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Résumés 

Résume 

L'objectif de la présente étude est de mettre en évidence les habitudes de 

l'automédication chez la population de la wilaya d'El Oued (Algérie) en ce qui concerne les 

anti-inflammatoires en vente libre. Les données sont obtenues à partir d'une fiche d'enquête 

sous forme d'un questionnaire orientée vers des personnes de différents groupes d'âge et des 

deux sexes, achetant des anti-inflammatoires sans avis médicale dans un ensemble de 

pharmacies situées dans la wilaya d'El Oued. A partir de 199 cas, les résultats révèlent que les 

deux sexes consomment les antiinflammatoires sans prescription médicale à des taux très 

similaires, soit 51% pour les femmes et 49% pour les hommes. Les antiinflammatoires les 

plus couramment utilisés sont le Diclofénac sodique (AINS, 61 cas), l'Ibuprofène (AINS, 41 

cas) et le Bétaméthasone (AIS, 21 cas), principalement sous forme de comprimés ou de 

suppositoires. De plus, il est observé que la catégorie d'âge la plus nombrable pour la 

consommation des antiinflammatoires est de 20 à 30 ans, dont 50 cas à partir de 199 cas. Les 

principales causes de leur utilisation sont la douleur dentaire (41 cas), la fièvre (21 cas) et 

l'utilisation pour la prise de poids (14 cas). Ainsi, il est nécessaire de contrôler l'utilisation des 

antiinflammatoires quelquefois dangereuses par le respect des cas d'utilisation, des doses 

recommandées et des durées de traitement appropriées. 

Mots clés: Antiinflammatoires stéroïdiens, Antiinflammatoires non stéroïdiens, 

Automédication, région d'El Oued. 

 

 

 

 

 

 

 



Résumés 

 

Abstract 

The aim of this study is to highlight the habits of self-medication among the 

population of the wilaya of El Oued (Algeria) with regard to over-the-counter anti-

inflammatories. The data are obtained from a survey sheet in the form of a questionnaire 

directed towards people of different age groups and of both sexes, buying anti-inflammatories 

without medical advice in a set of pharmacies located in the wilaya of El Oued. From 199 

cases, the results reveal that both sexes consume anti-inflammatories without medical 

prescription at very similar rates, i.e. 51% for women and 49% for men. The most commonly 

used anti-inflammatories are Diclofenac sodium (NSAID, 61 cases), Ibuprofen (NSAID, 41 

cases) and Betamethasone (SAID, 21 cases), mainly in the form of tablets or suppositories. In 

addition, it is observed that the most numerous age category for the consumption of anti-

inflammatories is 20 to 30 years, including 50 cases from 199 cases. The main causes of their 

use are dental pain (41 cases), fever (21 cases) and use for weight gain (14 cases). Thus, it is 

necessary to control the use of sometimes dangerous anti-inflammatories by respecting the 

cases of use, the recommended doses and the appropriate treatment durations. 

Keywords: Steroidal anti-inflammatory drugs, Non-steroidal anti-inflammatory drugs, Self-

medication, El Oued region. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Résumés 

 صملخ

الهدف من هذه الدراسة هو تسليط الضوء على عادات التطبيب الذاتي بين سكان ولاية الوادي )الجزائر( فيما 

تم الحصول على البيانات من ورقة مسح على شكل استبيان موجه  .ي لا تستلزم وصفة طبيةيتعلق بمضادات الالتهاب الت

للأشخاص من مختلف الفئات العمرية ومن كلا الجنسين لشراء مضادات الالتهاب دون استشارة طبية في مجموعة من 

صفة طبية مضادات الالتهاب بدون و ، كشفت النتائج أن كلا الجنسين يستهلكانحالة 911من  .الصيدليات في ولاية الوادي

 19ديكلوفيناك صوديوم )أكثر مضادات الالتهاب شيوعًا هي . ٪ للرجال91٪ للنساء و 19، أي بمعدلات متشابهة للغاية

، ة إلى ذلكبالإضاف .بشكل رئيسي في شكل أقراص أو تحاميل (،حالة 19بيتاميثازون ) حالة( و 99، إيبوبروفين )حالة(

 .حالة 911حالة من  12، بما في ذلك عامًا 02إلى  12لوحظ أن الفئة العمرية الأكثر عددًا لاستهلاك مضادات الالتهاب هي 

 (.حالة 99حالة( واستخدامها لزيادة الوزن ) 19حالة( والحمى ) 99الأسباب الرئيسية لاستخدامها هي آلام الأسنان )

حكم في استخدام مضادات الالتهاب الخطرة أحيانًا من خلال احترام حالات الاستخدام ، من الضروري التوبالتالي

