 

prenaient le Clonazépam et 45% (n=45) également consommaient de la MDMA 

Par ailleurs, 37 % (n=37) des patients consommaient du prazépam, 35% (n=35) du 

bromazépam, 34% (n=34) du tramadol, 32% (n=32) du trihexyphénidyle, 27% (n=27) de la 

cocaïne, 20 % (n=20) des solvants et 20% (n=20) également du clorazépate. 

De plus, 13 % (n=13) des patients prenaient le lévomépromazine ou le lorazépam, 12% (n=12) 

des patients aussi consommaient de l’amitriptyline et 11% (n=11) du diazépam. 

D’autre part, 5% (n=5) des patients prenaient de la codéine, 4% (n=4) le phénobarbital ou la 

gabapentine, alors que 3 % (n=3) consommaient de l’héroïne ou du Mentex, 2% (n=2) de la 

morphine et seulement 1% (n=1) du LSD ou du DMT. Par contre aucun patient ne consommait 

du Mydriaticum. (Figure 19) 
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Figure 19 : Répartition des substances consommées dans la population d’étude 

 

3.2 Dans la population générale : 

Dans notre population d’étude, 82% (n= 82) des patients déclaraient avoir consommé en dehors 

d’une prescription médicale au moins une des substances mentionnées dans le questionnaire. 

(Figure 20) 
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Figure 20 : Répartition des consommateurs et des non consommateurs dans la 
population d’étude. 

 

 

3.3 En fonction de l’âge de la première consommation : 

La moyenne d’âge de début de consommation était de 17.98 ± 4.193 ans, l’âge médian était de 

17.00 ans. Les âges extrêmes oscillaient entre 9 ans et 30 ans. 

Parmi les 82 consommateurs recensés, 1.2% (n=1) avaient moins 10 ans, 24.4% (n=20) entre 

11 et 15 ans, 57.3% (n=47) entre 16 et 20 ans, 9.8% (n=8) entre 21 et 25 ans, et 7.3% (n=6) 

entre 26 et 30 ans. (Figure 21) 

 

 

Figure 21: Répartition de la consommation de drogues par rapport à l'âge du début de 
la consommation 
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3.4 En fonction des raisons de la première consommation : 
 

Parmi les 82 consommateurs recensés, 70,7 % (n=58) ont consommé de la drogue pour la 

première fois par curiosité et 87,8% (n=72) des patients avaient un consommateur de drogues 

dans leurs familles ou le lieu de leur hébergement, d’éducation ou de travail. 

Par ailleurs, 43,9% (n=36) des consommateurs avaient des problèmes sociaux ou des conflits 

familiaux et 12,2% (n=10) des consommateurs étaient atteints de maladies somatiques ou de 

troubles psychologiques ayant motivés leur première prise drogues. (Figure 22) 

 

Figure 22 : Répartition de la consommation de drogues par rapport aux raisons de la 
première consommation 
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(n=71) la voie orale, 41.5 % (n=34) la voie nasale, 34.1% (n=28) la voie sublinguale.  

De plus, seulement 6.1% (n=5) des consommateurs utilisaient la voie injectable et 2.4% (n=2) 

la voie transcutanée. (Figure 23) 
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Figure 23: Répartition de la consommation de drogues selon les voies d'administartion 

 

3.6 En fonction de la source : 

Parmi les 82 consommateurs de drogues, 92,7% (n=76) s’en procurait du marché noir, 4,9% 

(n=4) de la pharmacie, 2,4% (n=2) des ami(e)s. (Figure 24) 

   

Figure 24: Répartition de la consommation de drogues selon la source 
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Figure 25 : Répartition de la consommation de drogues selon les occasions 

 

3.8 En fonction des symptômes survenant après consommation : 

Le graphe ci-dessous illustre la répartition des symptômes survenant après consommation des 

drogues. (Figure 26) 

 

Figure 26: Répartition des symptômes survenant après consommation des drogues 
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3.9 En fonction de la fréquence de consommation : 

Parmi les 82 consommateurs, 65,9% (n=54) déclaraient avoir consommé de la drogue plusieurs 

fois par jours, 18,3% (n=15) consommaient plusieurs fois par semaine, 6,1% (n=5) 

consommaient une fois par jour ou une fois dans la vie et 3,6% (n=3) prenaient de la drogue 

une fois par semaine. (Figure 27) 

 
Figure 27 : Répartition de la fréquence de consommation des drogues 

 

3.10 En fonction de la fréquence du désir ou besoin irrésistible de 
consommation : 

Parmi les 82 consommateurs 66,3% (n=54) déclaraient avoir eu un besoin irrésistible de 

consommer de la drogue chaque jour ou presque chaque jour, 22,7% (n=19) ne l’ont jamais eu 

, 8,5% (n=7) l’avaient eu une ou deux fois et 2,5% (n=2) l’avaient eu hebdomadairement. 

(Figure 28) 

 

Figure 28 : Répartition des fréquences du désir ou besoin irrésistible à la consommation 
des drogues 
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3.11 En fonction des tentatives à diminuer ou arrêter la consommation : 

Parmi les 82 consommateurs, 91,5% (n=75) ne pouvaient pas diminuer ou arrêter leur 

consommation. Par contre 8,5% (n=7) pouvaient le faire. (Figure 29) 

 

Figure 29 : Répartition des tentatives à diminuer ou arrêter la consommation. 

 

3.12 En fonction des symptômes survenant après arrêt brutal de la 
consommation : 

Parmi les 82 consommateurs, 89% des patients présentaient des symptômes après l’arrêt brutal 

de la consommation. 

Le graphe ci-dessous illustre la répartition des symptômes survenant après l’arrêt de 

consommation des drogues. (Figure 30) 

 

 

Figure 30: Répartition des symptômes survenant après l’arrêt brutal de la 
consommation. 
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4 Evaluation de l’intérêt du dépistage urinaire des drogues : 

 

4.1 Dans la population générale : 

Dans notre population d’étude, 67% (n=67) patients ont accepté de faire le dépistage urinaire 

et 33% (n=33) ont refusé de le faire. (Figure 31) 

 

Figure 31: Répartition de la population d'étude en fonction de l’accord des patients vis-
à-vis du dépistage urinaire 

 

4.2 En fonction du dépistage complet : 

Parmi les 67 personnes acceptant de faire l’analyse, 62.7% (n=42) patients uniquement ont 

bénéficié d’un dépistage urinaire complet (des 6 paramètres). (Figure 32) 

 

Figure 32 : Répartition des patients ayant accepté de faire le dépistage en fonction de 
l’analyse complète. 
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4.3 En fonction de la nature des drogues dépistées : 

Le graphe ci-dessous représente les résultats du dépistage urinaire des drogues. (Figure 33) 

 

Figure 33 : Résultats du dépistage urinaire des drogues 

 

4.4 Concordance des résultats : 
Le tableau (Ⅷ) représente une comparaison entre les résultats obtenus après analyse 

immunochimique des prélèvements urinaires et des déclarations des sujets recueillies par le 

questionnaire de notre étude. 

Le THC a été retrouvé à une proportion de 28,6% contre 85,7% avouée, les benzodiazépines à 

28,6% contre 64,3%, les opiacées à 4,8% contre 7,1%, la cocaïne à 2,4% contre 33,3%, la 

MDMA à 4,8% contre 52,4%. Pour le tramadol 14 patients déclaraient avoir consommé la 

substance alors qu’aucun échantillon n’était positif. 

Selon les valeurs obtenues du coefficient kappa, il n’y a pas de concordance entre l’analyse et 

les déclarations des patients.  