 .والجرعات الموصى بها وفترات العلاج المناسبة

، التطبيب ، العقاقير غير الستيرويدية المضادة للالتهاباتالعقاقير الستيرويدية المضادة للالتهابات الكلمات المفتاحية:

 .ي، منطقة الوادالذاتي
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L’inflammation est un processus de défense immunitaire de l’organisme en réponse à une 

agression d’origine exogène (brulure, infection, allergie, traumatisme) ou endogène (cellules 

cancéreuses ou pathologies auto-immunes) dont le but est d’éliminer l’agent pathogène, de réparer 

les lésions tissulaires et de favoriser le retour à l’homéostasie et la cicatrisation du tissu lésé 

(BOUAKRIF et HIZIR, 2018). C'est un processus normalement véhiculé par des cellules dites 

inflammatoires telles que les macrophages et les neutrophiles mais aussi par les cellules stromales et 

endothéliales (MARTIN, 2009). Le but ultime de cette réaction est l’élimination de l’agent causal 

avec une destruction minimale des tissus hôtes et la réparation des dommages causés par le facteur 

initiateur. La réponse inflammatoire est un processus fortement contrôlé par de nombreux systèmes 

régulateurs (BOUDJIDA et HALIT, 2017). L’inflammation est classée en deux catégories selon la 

durée et la cinétique du processus inflammatoires : i) l’inflammation aiguë, de courte durée 

(quelques jours à quelques semaines) et qui se termine par l’élimination du stimulus nocif et par la 

réparation du tissu lésé et  ii) L’inflammation chronique, qui échappe au contrôle physiologique 

conduisant ainsi à la persistance des stimuli inflammatoires (SELLAL, 2009). 

Un médicament est une substance qui a des propriétés thérapeutiques ou préventives. Contre 

les maladies humaines ou animales, et toute substance pouvant être utilisée chez l'homme ou 

l'animal, ou peut leur être administré pour établir un médicalement diagnostiqué ou restauré, corrigé 

ou altéré sa fonction physiologique par exercer des effets pharmacologiques, immunologiques ou 

métaboliques .( GHILAS et HADJAL , 2022 ). Les médicaments anti-inflammatoires sont des 

médicaments utilisés dans le traitement local ou général de l’inflammation. (BENOUARETS et 

MOKNINE, 2016). Les anti-inflammatoires permettent de lutter contre l’inflammation quelle que 

soit la cause de cette inflammation. Ce sont des traitements symptomatiques, c’est à dire qu’ils ne 

suppriment pas la cause de l’inflammation mais seulement sa conséquence. Ils ont une action 

également sur la douleur (ALETH, 2015). Il existe deux catégories, les anti-inflammatoires non 

stéroïdiens (AINS), et les anti-inflammatoires stéroïdiens : les corticoïdes. La famille des AINS 

comporte de nombreuses substances appartenant à plusieurs familles chimiques, dont le point 

commun est d’être des acides faibles qui n’agissent que sur une partie de la composante 

inflammatoire (BENOUARETS et MOKNINE, 2016). Les anti-inflammatoires stéroïdiens, ou 

corticostéroïdes, sont des dérivés d'hormones stéroïdiennes produites par le cortex surrénalien. Ils 

agissent sur tous les composants inflammatoires en contrecarrant l'action de la phospholipase A2, 
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une enzyme qui catalyse la libération d'acide arachidonique des membranes cellulaires (GHILAS et 

HADJAL, 2022). 

Toutefois, l'utilisation excessive ou inappropriée d'anti-inflammatoires peut entraîner des 

effets secondaires tels que des ulcères gastriques, des saignements, une insuffisance rénale et des 

problèmes cardiaques (KOO, 2017). Il est donc important de les utiliser selon les indications et les 

doses prescrites par un professionnel de la santé. Face à ce constat, il est adopté la réalisation d'une 

enquête auprès de personnes ayant acheté des anti-inflammatoires sans prescription médicale dans 

un groupe de pharmacies situées dans la wilaya d'El Oued (Algérie) pour déterminer l'ampleur de la 

consommation d'anti-inflammatoires non réglementée dans la population étudiée, ainsi que les 

raisons qui motivent cette pratique. 

Ce travail est structuré en trois chapitres où le premier chapitre vise vers des généralités sur 

l'inflammation et les anti-inflammatoires de types stéroïdiens (AIS) et non stéroïdiens (AINS). Le 

deuxième chapitre note la méthodologie du travail suivie au cours de l'étude. Le troisième chapitre 

est consacré aux principaux résultats obtenus et à une discussion de constatations observées. Une 

conclusion et quelques perspectives achèvent cette étude. 