Le tableau ci-dessous illustre la concordance entre l’analyse et les déclarations des patients avec 

les valeurs du coefficient kappa et les valeurs P correspondantes à chaque substance. (Tableau 

Ⅷ) 
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Tableau VIII : Tableau représentant la concordance entre l’analyse et les déclarations 
des patients 

Drogues THC BZD Opiacés Cocaïne Tramadol MDMA 
Drogues déclarées 36 

(85,7%) 
27 
(64,3%) 

3 
(7,1%) 

14 
(33,3%) 

14 
(33,3%) 

22 
(52,4%) 

Drogues dépistées 12 
(28,6%) 

12 
(28,6%) 

2 
(4,8%) 

1 
(2,4%) 

0 
(0%) 

2 
(4,8%) 

Concordance 
de l’analyse 
et de la 
déclaration 

Déclaration + 
Analyse + 

12 
(33,3%) 

9 
(33,3%) 

0 
(0%) 

1 
(7,8%) 

A 2 
(9,1%) 

Déclaration - 
Analyse - 

6 
(100%) 

12 
(80%) 

37 
(94,9%) 

28 
(100%) 

A 20 
(100%) 

Non 
concordance 
de l’analyse 
et de la 
déclaration 

Déclaration + 
Analyse - 

24 
(66,7%) 

18 
(66,7%) 

3 
(100%) 

13 
(92,9%) 

A 20 
(90,9%) 

Déclaration - 
Analyse + 

0 
(0%) 

3 
(20%) 

2 
(5,1%) 

0 
(0%) 

A 0 
(0%) 

Kappa 0,125 0,109 -0,061 0,093 A 0,087 

P 0,094 0,359 0,688 0,152 A 0,167 

A : Dans notre population d’étude, 33,3% des patients déclaraient avoir consommé le tramadol, mais 

aucun échantillon dépisté n’a été positif d’où le calcul impossible de la valeur Kappa et P. (Annexe Ⅸ) 

 

5 Etude des facteurs influençant la consommation : 

5.1 Le genre : 

Dans notre population d’étude, parmi les consommateurs 77% étaient des hommes, 5% étaient 

des femmes. Tandis que parmi les non consommateurs 18 % étaient des hommes et aucune 

femme. Cette différence n’était pas statistiquement significative (P= 0,582). (Figure 34) 

 

Figure 34 : Influence du genre sur la consommation de drogues 
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5.2 La tranche d’âge : 

Dans notre population d’étude, parmi les consommateurs 5% avaient moins de 18 ans, 21% 

avaient entre 18 et 25 ans, 15% avaient entre 26 et 35 ans, 40% avaient entre 26 et 35 ans, 1% 

avait plus de 56 ans. Tandis que parmi les non consommateurs aucun patient n’avait moins de 

18 ans, ou entre 18 et 25 ans, 2% avaient entre 26 et 35 ans, 12% avaient entre 36 et 55 ans, 4% 

avait plus de 56 ans. Cette différence était statistiquement significative (P= 0,001). (Figure 35) 

 

Figure 35: Influence de l'âge sur la consommation de drogues 

 

5.3 Le statut matrimonial : 

Dans notre population d’étude, parmi les consommateurs 52% étaient célibataires, 26% étaient 

marié(e)s, 4% étaient séparé(e)s ou divorcé(e)s. Tandis que parmi les non consommateurs 8% 

étaient célibataires, 9% étaient marié(e)s, 1% était séparé(e) ou divorcé(e). Cette différence 

n’était pas statistiquement significative (P= 0,218). (Figure 36) 

 

Figure 36 : Influence du statut matrimonial sur la consommation de drogues 
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5.4 Le niveau d’instruction : 

Dans notre population d’étude, parmi les consommateurs 52% avaient un niveau d’instruction 

moyen, 20% avaient un niveau secondaire, 9% avaient un niveau primaire, 1% avait un niveau 

universitaire et aucun n’était analphabète. Tandis que parmi les non consommateurs 6% avaient 

un niveau d’instruction moyen, 6% avaient un niveau secondaire, 4% avaient un niveau 

primaire, 2% étaient analphabètes et aucun n’avait un niveau d’instruction universitaire. Cette 

différence était statistiquement significative (P= 0,013). (Figure 37) 

 

Figure 37: Influence du niveau d'instruction sur la consommation de drogues 
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des professionnels libéraux, 1% était étudiant, 32% étaient au chômage et aucun n’était à la 

retraite. Tandis que parmi les non consommateurs 2% étaient des salariés, 10% étaient 

professionnels libéraux, 5% étaient au chômage, 1% était à la retraite et aucun étudiant. Cette 

différence n’était pas statistiquement significative (P= 0,254). (Figure 38) 
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Figure 38 : Influence de la catégorie socioprofessionnelle sur la consommation de 
drogues. 

5.6 La commune de résidence : 
 
Le tableau ci-dessous illustre la différence entre les consommateurs et les non consommateurs 

de drogues des différentes communes. Cette différence était non significative (P = 0,792). 

(Tableau Ⅸ) 

Tableau IX : Influence de la commune de résidence sur la consommation de drogues 

Commune Consommation Signification (si P< 0,05) 
Oui Non 

Amieur 2% 0% 0,792 
Beni Boussaid 0% 1% 0,792 
Beni Mester 4% 0% 0,792 
Beni Ouarsous 1% 0% 0,792 
Beni Snous 1% 1% 0,792 
Chetouane 5% 1% 0,792 
Ghazaouet 1% 0% 0,792 
Hennaya 4% 0% 0,792 
Maghnia 11% 2% 0,792 
Mansourah 13% 5% 0,792 
Marsa Ben M'Hidi 1% 0% 0,792 
Nedroma 3% 1% 0,792 
Oued Lakhdar 1% 0% 0,792 
Ouled Mimoun 1% 0% 0,792 
Remchi 1% 0% 0,792 
Sabra 4% 2% 0,792 
Tlemcen 28% 5% 0,792 
Zenata 1% 0% 0,792 
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5.7 La connaissance des drogues : 

Le tableau ci-dessous illustre la différence entre le pourcentage de connaissance et celui de la 

consommation des drogues. Cette différence était significative pour la prégabaline, le 

clonazépam, la MDMA, le trihéxyphénidyle, le prazépam, la codéine, le tramadol, le diazépam, 

le bromazépam, l’amitriptyline, Mentex, le lévomépromazine, le clorazépate, le lorazépam, le 

phénobarbital et la gabapentine. Par contre, cette différence n’était pas significative pour l’α-

PVP, le THC, la DMT, le LSD, la cocaïne, les solvants, l’héroïne, la morphine. (Tableau Ⅹ) 

Tableau X : Résumé des résultats du Test de Fisher Exact entre les données de l'étude 
relatives à la connaissance et la consommation des différentes drogues. 