 

 

 

 

CHAPITRE I 

Synthèse bibliographique 
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Dans ce chapitre, il est présenté quelques généralités sur l'inflammation, ainsi que les 

types d'anti-inflammatoires les plus utilisés. Il est également indiqué les risques et les effets 

secondaires associés à l'utilisation excessive et non réglementée des anti-inflammatoires. 

I.1. Généralités sur l'inflammation 

L'inflammation est définie comme une réponse protectrice des organismes vivants à des 

facteurs endogènes ou pathogènes, où une physiologie compliquée la réaction ical et 

immunologique est déclenchée pour réaliser des lésions locales, une élimination des substances 

pathogènes et une réparation des tissus (SILBERNGAL et LANG, 1998; MAJNO et JORIS, 

2004; IMMUNOL, 2017). L'inflammation fait partie de la réponse immunitaire qui peut prévenir 

l'infection par la synthèse et la production de médiateurs chimiques pro-inflammatoires 

(FLEURENTIN, 2016). Ce processus de production et de synthèse est bénéfique dans la mesure 

où il permet de maintenir l'intégrité de l'organisme (KRISHNARAJU et al  , 2009). 

Cependant, en raison du déséquilibre entre la pathogénicité du pathogène et l’immunité 

de l’hôte, soit la persistance de facteurs pro-inflammatoires, l'inflammation peut devenir 

pathogène lors d'un traitement incontrôlé ou à long terme (chronique), qui induit toujours une 

dégénérescence des organes, hyperplasie maligne, ou une dysrégulation systémique de la réponse 

immuno-inflammatoire (NETEA, 2017). 

Dans toutes les réponses inflammatoires, les quatre signes locaux, qui pourraient 

s’apparaitre au niveau du site inflammatoire, sont la douleur, la chaleur, la rougeur, et la 

tuméfaction ou un gonflement (GAZENGEL et ORECCHIONI, 2009; HAMDI, 2018). Les 

réactions inflammatoires se déroulent en trois (3) phases : 

- La phase précoce ou phase vasculaire qui aboutit à la dilatation et la perméabilité des 

vaisseaux responsable de quatre phénomènes (la tétrade), soit œdème, douleur, rougeur et 

chaleur; 

- La phase secondaire ou phase cellulaire qui est marquée par un afflux de polynucléaires 

(notamment neutrophiles) et de macrophages tissulaires aboutissant à la formation d’un 

granulome; 

- La phase terminale ou phase de régénérescence qui aboutit à la cicatrisation (ADEPO, 

2017). 
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Figure I.1. Processus général des différentes étapes de la réaction inflammatoire 

(ANBONIRINA, 2013) 

I.1.1. Physiologie de l'inflammation 

I.1.1.1. Causes d'une inflammation 

Ces causes déterminent des lésions cellulaires et tissulaires qui vont déclencher 

L'inflammation : 

- Infection: contamination par des micro-organismes (bactérie, virus, parasites, 

Champignons); 

- Agents physiques : traumatisme, chaleur, froid, radiations; 

- Agents chimiques : caustiques, toxines; 

- Corps étrangers : exogènes ou endogènes;  

- Défaut de vascularisation: réaction inflammatoire secondaire à une nécrose par ischémie; 
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- Agression dys-immunitaire (anomalie de la réponse immunitaire, allergies auto– 

immunité …etc.) (KUMAR, 2014; ROUSSELET, 2005). 

I.1.1.2. Formes cliniques de l'inflammation 

L’inflammation est un processus le plus souvent aigu et localisé, ayant pour but de 

détruire les éléments étrangers grâce à l’activation d’un certain nombre de médiateurs 

moléculaires et cellulaires. Elle est caractérisée par trois phases, dont vasculaire, cellulaire et de 

résolution (MARIE, 2019). Deux aspects de l’inflammation peuvent présenter des formes non 

régulées, à savoir la phase aiguë et la phase chronique (ANTOINE, 2016). 

I.1.1.2.1 Inflammation aiguë 

L’inflammation aiguë est un phénomène bénéfique pour l’organisme qui est la fonction 

première d’une réponse immunitaire dont le but est d’éliminer ou d’isoler l’agent agresseur 

(bactérie, virus, parasite, tissu lésé) du reste de l’organisme et de permettre le plus rapidement 

possible, la réparation tissulaire (MEKENZA ET MEDJMEDJ, 2018). L’inflammation aiguë, qui 

comporte deux phénomènes désignés (phase vasculaire et phase cellulaire), peut durer de 

quelques heures à quelques jours et il est assuré par certains types cellulaires comme les 

macrophages, les histiocytes, les mastocytes et les cellules dendritiques (PARAG, 2014). 