Drogues Connaissance Consommation Signification (si P< 0,05) 
Prégabaline 95% 55% 0,016 
Clonazépam 90% 45% 0,002 
MDMA 90% 45% 0,002 
α-PVP 47% 4% 0,045 
THC 99% 78% 0,2201 
Trihexyphénidyle 80% 32% 0,0001 
Prazépam 77% 37% 0,0001 
DMT 14% 1% 1,0001 
LSD 8% 1% 1,0001 
Cocaïne 99% 27% 1,0001 
Solvants 90% 20% 0,205 
Héroïne 73% 3% 0,561 
Morphine 31% 2% 0,526 
Codéine 20% 5% 0,005 
Tramadol 76% 34% 0,0001 
Diazépam 71% 11% 0,031 
Bromazépam 72% 35% 0,0001 
Amitriptyline 52% 12% 0,0001 
Mydriaticum 8% 0% B 
Mentex 15% 3% 0,003 
Lévomépromazine 73% 13% 0,018 
Clorazépate 74% 20% 0,001 
Lorazépam 44% 13% 0,0001 
Phénobarbital 15% 4% 0,0101 
Gabapentine 9% 4% 0,002 

B : Dans notre population d’étude, parmi les 8% des patients connaissant le Mydriaticum, aucun sujet 
ne le consomme d’où le calcul impossible de la valeur P. (Annexe Ⅹ) 
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1 Limites de l’étude : 

Notre étude comportait un biais de recrutement étant donné que les patients du service de 

psychiatrie du CHU Tlemcen ont été sélectionnés sur base de volontariat ce qui n'est pas 

représentatif de la population psychiatrique. 

Nos études comportaient également un biais de déclaration et de prévarication, l'enquêteur se 

situait en face du patient ce qui pouvait le gêner et influencer sa réponse. 

Le caractère transversal de notre étude descriptive est une faiblesse. Nous avons étudié les 

habitudes de consommation des drogues à un instant t. Or les habitudes de ces patients peuvent 

se modifier de mois en mois. 

La taille relativement faible de l’échantillon imputée à la courte durée de stage peut induire 

quelques biais statistiques. 

Le manque de réactifs de dosage urinaire de certaines drogues (THC…)  

A ce jour le service de toxicologie du CHU-Tlemcen ne dispose pas de la méthode de dosage 

de plusieurs drogues dont la prégabaline ainsi que les méthodes de confirmation. 

Le service de toxicologie dépend du service de médecine nucléaire. Le stockage des 

prélèvements étant fait dans le même endroit, ce qui explique qu’un grand nombre de 

prélèvements ait été perdu. En effet, les prélèvements urinaires étaient reconservés dans les 

réfrigérateurs en attendant la livraison des réactifs de dosage. 

Le prélèvement urinaire a été fait à domicile suite à l’interdiction de la réalisation de ce dernier 

au niveau du service de toxicologie. L’absence de surveillance des patients lors du prélèvement, 

constitut donc un élément qui peut fausser nos résultats par une éventuelle falsification des 

urines (dilution, substitution et adultération). 

Les prélèvements urinaires ont été recueillis immédiatement ou ultérieurement selon la 

disponibilité des patients et / ou les exigences du service de toxicologie. 

Le prélèvement a été effectué chez tous les patients recrutés y compris ceux qui étaient sous 

traitement ce qui peut fausser les résultats du dépistage et donner des faux positifs. 
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2 Description de la population d’étude : 

Notre population était composée de 95% d’hommes, et de 5% de femmes. Le sexe masculin 

était donc majoritaire avec un sexe ratio H/F de 19 (19 hommes pour une femme). 

Le pourcentage des femmes de notre étude ne reflète pas l’ampleur des pathologies 

psychiatriques, ni celle de la toxicomanie chez le sexe féminin du fait de la position de la femme 

au sein de notre société d’une part et de la difficulté que présente cette dernière à accepter sa 

déclaration ouverte quant à la consommation de drogues d’autre part. (26) 

Ces résultats concordent avec ceux de l’étude réalisée au Burkina Faso au cours de l’année 

2015, au niveau du service de psychiatrie du centre hospitalier régional de Koudougou, et dont 

plus des trois quarts de cette population étaient de sexe masculin (76,7 %) avec un sexe ratio 

de 3,29 (3 hommes pour une femme). (213) 

Une étude nigérienne se démarque. Elle concernait 130 patients de la clinique psychiatrique du 

complexe hospitalier universitaire Obafemi Awolowoie où parmi les patients, les hommes 

représentaient 53,8% et les femmes représentaient 46.2% avec un sexe ratio de 1,16. (214) 

Notre population comporte cinq tranches d’âge dont la plus répandue est la tranche des adultes 

âgés entre 36 et 55 ans avec un pourcentage de 52%. 

Ces résultats diffèrent de ceux tirés de l’étude réalisée au Burkina Faso où la majorité des 

patients interrogés (70,87 %) avait un âge compris entre 21 et 40 ans et de l’étude nigérienne 

où plus des trois-quarts des patients étaient âgés entre 16 à 45 ans. (213, 214) 

Deux tiers de notre population (60%) étaient célibataires et seulement 35% étaient mariés et 

5% étaient divorcés. Ce qui suggère que les pathologies psychiatriques peuvent être 

handicapantes en interférant avec les activités habituelles des patients, empêchant ainsi ces 

derniers de s’engager dans des relations sociales. (213) 

Ces résultats rejoignent ceux tirés par les études de Goumbri P et al ainsi que Akinsulor et al 

où la plupart des patients interrogés étaient célibataires (50.5%, 53.1% respectivement). (213, 

214)  

La majorité de nos patients (98 %) ont été scolarisés, probablement en raison de la gratuité de 

l’éducation en Algérie. En effet, la répartition des patients selon leur niveau d’instruction révèle 

que 15 % des patients ne dépassaient pas le cycle primaire d’étude dont un patient était 
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analphabète. Le plus grand taux de patients 58% (soit 58 patients) correspondait au cycle 

moyen. Cependant, le nombre des patients diminuait au fur et à mesure que le niveau d’étude 

augmentait avec 26 % des patients en cycle secondaire et seulement un patient universitaire. 

De ce fait, les troubles psychiatriques peuvent être à l’origine d’une série de conséquences 

négatives dans le domaine éducatif, telles que le manque de motivation à l’école, l’abandon des 

études ou l’échec scolaire. (213, 215) 

Ces résultats concordent avec ceux des études réalisées au Burkina-Faso et au Nigéria où la 

majorité des patients interrogés avaient été scolarisés avec respectivement des pourcentages de 

62,7 % et 100% de patients ayant été scolarisés. (213, 214) 

Les résultats montrent qu’un taux important des patients (soit 43% donc 43 patients) étaient des 

professionnels libéraux, et 37% étaient sans emploi et 18% étaient des salariés et seulement 1% 

était étudiant et 1% était retraité. Ces résultats peuvent être expliqués par le fait que les troubles 

psychiatriques peuvent être une source d’abandon scolaire et de difficultés d’insertion 

socioprofessionnelle. D’autre part, l’orientation vers l’exercice libérale est souvent expliquée 

par la nécessité de travailler pour subvenir aux besoins quotidiens et aux besoins addictifs pour 

les toxicomanes. (213) 

Ces résultats sont en accord avec ceux de l’étude réalisée au Burkina-Faso avec en majorité 

(34,95 %) des patient exerçant une profession libérale suivi par 19,41% de patients sans 

emplois. (213) 

Tous les patients inclus dans notre étude résidaient dans la wilaya de Tlemcen. Mais ils 

provenaient de plusieurs communes avec des taux importants pour la commune de Tlemcen qui 

occupait la première place avec 33% des patients ; suivie par la commune de Mansourah avec 

18% des patients, et Maghnia avec 13% des patients. Ces résultats peuvent être expliqués par 

le fait que notre étude s’est faite en milieu urbain d’une part, et la difficulté liée au transport 

pour les patients résidant dans les zones rurales d’autre part. (216) 

 

3 Evaluation des connaissances : 

Tous les patients de notre population d’étude connaissent les substances psychoactives citées 

dans le questionnaire. Comme il n’y a pas d’éléments de comparaison avec la littérature, nous 

constatons que selon les résultats obtenus lors de notre étude, les deux drogues les plus connues 
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étaient le THC et la cocaïne occupant la première place, suivies par la prégabaline qui occupait 

la deuxième place, tandis que le clonazépam, la MDMA et les solvants occupaient la troisième 

place. Ces résultats peuvent être expliqués par le fait que ces substances sont populaires via les 

médias sociaux qui ont une influence potentielle sur l’amplification des informations en 

particulier chez les adolescents et les jeunes adultes. (217, 218) 

Par ailleurs, les trois drogues les moins connues par les patients participants à notre étude sont 

la DMT, le LSD et le Mydriaticum. Probablement, du fait que ces dernières sont d’une part 

moins disponibles que les autres substances toxicomanogènes citées dans les marchés de 

drogues en Algérie. Et d’autre part, en raison du manque d’information et d’étude sur le 

potentiel addictogène du Mydriaticum. (219) 

 

4 Evaluation de la consommation : 
 

4.1 En fonction des substances consommées : 

Dans notre étude, le cannabis avait le taux d'utilisation le plus élevé, du fait de sa disponibilité, 

son coût relativement bas et ses effets nocifs qui sont plus faibles que ceux des autres drogues. 

Par ailleurs, bien que l’Algérie ne soit pas considérée comme un pays producteur de drogue, 

elle partage une frontière terrestre conséquente avec le Maroc qui est considéré comme le plus 

grand pays producteur et exportateur de cannabis dans le monde d’une part, ainsi qu’avec les 

pays avoisinants le Sahara d’autre part. Cela est en accord avec les constats faits sur les saisies 

des services de la Gendarmerie Nationale, des douanes et de la DGSN. (26) 

La deuxième molécule la plus couramment consommée était la Prégabaline, suivie par le 

Clonazépam qui avait le même taux de consommation que la MDMA. Par contre, les autres 

drogues (DMT, LSD, Mydriaticum) avaient des taux de consommation très faibles. 

Ces résultats peuvent être expliqués par le fait que la prégabaline est une drogue très connue en 

Algérie notamment sous le nom de « Saroukh ». Son usage récréatif est associé soit à 

l’augmentation des doses par ceux qui tentent de soulager leurs douleurs neuropathiques (et non 

neuropathiques) ou leur anxiété soit pour son effet euphorisant proche de celui des 

amphétamines du fait de son action sur le système de récompense. (77, 220) 
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Connu sous le nom de « Madame courage » pour sa capacité à anesthésier la peur ou la douleur, 

le clonazépam est la molécule la plus anxiolytique de l’étoile des BZD par rapport aux autres 

molécules ayants une action sédative prédominante, d’où son importante utilisation détournée. 

Quant à la MDMA (drogue d’amour), ses consommateurs cherchent à ressentir les émotions de 

façon plus intense avec un état d'euphorie et une désinhibition facilitant les échanges et la 

communication à un coût moins élevé que la cocaïne. (221-224) 

Une étude réalisée dans un hôpital psychiatrique suisse sur 238 patients avait révélé un taux de 

consommation du cannabis de 53,4% et des benzodiazépines de 86,1%. Ce qui diffère des 

résultats de notre étude. (225) 

Une autre étude australienne réalisée sur 121 consommateurs de drogues ayant déclaré avoir 

consommé du cannabis et de la MDMA avec les pourcentages respectifs 98,3%, 94,2%. Ce qui 

concorde avec nos résultats. (226) 

 

4.2 Dans la population générale : 

Dans notre population d’étude, la majorité des patients déclaraient avoir consommé en dehors 

d’une prescription médicale au moins une des substances mentionnées dans le questionnaire. Il 

en découle que les patients psychiatriques présentent un risque élevé d’abus de drogue. De plus, 

si ce dernier n'est pas diagnostiqué, la prise en charge du trouble psychiatrique d'un individu 

risque de s'avérer plus difficile, moins efficace et plus coûteuse. (227) 

Par ailleurs, diverses études ont confirmé l'association entre les maladies psychiatriques et 

l'abus de substances dont une étude réalisée aux USA en 2000 où la prévalence de prise de 

substances psychoactives était supérieure à 50%. (227) 

 

4.3 En fonction de l’âge de première consommation : 

Le début de la consommation des drogues chez notre population d’étude était durant la période 

de l’adolescence. En effet, la majorité des patients ont commencé à consommer de la drogue 

durant la tranche d’âge (16-20 ans) et l’âge médian était de 17,00 ans.  

Ces résultats peuvent être expliqués par le fait que mis à part la consommation de l’entourage 

(parents, fratrie), et la disponibilité des drogues dans les écoles, le passage de l'enfance à 
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l'adolescence est une période difficile pendant laquelle il se produit des changements physiques 

et affectifs. 

De ce fait, dans cette période, les jeunes commencent à faire l'expérience de la drogue par 

curiosité, et parfois sous l’influence de leurs copains d’où le fait que beaucoup d’entre eux se 

laissent tenter par un premier joint ou un premier comprimé. Ils cèdent donc à la pression due 

à la mauvaise fréquentation pour ne pas courir le danger de se faire exclure de la bande. (26, 

228, 229) 

D’autre part, ces résultats peuvent refléter la possibilité d'une altération de la fonction 

cognitives, et de l'abandon scolaire, ce qui rejoint les résultats obtenus précédemment car la 

majorité des patients ont abandonnés leurs études lors du cycle moyen ou secondaire. (229) 

Ces résultats concordent avec ceux rapportés par l’étude réalisée au CHU de Tizi-Ouzou où 

52.94% de la population soit 36 patients ont commencé à consommer de la drogue durant la 

tranche d’âge (14-20 ans). (26) 

Ces résultats rejoignent également ceux de l’étude réalisée en Tunisie ou l’âge moyen du début 

de la consommation des substances était de 17,30 ± 4,89 ans et plus de la moitié (57,4 %) 

avaient commencé à prendre des drogues avant l'âge de 18 ans. (229) 

 

4.4 En fonction des raisons de la première consommation : 

Dans notre population d’étude la majorité des patients ont déclaré avoir consommé de la drogue 

pour la première fois soit sous l’influence d’un consommateur présent dans leurs familles ou le 

lieu de leur hébergement, d’éducation ou de travail soit par curiosité ou à cause des problèmes 

sociaux et conflits familiaux. 

 En effet il est difficile de savoir la raison pour laquelle un individu expérimente la 

consommation de tel ou tel produit ; et il n’y a pas une explication unique à cette 

expérimentation car peut être due à diverses raisons ; notamment la présence d’un usager de 

drogues dans son entourage amical et familial, ce qui constitue une forme de transmission 

intergénérationnelle et d’imitation des comportements de consommation, minorisant les risques 

liés à l’usage des drogues. (230) 

Un certain nombre d’études empiriques vont dans ce sens en montrant que l’usage d’alcool, de 

tabac ou de drogues illicites par les parents est un facteur associé à l’augmentation significative 

du risque d’expérimentation précoce et de dépendance à ces substances chez les enfants. (231) 
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D’autre part, un grand nombre de consommateurs, en particulier les adolescents consomment 

de la drogue par curiosité à la recherche de sensations nouvelles, aller au-delà de ce qu’il peut 

ressentir habituellement ; ou pour être à la mode. (26) 