La réponse inflammatoire aiguë est déclenchée par la présence de pathogène ou par des 

dommages tissulaires. Lors d’une infection par un pathogène, il y a reconnaissance de motifs 

moléculaires des pathogènes par des récepteurs cellulaires, comme les récepteurs Toll-Like 

(TLR), les récepteurs RIG-1-Like (RLR) et les récepteurs Nod-Like (NLR). La reconnaissance 

se fait généralement par les cellules résidentes des tissus comme les macrophages ou les 

mastocytes, qui entament la réponse inflammatoire aiguë. L’initiation de la réponse 

inflammatoire passe par la libération de médiateurs solubles incluant les cytokines et les 

chimiokines. Plusieurs changements se produisent alors au niveau des tissus et au niveau du 

système vasculaire. Ces différents changements caractérisent la réponse inflammatoire aiguë 

(JEAN, 2014). 

L’inflammation aiguë se caractérise essentiellement par une réaction microcirculatoire, 

où la vasodilatation et l’exsudation plasmatique sont intenses. Ces réactions s’accompagnent de 

la mise en jeu explosive de médiateurs humoraux, [les cytokines ; comme le TNFα, IL-1, IL-8] 

et à la fin le foyer inflammatoire est envahi par les polynucléaires attirés par chimiotactisme. Elle 
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se distingue aussi par l’absence d’infiltration importante de monocytes et l’évolution vers la 

guérison lorsque le stimulus disparait (MEKENZA et MEDJMEDJ, 2018). 

L’inflammation aiguë se déroule en trois phases successives (fig. I.1.) et interdépendantes 

(MEZITI, 2018). 

Phase vasculaire  

Elle implique une vasoconstriction de type reflexe sous l’action du système nerveux 

sympathique. La vasoconstriction permet de perturber le mouvement des plaquettes dans la 

circulation sanguine et entraîner leur activation (MEZITIA, 2018). Elle comporte trois 

phénomènes, dont une congestion active, un œdème inflammatoire (l'exsudat), et une diapédèse 

leucocytaire (MEKENZA et MEDJMEDJ, 2018). La phase vasculaire consiste en une 

vasoconstriction réflexe très brève de quelque seconde suivie d’une vasodilatation durable avec 

ralentissement du flux sanguin et augmentation de la perméabilité vasculaire, ce qui entraîne une 

fuite de liquide plasmatique et donc la formation d’œdèmes. L’augmentation de la perméabilité 

entraîne aussi la diapédèse et la migration extravasculaire des leucocytes (BOUDJIDA et 

SAHNOUN, 2017). 

Phase cellulaire 

Elle fait le recrutement des leucocytes sanguins dans les tissus. Les neutrophiles arrivent 

les premiers et leurs population est maximale dans les six heures suivant le début de 

l’inflammation. Cette étape est assurée par les cellules endothéliales activées par les médiateurs 

de l’inflammation (MEZITI, 2018). Les cellules du foyer inflammatoire proviennent du sang 

(exemple : les neutrophiles) ou du tissu lui-même (exemple : cellules phagocytaires) 

(MEKENZA et MEDJMEDJ, 2018). L’étape initiale de la phase cellulaire consiste en une 

margination des cellules de la circulation sanguine vers le site de l’agression (BOUDJIDA et 

SAHNOUN, 2017). 

Phase de résolution  

Elle est caractérisée par le retour à un état physiologique après une agression. Elle 

consiste dans un premier temps à l’arrêt de la réponse inflammatoire et ensuite la réparation des 

tissus lésés. Une fois leur rôle rempli, les neutrophiles rentrent dans un processus d’apoptose. La 

phagocytose des neutrophiles apoptotiques par les macrophages les conduit à sécréter des 

lipoxines et des résolvions (MEZITI, 2018). Le rôle principal d’une réaction inflammatoire est 
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d’éliminer l’infection ou de réparer les lésions causées et retourner de ce fait au stade 

d’homéostasie (MEKENZA et MEDJMEDJ, 2018). Cette phase dépend du degré des lésions 

tissulaires. En effet, dans les conditions les plus favorables, les agents agresseurs sont éliminés 

par les PN et les produits de dégradation ainsi que les débris cellulaires sont phagocytés par les 

macrophages (BOUDJIDA et SAHNOUN, 2017). 

 

Figure I.2. Etapes de l’inflammation aiguë (MEZITI, 2018) 

L'inflammation aiguë est accompagnée par des médiateurs lors de la réponse 

inflammatoire (Tab I.1.) 

Tableau I.1. Médiateurs de la réponse inflammatoire aiguë (FERDJIOUI, 2020)  

Classe des médiateurs Pro-inflammatoire Anti-inflammatoire 

Amines Histamine, bradykinine Adrénaline, noradrénaline 

Médiateurs lipidiques 
PGE2, PGI2, LTB4, 

LTC4 
PGJ, PGA1/2, Lipoxines 

Complément C3a, C5a Récepteurs de C1q 

Nucléotides cycliques GMPc AMPc 

Molécules d’adhésion 
E- selectine, p-selectine, 

ICAM1,VCAM1 

α , β3 Integrine, 

résepteurs TSP et PS, 

Cytokines TNF, IL-1β, IL-6 TGF- β1, IL-10 

Chémokines 

IL-8 (CCL8), GRO/KC, 

MIP1 α (CCL3), MCP1 

(CCL2) 

- 

Hormones stéroïdiens - Glucocorticoïde 
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I.1.1.2.2 Inflammation chronique  

Le type d’inflammation se définit selon la nature des cellules inflammatoires présentes 

dans le tissu enflammé. Contrairement à ce qu'on pourrait croire, l’inflammation chronique n’est 

pas exclusivement le reflet de la durée de l’inflammation, mais plutôt de la présence de cellules 

mononuclées comme les macrophages et les lymphocytes. Il arrive parfois que l’hôte ne soit pas 

en mesure d’éliminer le pathogène (JEAN, 2014). A l’inverse de l’inflammation aiguë qui est 

une réponse bénéfique limitée, l'inflammation chronique est une affection pathologique 

caractérisée par une inflammation active concomitante, et une destruction des tissus et des 

tentatives de réparation. L'inflammation chronique n'est pas caractérisée par les signes classiques 

de l’inflammation aiguë. Cependant, les tissus enflammés de façon chronique sont caractérisés 

par infiltration de cellules immunitaires mononucléaires (monocytes, macrophages, lymphocytes 

et plasmocytes), la destruction des tissus et les tentatives de guérison, qui comprennent 

l'angiogenèse et la fibrose. Les causes endogènes comprennent une inflammation aiguë 

persistante. Les causes exogènes sont variées et comprennent une infection microbienne, une 

exposition prolongée à des agents chimiques tels que la silice ou des réactions auto-immunes 

(FERDJIOUI, 2020). 

L’inflammation chronique se différencie de l’inflammation aiguë essentiellement par i) 

La coexistence des phénomènes vasculaires et cellulaires, ii) La prédominance de macrophages 

dans l’infiltrat cellulaire, iii) Les lymphocytes T et les plasmocytes sont fréquemment présents. 

iiii) La phase de réparation fait intervenir des fibroblastes à l’origine d’un tissu cicatriciel fibreux 

n’ayant pas les propriétés du tissu initial (MEZITI, 2018). L’inflammation chronique se 

caractérisent principalement par une dérégulation du système immunitaire de l’individu, celui-ci 

échappe à son contexte protecteur et réparateur pour occasionner d’importants dommages 

anatomiques et fonctionnelles caractéristiques de la gravité de différentes maladies 

inflammatoires chroniques (AMULIC, 2012). L'inflammation chronique a un effet significatif 

sur le développement de plusieurs maladies comme athérosclérose, colite ulcéreuse, fibrose 

pulmonaire, maladie de Crohn, cancer, troubles du SNC comme la dépression et la maladie de 

Parkinson, polyarthrite rhumatoïde, maladies cardiovasculaires et diabète de type 02 (LAVETI, 

2013; CHEN, 2018). 
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I.1.2. Déroulement physiologique  

L’inflammation est un processus multifactoriel dans lequel différents acteurs sont 

impliqués (cellulaires, vasculaires, matriciels, moléculaires). Cependant, quel que soit l’origine 

de cet état inflammatoire, son déroulé peut se résumer en trois (03) phases, à savoir phase 

cellulaire, phase vasculaire et phase de résolution (fig. I.3.). Lorsque le corps est exposé à un 

certain facteur tel que des germes ou des virus, le système immunitaire réagit en lançant une 

attaque contre ces agents nocifs afin de les éliminer (SMITH, 2021). 

 

Figure I.3. Schéma des différentes réponses immunitaires (CHALES et JANEWAY, 2011) 
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I.1.3. Processus inflammatoire 

I.1.3.1. Cellules impliquées dans l'inflammation  

Au cours de l'inflammation, les neutrophiles et les macrophages sont activés et recrutés 

dans les tissus enflammés. Les neutrophiles sont les leucocytes circulants les plus abondants 

chez l'homme et jouent un rôle essentiel dans la réponse inflammatoire aiguë, car ils sont 

rapidement activés et arrivent les premiers au lieu du danger (AMULIC, 2012). Cependant, les 

macrophages sont générés à partir de monocytes circulants activés qui quittent le sang pour 

infiltrent les tissus où ils se polarisent en deux phénotypes, soit M1 qui améliore l'inflammation 

ou M2 qui favorise la réparation des tissus (LEE, 2011). Les deux cellules immunitaires, en 

coopération avec les cellules immunitaires adaptatives, atteindre l'équilibre entre l'inflammation 

et sa résolution. Une fois le signal de danger disparaît, les macrophages phagocytent les 

neutrophiles morts et d'autres cellules mortes pour la récupération de l'homéostasie. Cependant, 

lorsqu'il y a un manque de coordination, des troubles immunologiques surviennent (SU, 2020). 