Par ailleurs, l’expression « oublier les problèmes » ou « noyer la douleur » est le fil rouge des 

causes qui expliquent la consommation récréative de drogues selon les répondants. Ces 

expressions recouvrent une panoplie de réalités comme la pauvreté, les problèmes familiaux, 

une rupture à l’intérieur d’un couple, la négligence envers les enfants, la violence conjugale 

mais aussi les comportements déviants, les expériences de victimisation, notamment sous la 

forme des abus psychologiques, physiques ou sexuels. Ainsi que le manque d’activités, loisirs 

et d’emploi auxquelles les jeunes algériens peuvent se livrer. (230, 232, 233) 

 

4.5 En fonction des voies d’administration : 

La majorité des consommateurs de notre population d’étude utilisaient la voie pulmonaire, ou 

la voie orale. Ces résultats peuvent être expliqués par le fait que les drogues les plus utilisées 

par ces patients étaient le THC qui est généralement consommé en fumant des joints ainsi que 

la prégabaline, le clonazépam et la MDMA qui sont généralement consommées par voie orale 

en particulier sous forme de comprimés et de gélules. (234, 235) 

En revanche, les voies d’administration les moins utilisées étaient la voie injectable et la voie 

transcutanée. Probablement en raison du risque de contracter l’hépatite C et les autres maladies 

transmissible par le sang suite à l’usage de drogue par injection et le partage de seringues entre 

les consommateurs d’une part ainsi que le manque de dispositifs adaptés à l’utilisation 

transcutanée des drogues dans le marché algérien d’autre part. (236) 

 

4.6 En fonction de la source : 

L’analyse de nos résultats a mis en lumière que le marché noir et les pharmacies représentent 

les principales sources de procuration de drogues chez les consommateurs de notre population 

d’étude. 

L'Algérie constitue un axe de transit des stupéfiants du fait de sa proximité géographique avec 

les grands producteurs de drogue dont le Maroc, ce qui favorise sa vulnérabilité vis-à-vis du 

trafic de drogues. En effet la wilaya de Tlemcen constitue l’une des plus importantes plaques 
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tournantes du trafic du cannabis d’Algérie car elle est située près de la frontière marocaine et 

les autorités y saisissent fréquemment de grandes quantités de haschisch, ce qui ne semble pas 

dissuader les trafiquants. (237-239) 

Par ailleurs, La falsification des ordonnances par des griffes contrefaites est le nouveau 

phénomène qui marque le trafic de drogue, en particulier celui des comprimés de psychotropes. 

L’authenticité de ces fausses ordonnances délivrées par les trafiquants de drogues est donc 

difficile à vérifier. (240) 

De ce fait, afin de lutter contre ce trafic, les plus hautes autorités sanitaires ont établi au cours 

de l’été dernier, une liste de médicaments à risque avéré interdite de vente sans contrôle 

scrupuleux des officines pharmaceutiques. (241) 

 

4.7 En fonction des occasions : 

Dans notre population d’étude la majorité des patients déclaraient avoir consommé de la drogue 

au cours d’une réunion entre amis et à la maison.  Il semble que ces derniers se laissent tenter 

par la drogue sous la pression de leur entourage amical soit par curiosité, soit par crainte d’être 

isolés de leur groupe d’amis. D’autre part, un grand nombre de patients préfèrent consommer 

de la drogue à domicile, probablement pour échapper aux regards réprobateurs de leur 

entourage mais aussi par crainte de se faire identifier et arrêter par la police. (242, 243) 

Une étude réalisée en Tunisie sur 205 sujets interpellés pour suspicion d’usage de stupéfiants, 

examinés dans le service de psychiatrie du CHU de Monastir a révélé que la majorité des 

consommateurs fumaient du cannabis au cours d’une réunion avec des amis et souvent à 

domicile. Ce qui concordent avec les résultats obtenus lors de notre étude. (242) 

 

4.8 En fonction des symptômes survenant après consommation : 

Les symptômes les plus répondus survenant après la consommation de drogues chez les 

consommateurs de notre population d’étude étaient : l’euphorie ; l’anxiété ; l’agitation et 

l’hyperactivité ; l’apaisement et le soulagement ainsi que les hallucinations.  

Ces résultats peuvent être expliqués par le fait que la majorité des consommateurs de drogues 

recherchent l’euphorie, le soulagement et l’apaisement, en particulier en cas d’usage de THC 

qui possède également un effet anxiogène à forte dose. De plus certaines drogues dont la 
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prégabaline et le clonazépam provoquent chez les consommateurs réguliers une agitation et une 

hyperactivité. Tandis que d’autres drogues dont la MDMA peuvent induire des hallucinations. 

(244-248) 

Ces résultats diffèrent de ceux d’une étude réalisée en Australie, sur 121 consommateurs de 

DMT dont seulement 6,9% ont eu une euphorie, 21,4% ont eu des hallucinations visuelles et 

10,9% ont eu une anxiété suite à la consommation de cette substance. (226) 

 

4.9 En fonction de la fréquence de consommation : 

La majorité des consommateurs déclaraient avoir consommé les drogues à une fréquence élevée 

de plusieurs fois par jours. Ce qui suggère un état d’abus de drogue qui est caractérisé par une 

consommation répétée induisant des dommages repérables au niveau somatique, psycho-

affectif ou social, d’autant plus que la majorité des consommateurs de notre étude présentaient 

des symptômes tels que l’anxiété, les hallucinations et les troubles de sommeil. (13) 

 Nos résultats concordent avec ceux de l’étude réalisée en Tunisie au niveau du CHU de 

Monastir où la majorité des consommateurs avouaient avoir consommé du THC à une 

fréquence de plusieurs fois par jour. (242) 

 

4.10 En fonction de la fréquence du désir ou besoin irrésistible de 
consommation : 

Parmi les consommateurs de notre population, la majorité déclaraient avoir eu un besoin 

irrésistible de consommer de la drogue chaque jour ou presque chaque jour. Ce qui évoque le 

craving définit par l’envie irrépressible de consommer une substance ou d’exécuter un 

comportement gratifiant alors qu’on ne le veut pas à ce moment-là. (17) 

Nos résultats sont en concordance avec ceux d’une étude portant sur les changements apportés 

au DSM-5. La prévalence du craving a été évaluée chez des utilisateurs actifs de différentes 

substances sur une période de douze mois et parmi les consommateurs d’héroïne, 66 % de ceux-

ci ont rapporté avoir éprouvé du craving dans la dernière année. (249) 
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4.11 En fonction des tentatives à diminuer ou arrêter la consommation : 

Presque la totalité des consommateurs de notre population d’étude a affirmé qu’elle a essayé 

sans succès de contrôler, de diminuer ou d’arrêter la consommation de drogues. L’effort fourni 

par ces consommateurs fait allusion à leur désir de diminuer les doses ou arrêter leur 

consommation. (19, 20) 

 

4.12 En fonction des symptômes survenant après arrêt brutal de la 
consommation : 

La majorité des consommateurs avaient présenté différents symptômes suite à l’arrêt brutal de 

la consommation. Ce qui fait penser à un syndrome de sevrage dont les symptômes étaient les 

mêmes car les pourcentages étaient proches. (16) 

Une étude réalisée en 2021 au CHU de Tizi Ouzou, a révélé que 14,71% des patients ont subis 

un accident de sevrage, contrairement aux résultats que nous avions obtenus. (26) 

Plusieurs critères du trouble addictif cités dans le DSM-5 sont retrouvés chez les 

consommateurs de notre population d’étude, à savoir : la perte de contrôle sur le temps dédié à 

la prise de substance ; le besoin impérieux et irrépressible de consommer ; le désir et efforts 

persistants pour diminuer les doses et la présence d’un syndrome de sevrage. Il serait donc 

intéressant d’évaluer les autres critères de l’addiction pour estimer le pourcentage des personnes 

addictes dans la population. (19, 20) 

 

5 Evaluation de l’intérêt du dépistage urinaire : 
 

Dans notre population d’étude, la majorité des patients avaient accepté de faire le dépistage 

urinaire. Cependant, 42 patients uniquement ont bénéficié d’un dépistage urinaire complet (des 

6 paramètres) du fait du manque de réactifs et de la perte de quelques prélèvements. 