 

Figure I.4. Processus de migration des neutrophiles à travers les vaisseaux sanguins (KUMAR, 

2007) 

Les restes des différents leucocytes impliqués dans l'inflammation sont résumés dans le 

tableau I.2. 
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Tableau I.2. Différents leucocytes intervenant au cours de la réponse inflammatoire (SERHAN, 

2010) 

Type cellulaire Fonction basique dans l'inflammation 

Mastocytes 

Cellules phagocytaire, résidentes dans les tissus de connections et dans les 

muqueuses, libèrent de médiateurs inflammatoires (essentiellement 

anaphylactiques). 

Basophiles 
Migrent vers le tissu extravasculaire et ont des propriétés phagocytaires. 

Interviennent dans les réactions allergiques. 

Eosinophiles 

Eosinophiles Migrent vers le tissu extravasculaire où ils peuvent rester 

plusieurs semaines. Ils ont des propriétés phagocytaires et interviennent 

dans les infections parasitaires. 

Plaquettes 
Source initiales de médiateurs inflammatoires et interviennent aussi dans 

la cascade de coagulation. 

Monocytes 

Se différentient en macrophages tissulaires, comme dans le foie et les 

poumons….etc. où ils peuvent y survivre pendant des années. Ce sont de 

puissants phagocytes, ils sont impliqués dans la présentation de l’antigène 

aux lymphocytes T et B et dans la libération des médiateurs 

inflammatoire. 

I.1.3.2. Médiateurs chimique lors l'inflammation 

Les différents médiateurs inclues dans l'inflammation sont présentés dans le tableau 

suivant. 

Tableau I.3. Médiateurs solubles impliquées dans l'inflammation (JAMES, 2004; 

CAVAILLON, 2005; SANCHEZ et al , 2008; NARIMIYA et al , 2016) 

Médiateurs pro-inflammatoires 

Médiateurs Source Fonction 

Cytokines comme : 

IL- 1ß, INFγ, TNFɑ, 

I'IL-8, I'IL-6 et 

MCP1, chémokines. 

Macrophages, 

fibroblastes, cellules 

endothé1iales, 

monocytes, mastocytes, 

cellules épithéliales, 

hépatocytes et 

neutrophiles 

Activation de la vasodilatation, 

l’exsudation et de chimiotactisme. 

Histamine et PAF Mastocytes et plaquettes. 
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Fragments du 

complément actif. 

Capillaires et les tissus 

lésés. 

Provenant de l'activation du facteur de 

Hageman, sont responsables des 

phénomènes d’inflammation. 

Kinines, 

Fibrinogènes 

Exsudat du plasma. 

La dilatation des veinules, l’augmentation 

de la perméabilité vasculaire et la 

contraction locale des muscles lisses, 

évènements favorisants le recrutement des 

leucocytes. 

Bradykinine. 

Fibrinopeptide. 

Systèmes kinines et 

fibrinogènes 

plasmatiques. 

Il participe à l'agrégation plaquettaire par 

l'intermédiaire des récepteurs 

membranaires hautement spécifiques. 

Ecosanoides : 

Prostaglandines 

(PGE2) 

Leucotriènes (LTB, 

C, D) 

Thromboxanes 

TXA2. 

Cellules endothéliales 

vasculaires, neutrophiles, 

macrophages et cellules 

endommagées. 

Les PGE2 sont responsables de la 

vasodilatation et de l'augmentation du flux 

sanguin, augmentent la sensibilité aux 

stimuli douloureux et la température de 

référence dans l'hypothalamus. Le TXA2 

responsable de l'agrégation plaquettaire et 

de l'augmentation de la perméabilité 

vasculaire, LTC4 vasoconstricteur, LTB4 

chimiotactique, ou LTD4 amplificateur de 

la perméabilité vasculaire. 

Les radicaux libres 

Polynucléaires, 

monocytes macrophages, 

cellules endothéliales et 

fibroblastes. 

-L’oxydation des acides aminés, entraînant 

une altération des protéines. 

-La peroxydation des acides gras insaturés 

des phospholipides membranaires altère la 

fluidité membranaire et augmente la 

perméabilité et laisse passer des 

constituants cytoplasmiques. 

Médiateurs anti-inflammatoires 

Cytokines anti-

inflammatoires : 

L’IL-4, l’IL-10, l’IL-

13, TGFβ, IFNα 

Monocytes et 

macrophages activées. 

Inhibent la production d’IL-1, de TNF, 

d’IL-6, d’IL-8 et des autres chémokines. 

Favorisent la production de l'antagoniste 

du récepteur de l'IL-1 et activent 

l’expression des récepteurs TNFR. 
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I.2. Généralités sur les anti-inflammatoires 

Le traitement le plus employé de l'inflammation sont les anti-inflammatoires non 

stéroïdien (AINS) et les glucocorticoïdes (AIS) (NDIAYE, 2006; BANNWARTH, 2016;  

COSTANTINO et LAMARQUE, 2016). 

I.2.1. Anti-inflammatoire stéroïdien (AIS) 

Également appelés corticostéroïdes, ces produits (prednisone, prednisolone, 

bêtaméthasone) sont dérivés du cholestérol, précurseur des corticostéroïdes naturels qui sont 

hormones sécrétées par les glandes surrénales. Ils sont très puissants et permettent de contrôler 

l'inflammation quand elle devient sévère ou qu'elle se déclenche sans raison apparente, comme 

dans les maladies dites inflammatoires (polyarthrite rhumatoïde, allergies sévères, etc.) 

(THOMAS B ,2017). Les anti-inflammatoires stéroïdiens (AIS) constituent une vaste famille de 

médicaments dérivés du cortisol (glucocorticoïde surrénalien). La production des 

glucocorticoïdes est stimulée par l’hormone corticotrope (ACTH : Adreno Cortico Trophic 

Hormone) libérée, selon un cycle nycthéméral, par le lobe antérieur de l’hypophyse. Dans les 

tissus cibles, les glucocorticoïdes se fixent à leurs récepteurs (ADEPO, 2018). 

Les anti-inflammatoires stéroïdiens sont de puissants anti-inflammatoires doués 

également de propriétés immuno-modulatrices et antiallergiques. Ils ont tous une activité 

hormonale sur les régulations métaboliques (notamment glucidique, protidique, et lipidique) et 

ils entraînent la mise au repos des surrénales par un mécanisme de freination hypothalamo-

hypophysaire (BOUTOUMO et FOUGHAL, 2022). 

Les anti-inflammatoires stéroïdiens représentent le traitement le plus efficace, utilisé pour 

les maladies inflammatoires chroniques tel que l’asthme, l’arthrite-rhumatoïde, les maladies 

inflammatoires de l’intestin et les maladies auto-immune. L’usage des glucocorticoïdes est 

associé à de nombreux effets indésirables, où le risque d'apparition de ces effets indésirables 

s’accroît avec le prolongement de la durée du traitement et l'augmentation de la posologie, dont 

divers troubles peuvent être observé. Ces troubles peuvent être aiguës tel que l’hypertension 

artérielle, la dérégulation de la synthèse naturelle de glucocorticoïdes, l’euphorie avec insomnie 

allant jusqu’à une psychose aiguë et l’apparition d’ulcères gastroduodénaux. Des troubles 

chroniques peuvent aussi se manifester tel que l’ostéoporose, les cataractes et la prise de poids 

(MANSOUR, 2015). 

 



Chapitre I                                                                                Généralités sur l’inflammation et les antiinflammatoires 

06 

I.2.1.1. Mécanisme d’action 

La corticothérapie par voie générale constitue le traitement de première intention de 

nombreuses maladies inflammatoires, du fait de ses propriétés anti-inflammatoires puissantes et 

de son effet immunosuppresseur global (SHI et NG, 2018). Le complexe récepteur-ligand formé, 

pénètre dans le noyau cellulaire où il se fixe à de nombreux éléments de réponse aux 

glucocorticoïdes dans la région du promoteur des gènes-cibles. Le récepteur, ainsi fixé à la 

molécule d'ADN, interagit avec les facteurs de transcription basiques, provoquant une 

augmentation de l'expression génique de gènes cibles spécifiques. Ce processus est appelé 

transactivation et conditionne la plupart des effets secondaires métaboliques et cardiovasculaires 

des glucocorticoïdes (fig. I.5.). La transcription de l’ADN en ARNm, permet la synthèse de 

protéines spécifique dont la lipocortine qui a une action inhibitrice sur la phospholipase A2 

membranaire, ce qui bloque la formation d’acide arachidonique. Le mécanisme opposé est 

appelé transrépression, où le récepteur hormonal activé interagit avec des facteurs de 

transcription spécifiques et prévient la transcription des gènes-cibles (ADEPO, 2018). 