Dans notre étude, nous nous sommes basées sur les données recueillies par le questionnaire 

évoquant la déclaration de ce qui a été consommé par les patients venants pour une consultation 

psychiatrique et ayant bénéficié d’un dépistage urinaire complet dans un premier temps. 
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Ensuite, nous nous sommes basées sur les résultats du dépistage urinaire en utilisant la méthode 

immuno-enzymatique (EMIT).  

La comparaison entre les drogues avouées et celles dépistés chez ces patients révèlent des 

proportions différentes. Ainsi, la majorité des valeurs du coefficient kappa montrent qu’il n’y a 

pas de concordance entre le dépistage et le questionnaire. Ce qui diffère des résultats obtenus 

par l’étude réalisée aux Etats unis où il y avait une concordance entre le dépistage et les 

antécédents de consommation des patients avec une valeur de kappa de 0,46. (250) 

En effet, il n'est pas surprenant que les résultats des tests de dépistage de drogues ne soient pas 

souvent en corrélation avec les antécédents du patient du fait que le questionnaire est un test 

subjectif, il est donc possible que par peur ou timidité, les patients mentent et n’osent pas 

déclarer leur consommation de drogues. Ce qui fait référence au biais de prévarication. D’où 

l’intérêt de faire un dépistage urinaire en complément de l’entretien avec les patients.  

D’autre part, bien que l’analyse soit un test objectif, elle présente des limites quant à sa 

sensibilité et à sa spécificité. De ce fait, hormis la falsification possible des urines, certaines 

substances peuvent être présentes dans l’urine pendant plus de 3 jours en fonction de la 

chronicité de l'usage, de la liposolubilité de ces substances, des facteurs nutritionnels du patient 

et d'autres médicaments coproscrits qui peuvent affecter la clairance de ces substances et les 

temps de rétention dans l'urine. (250) 

Il est donc pertinent d’évaluer l’intérêt de la méthode EMIT utilisée pour le dépistage urinaire 

des drogues dans le service de toxicologie du CHU-Tlemcen en évaluant la concordance entre 

les résultats obtenus par cette dernière et ceux obtenus par une méthode de référence dont la 

chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse (GC/MS). (26) 

Par ailleurs, le pourcentage élevé de consommateurs de prégabaline recensé par le questionnaire 

n’a pu être vérifié par un dépistage urinaire, car à ce jour le service de toxicologie du CHU-

Tlemcen ne dispose pas de la méthode de dosage de cette substance. Vu son importance et sa 

disponibilité sur le marché, nous espérons que ce bilan tant important pour la prise en charge 

thérapeutique des malades au début et au cours du traitement soit disponible au niveau du 

service de toxicologie dans le futur proche. Sachant d’autre part que dans la littérature, il existe 

une technique de dosage nommée ARK Pregabalin II Assay qui est une méthode de dosage 

immunoenzymatique homogène pour l’analyse de la prégabaline dans l’urine humaine. 

(Annexe Ⅺ)  
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6 Etude des facteurs influençant la consommation : 
 

Parmi les variables évaluées dans notre étude, des associations statistiquement significatives 

ont été observées entre la consommation de drogues et le niveau d’instruction, où cette 

consommation était plus fréquente chez ceux qui avait un niveau moyen. D’autre part, 

l’association entre la consommation de drogues et la tranche d’âge était significative, ceci étant 

plus fréquent chez les consommateurs ayant un âge entre 36 et 55 ans. Ceci peut être expliqué 

partiellement par la prédominance de cette tranche d’âge au sein de notre population. 

Une étude nigérienne dont le but était d’explorer la prévalence et les facteurs associés à l'abus 

de trihexyphénidyle a montré que l’association entre la consommation de drogues et l’âge 

supérieur à 36 ans n’est pas significative (P=0.774). (251) 

Une étude brésilienne réalisée sur 243 patients dans deux services de santé mentale de Ribeirão 

Preto, a révélé qu’il n’y a pas d’association significative entre l’usage problématique des 

drogues et le niveau d’éducation (P= 0,97). (252) 

Par ailleurs, nous constatons que la différence entre la connaissance et la consommation de la 

majorité des drogues était significative. On peut dire donc qu’il y a probablement une relation 

entre ces dernières et que la connaissance constitue un facteur influençant la consommation de 

drogues. Il convient de noter que les consommateurs choisissent de consommer généralement 

les drogues les plus connues. Toutefois, il n’y a pas d’éléments de comparaison avec la 

littérature. 
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Conclusion : 

La toxicomanie est devenue en Algérie un phénomène sérieux, touchant électivement une 

population de plus en plus jeune.   

Notre enquête a été menée chez les patients du service de psychiatrie du CHU Tlemcen, afin 

d’évaluer les connaissances et la consommation des nouvelles drogues et des tendances 

récentes. Cette dernière a été objectivée par l’analyse des prélèvements urinaires de ces patients 

au laboratoire de toxicologie du CHU de Tlemcen. 

Nos résultats montrent clairement que la fréquence de consommation de drogues chez les sujets 

atteints de troubles psychiatriques est considérablement élevée. L'usager habituel de drogues à 

Tlemcen est majoritairement de sexe masculin, adulte, célibataire, professionnel libéral, de 

niveau d'instruction moyen, et habitant en zone urbaine. 

Les caractéristiques de la consommation des drogues révèlent un âge d’initiation très précoce, 

du fait de la présence d’un consommateur dans l’entourage du patient. L’usager de drogues 

recherche l’effet euphorique, utilise la voie pulmonaire généralement et préfère consommer les 

drogues achetées du marché noir en étant avec ses amis. 

Il en ressort également que les drogues les mieux connues sont les plus consommées à savoir 

le THC, la prégabaline, le clonazépam et la MDMA. 

Toutefois, la période de l’étude ayant indirectement limité le nombre de population de notre 

échantillon a empêché de mieux identifier les facteurs influençant l’usage de drogues. 

Certains critères du trouble addictif cités dans le DSM-5 sont retrouvés chez les consommateurs 

de notre population, il serait donc intéressant d’évaluer le taux d’addicts aux drogues en utilisant 

également les autres critères du DSM-5. 

Par ailleurs, nos résultats obtenus par la méthode EMIT confirment l’intérêt de la réalisation du 

dépistage urinaire chez la population psychiatrique. Cependant, une méthode de confirmation 

des résultats du dépistage par technique chromatographique couplée à la spectrométrie de masse 

est fortement recommandée pour améliorer la fiabilité des résultats de l’étude en matière de 

consommation des différentes substances psychoactives.  
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En dernier lieu, vue l’ampleur du phénomène et le rôle essentiel que joue le pharmacien en 

matière de prévention contre l’usage de substances psychoactives. Nous avons pris l’initiative 

de faire une compagne de sensibilisation à travers un dépliant que nous avons distribué aux 

patients venants consulter au niveau du service de psychiatrie du CHU Tlemcen. 
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Annexe Ⅰ : Exemples de stimulants du SNC selon la classification de Pelicier et Thuillier. 

Types Exemples Structures moléculaires 

Stimulants 
mineurs 

Caféine (café, cola,…..) 

 

Taurine (Boissons énergisantes…) 
 

Nicotine (Tabac) 
 

Stimulants 
majeurs 

Cocaïne 

 

Amphétamines 
et analogues 
 

Amphétamines 
 

MDMA (Ecstasy) 
 

Alpha-PVP 
(Flakka) 

 

Méthamphétamines 

 

 

  



 

 
 

Annexe Ⅱ : Exemples de dépresseurs du SNC selon la classification de Pelicier et Thuillier. 

Dépresseurs du système nerveux central 
GHB  Opiacés et opioïdes Barbituriques Gabapentinoïdes Benzodiazépines 

GHB 

Morphine Phénobarbital 

Prégabaline 
 Bromazépam 

 

Codeine 
 

 

Gabapentine 
 

Clonazépam 

 

Héroïne 

  

Diazépam 

 

Tramadol 

  

Lorazépam 

    

Clorazépate 

    

Prazépam 
  



 

 
 

Annexe Ⅲ  : Exemples de perturbateurs du SNC selon la classification de Pelicier et 
Thuillier. 

Types Exemples Structures moléculaires 

Perturbateurs du 

système nerveux 

central 

Cannabis (Marijuana, Herbe, ...) 

 

Phéncyclidine (PCP) 

 

Kétamine 

 

Protoxyde d’azote 
 

N,N-diméthyltryptamine (DMT) 

 

Substances issues 

des champignons 

hallucinogènes 

LSD (Ergot de 

seigle) 

 

Psilocybine 

(Psilocybes) 

 
  



 

 
 

Annexe Ⅳ : Métabolisme du tramadol  

 

 

Annexe Ⅴ : Métabolisme de l’α-PVP 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

Annexe Ⅵ : Inhibition de la méthionine synthase après oxydation irréversible de la vitamine 
B12 par le N2O (N2O : protoyde d’azote ; -CH3 : groupemment méthyl). 

 

 

 

 

 

Annexe Ⅶ : Panneau de test d’urine multi-drogues (Panel / T-cup / Q-cup) 

 

 

 



 

 
 

Annexe Ⅷ : Questionnaire 

 

 

1. Nom et prénom du patient : 
 

2. Vous êtes :  
� Une Femme 
� Un Homme 
 

3. Dans quelle tranche d’âge vous situez vous : 
� Moins de 18 ans 
� 18-25 ans 
� 26-35 ans 
� 36-55 ans 
� 56 ans et plus 

 
4. Votre statut matrimonial : 

� Célibataire 
� Marié(e) 
� Séparé(e) ou divorcé(e) 
� Veuf (Veuve) 

 
5. Le niveau d'instruction le plus élevé que vous ayez atteint : 

� Niveau primaire 
� Niveau moyen 
� Niveau secondaire (Lycée) 
� Niveau universitaire  

                                
6. Vous êtes : 

� Salarié 
� Professionnel libéral 
� Etudiant, élève 
� Au chômage 
� A la retraite 

 
7. Vous habitez : 

⇒ Commune : …………………… 
 

8. Connaissez-vous ces substances : 
� 1- Prégabaline (Lyrica®) = الصاروخ, TAXI, CRB, MILKA 
� 2- Clonazepam (Rivotril®, Clona®) = HAMRA  ROCHE, MADAME COURAGE , (الحمرة) 
� 3- MDMA (Ecstasy) = الحلوة, BRI, SUPERMAN, JOKER 
� 4- α-pvp (Flakka) = غبرة الكلب, ZOMBIE 



 

 
 

� 5- THC (Cannabis, marijuana) = ZETLA (الزطلة)   , HERBE, HASHISH 
� 6- Trihexyphenidyle (Artane®, Parpkidyl®, Parkinane®) = ROUDA , لارطان    
� 7- Prazépam (Lysanxia®, Preziva®) = ZERGA (الزرقة)    
� 8- DMT = الفارة ,حبوب الفیل الأزرق 
� 9- LSD 
� 10- Cocaine (coke, crack) = 18  ▯                        الغبرة البیضاء- Amitriptyline (Laroxyl®..) 

� 11- Solvants (colle, essence, diluant)                             ▯  19- Mydriaticum® 

� 12- Héroine                                                                     ▯  20- Mentex® 

� 13- Morphine                                                                  ▯  21- Lévomépromazine (Nozinan®)  

� 14- Codeine (Co-Doliprane®, Neo-codion®……)       ▯  22- Clorazépate (Tranxène®, …) 

� 15- Tramadol                                                                  ▯  23- Lorazépam (Temesta® …….) 

� 16- Diazépam (Valium® ….)                                         ▯  24- Phénobarbital (Gardenal®,…) 

� 17- Bromazépam (Kietyl® ….)                                      ▯  25- Gabapentine (Gabatrex®, …) 
 

9. Avez-vous déjà consommé(e) en dehors d’une prescription médicale l’une des substances que 
vous avez mentionnées ? 
� Oui : (veuillez mentionner le chiffre correspondant à chaque substance consommée : ……) 
� Non 

 
10. A quel âge avez-vous consommé cette ou ces substances pour la première fois ? 

…………. 
 

11. Pour quelle(s) raison(s) avez-vous commencé d’utiliser la ou les substances mentionnées ? 
� Par curiosité  
� Maladies somatiques, troubles psychologiques…. 
� Problèmes sociaux et conflits familiaux 
� Présence d'un consommateur de drogues dans la famille, le lieu d’hébergement/ 

d’éducation/de travail 
� Autres : (Veuillez spécifier) : ………………………….. 

 
12. Par quelle(s) voie(s) avez-vous pris la ou les substances que vous avez mentionnées ?  

� Voie orale (comprimés, gélules, liquides,…..) 
� Voie sublinguale (chique = شمة   ) 
� Voie nasale (sniff,…….) 
� Voie pulmonaire (cigarette, cigare, pipe, narguilé…) 
� Voie transcutanée (patch, drogue de contact,…) 
� Voie injectable (seringues ….) 

13. D’où vous procurez-vous la ou les substances que vous avez mentionnées : 
…………………………………….. 

14. A quelles occasions consommez-vous la ou les substances que vous avez mentionnées ? 
� Avant un examen 
� Avant ou après une séance de sport 
� Lors d’une fête 
� Réunion entre ami(e)s 
� Autres : (Veuillez spécifier) : …………. 



 

 
 

 

15. Suite à votre consommation avez-vous eu ….. ? 
� Une somnolence 
� Une insomnie 
� Une perte de conscience 
� Une agitation et une hyperactivité 
� Des Hallucinations 
� Des convulsions (raideur du corps et contractions saccadées et involontaires des muscles) 
� De l’anxiété 
� Des difficultés respiratoires 
� Des tremblements 
� De la fièvre 
� Des frissons 
� Des douleurs abdominales, des spasmes musculaires 
� Autre : (Veuillez spécifier) : ………………… 

 
16. À quelle fréquence consommez-vous la ou les substances que vous avez mentionnées ? 

� Une fois par jour 
� Plusieurs fois par jour 
� Une fois par semaine 
� Plusieurs fois par semaine  
� Autre : (Veuillez spécifier) : ……………………………. 

 
17. Combien de fois avez-vous eu un fort désir ou un besoin irrésistible de consommer la ou les 

substances que vous avez mentionnées : 
� Jamais (pas de consommation au cours des 3 derniers mois). 
� Une ou deux fois (une ou deux fois au cours des 3 derniers mois). 
� Mensuellement (une à trois fois en un mois). 
� Hebdomadairement (une à quatre fois par semaine). 
� Chaque jour ou presque chaque jour (cinq à sept jours par semaine) 

 
18. Avez-vous déjà essayé, sans succès, de contrôler, de diminuer ou d’arrêter votre consommation 

de cette ou ces substances ? 
� Oui 
� Non 

 
19. Lorsque vous avez cessé votre consommation avez-vous expérimenté l’un ou les symptômes 

suivants : 
� Des tremblements. 
� Des troubles du sommeil. 
� Une transpiration excessive. 
� Une difficulté à se concentrer. 
� Une anxiété, irritabilité et nervosité 
� Une humeur dépressive 
� Une diminution de l'appétit ou perte de poids 
� Des douleurs abdominales ou des spasmes 
� Des maux de tête, des vertiges. 
� Aucun effet 



 

 
 

 

Annexe Ⅸ : Résultats du test Kappa pour le tramadol 

 

Tableau croisé Tramadol dépisté * Tramadol déclaré 
Effectif   

 
Tramadol déclaré 

Total Oui Non 

Tramadol dépisté Non 14 28 42 

Total 14 28 42 

 
Mesures symétriques 

 Valeur 

Erreur 

asymptotique 

standardb T approximatifc 

Mesure d'accord Kappa ,000a . . 

N d'observations valides 42   
a. Aucune statistique n'a été calculée car Tramadol dépisté est une constante. 

b. L'hypothèse nulle n'étant pas considérée. 

c. Utilisation de l'erreur asymptotique standard en envisageant l'hypothèse nulle. 
 

 

Annexe Ⅹ : Résultats du test exact de Fisher pour le mydriaticum 

 
Tableau croisé Connaissance de mydriaticum * 

Consommation de mydriaticum 
Effectif   

 

Consommation 

de mydriaticum 

Total non 

Connaissance de 

mydriaticum 

oui 8 8 

non 92 92 

Total 100 100 
 

Tests du khi-carré 
 Valeur 

khi-carré de Pearson .a 

N d'observations valides 100 

a. Aucune statistique n'a été calculée 

car Consommation de mydriaticum est 

une constante. 



 

 
 

 

Annexe Ⅺ : Méthode de dosage de la prégabaline. 

 



 

 
 

 
 

 



 

 
 

 
 

 



 

 
 

 



 

 
 

Résumé : 

Objectif : Evaluation de la consommation des nouvelles drogues et des tendances récentes chez les patients du 
service de psychiatrie du CHU-Tlemcen. 

Matériels et méthodes : Une étude transversale descriptive à visée analytique menée auprès de 100 patients sur une 
période d’environ un mois et demi à l’aide d’un questionnaire collectant des informations liées aux données 
sociodémographiques, aux drogues les plus connues et les plus consommées ainsi qu’aux caractéristiques et facteurs 
influençant la consommation de ces substances. Parmi ces patients, 42 ont bénéficié d’un dépistage urinaire complet 
des drogues par une méthode immuno-enzymatique. 

Résultats : L’étude a montré que les drogues les plus connues étaient : le cannabis et la cocaïne (99%), la prégabaline 
(95%), le clonazépam, l’ecstasy et les solvants (90%). De plus, la majorité des patients (82%) consommaient 
principalement : le cannabis (78%), la prégabaline (55%), l’ecstasy et le clonazépam (45%). La consommation de 
ces substances était associée au sexe masculin, à l’âge adulte, au célibat, à la profession libérale, au niveau 
d'instruction moyen et à l’habitat en zone urbaine. Les facteurs influençant la consommation étaient : le niveau 
d’instruction (P= 0,013), l’âge (P=0,001) et la connaissance des drogues. Il n’y avait pas de concordance entre le 
dépistage urinaire et les déclarations des patients. 

Conclusion : Le dépistage de drogues chez les patients au niveau du service de psychiatrie est un élément clé dans 
leur prise en charge. Il permet de confirmer les déclarations des patients lors des consultations en psychiatrie.  

Mots clés : Toxicomanie, drogues, substances psychoactives, dépistage, psychiatrie. 

 
Abstract: 
Objectif: Evaluation of the use of new drugs and recent trends in patients of the psychiatry department of the CHU-
Tlemcen. 

Materials and methods: A descriptive cross-sectional study with an analytical aim was carried out on 100 patients 
over a period of approximately one and a half months using a questionnaire collecting information related to socio-
demographic data, the most known and most consumed drugs as well as the characteristics and factors influencing 
the consumption of these substances. Among these patients, 42 underwent a complete urinary drug screening by an 
enzyme immunoassay method. 

Results: The study showed that the most known drugs were: cannabis and cocaine (99%), pregabalin (95%), 
clonazepam, ecstasy and solvents (90%). In addition, the majority of patients (82%) used mainly: cannabis (78%), 
pregabalin (55%), ecstasy and clonazepam (45%). The use of these substances was associated with male gender, 
adulthood, single status, professional status, average level of education and living in an urban area. Factors 
influencing use were: level of education (P=0.013), age (P=0.001), and knowledge of drugs. There was no 
concordance between urine screening and patient reports. 

Conclusion: Drug screening of patients in the psychiatric department is a key element of their patient care. It makes 
it possible to confirm the declarations of the patients during the consultations in psychiatry. 

Keywords: Drug addiction, drugs, psychoactive substances, screening, psychiatry. 

 :ملخص
 .الجامعي بتلمسان بالمستشفىة عقلیال مصلحة الامراضتقییم استخدام المخدرات الجدیدة والاتجاھات الحدیثة عند المرضى في  الغرض:

ً باستخدام استبیان یجمع المعلومات المتعلقة بالبیانات  ذات بعد تحلیليدراسة وصفیة  ق:ئاالمواد والطر لمئة مریض على مدى شھر ونصف تقریبا
، 42ى الاجتماعیة الدیمغرافیة، وأشھر المخدرات وأكثرھا استخداماً، والخصائص والعوامل المؤثرة في استخدام ھذه المواد. من بین ھؤلاء المرض

 ة إنزیمیة مناعیة.خضعوا لفحص شامل للمخدرات البولیة بطریق

). ٪90)، والكلونازیبام، والإكستاسي، والمذیبات (٪95)، والبریجابالین (٪99أظھرت الدراسة أن أشھر الأدویة كانت: القنب والكوكایین ( النتائج:
). ارتبط استخدام ٪45كلونازیبام ()، الإكستاسي، وال٪55)، البریجابالین (٪78( القنب: ) بشكل أساسي٪82بالإضافة إلى ذلك، استھلك غالبیة المرضى (

، والسكن في المناطق الحضریة. العوامل المؤثرة على تعاطي مستوى التعلیم المتوسط، المھن الحرة، العزوبة، سن الرشدھذه المواد بجنس الذكور، 
رات. لم یكن ھناك تطابق بین الفحص البولي المعرفة بالمخدبالإضافة الى ) P = 0.001)، العمر (P = 0.013: المستوى التعلیمي (كانت المخدرات

 وتقاریر المرضى.

 فحصأثناء ال المرضى . یسمح بإثبات تصریحاتالتكفل بھمعنصرًا أساسیاً في  ةالعقلیمصلحة الامراض لمرضى  مخدراتال كشف تعاطيیعد  الخاتمة:
 .مصلحةفي ال

 العقلي. ، الطبكشف، العقلیة المؤثراتالإدمان، المخدرات،  الكلمات المفتاحیة:
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