On distingue 3 domaines fonctionnels, à savoir le domaine d’activation du gène (ou de 

régulation transcriptionnelle), ou domaine immunogénique, le domaine de liaison à l’ADN, et le 

domaine de liaison au ligand (THOMAS, 2017). Certaines actions des corticoïdes sont résumées 

ci-dessous : 

- Diminution de la synthèse d'une série de protéines importantes pour les phénomènes 

inflammatoires, comme les interleukines et d'autres cytokines, la phospholipase - A2 et 

la COX- 2 (LULLMANN, 1996) ; 

- Inhibition de la production de cytokines pro-inflammatoires (IFN-y, TNF-α) ; 

- Inhibition de l'activation et de la prolifération des lymphocytes T et B ; 

- Inhibition de l'expression de certaines molécules d'adhésion (servant à recruter, à partir 

du sang sur le site d'infection, les cellules circulantes) intervenant dans l'inflammation et 

l'immunité innée ; 

- Diminution de la perméabilité vasculaire, empêchant l'afflux des leucocytes 

(BOUTOUMO et FOUGHALI, 2022). 
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Figure I.5. Mécanisme d’action des glucocorticoïdes (AIS) (ADEPO, 2018)  

S: Substrat (glucocorticoïde) → traversée membrane plasmique; 

R: Récepteur;  

CBG : Cortisol Binding Globulin (transcortine) 

 

I.2.1.2. Classification des AIS 

Les différentes classes des AIS et leurs effets secondaires sont indiquée dans le tableau 

suivant. 
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Tableau I.4. Principales molécules des AIS et leurs effets secondaires (ADEPO, 2018) 

Glucocorticoïdes 
Temps de 

demi-vie 
Effets secondaires 

Cortisol 

Cortisone 

Prednisone 

Prednisolone 

Methylprednisolone 

Courte 

Complications aiguës 

- Décompensation d’un diabète sucré préexistant 

- Hypertension artérielle (rétention hydro sodée) 

- Euphorie et insomnie 

- Suppression de l’axe HHSR 

- Aménorrhée 

- Acné 

Complications chroniques 

- Ostéoporose 

- Suppression de l’axe HHSR 

- Prise pondérale 

- Glaucome 

- Immunosuppression 

Triamcinolone Moyenne 

Bétaméthasone 

Dexaméthasone 

Longue 

I.2.2. Anti-inflammatoires non stéroïdien (AINS) 

Les AINS contiennent différents classes chimiques de synthèse de structure non 

stéroïdien à la différence des glucocorticoïdes (MUSTER, 2005). Ce sont des médicaments 

symptomatiques capables de s'opposer au processus inflammatoire, quelle qu'en soit la cause 

(mécanique, chimique, infectieuse, immunologique) et ils sont très efficaces pour la douleur et 

l’inflammation. En raison de leurs propriétés, cette classe thérapeutique est l’une des plus 

utilisées dans le monde, avec 4,5% de la consommation médicamenteuse des pays industrialisés 

(TAÏBA, 2017). Cependant, ils sont connus pour ses effets indésirables sur le cœur, les vaisseaux 

sanguins et ses effets néphrotoxiques (WONGRAKPANICH, 2018). 
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I.2.2.1. Mécanisme d'action 

Lorsque le corps déclenche une réaction telle qu'un traumatisme ou une infection, une 

réaction inflammatoire se produit. Ensuite, ils forment la phospholipase A2 activateur, 

convertissant les phospholipides membranaires en acide arachidonique qui est métabolisée en 

prostaglandines (PG) par des enzymes appelées cyclo-oxygénase (COX) (NEANT, 2017). Les 

anti-inflammatoires non stéroïdiens agissent sur cette phase de l’inflammation en inhibant la 

cyclo-oxygénase et par conséquent la synthèse des prostaglandines. De cette inhibition 

enzymatique découlent des conséquences bénéfiques ou indésirables qui dépendent en partie de 

l’état du malade. Les effets utiles en thérapeutique sont les effets anti-inflammatoires, 

antalgiques et antipyrétiques. Les AINS présentent comme effet indésirable un risque d’ulcère à 

l’estomac par inhibition de la synthèse des autres prostaglandines qui protègent la muqueuse 

gastrique. L’ulcération gastroduodénales et les saignements digestifs sont attribués 

essentiellement à l’inhibition des cyclo-oxygénases de type I. Les AINS inhibant sélectivement 

la COX-2 ont une action anti-inflammatoire et antalgique à peu près identique, aux posologies 

conseillées, à celle des AINS non sélectifs mais entraînent moins de troubles digestifs 

(THIEFIN, 2003; COFER, 2010; HEYMONET, 2013). 

 

Figure I.6. Mécanisme d'action et effets des anti-inflammatoires non stéroïdiens (MANSOUR, 

2015) 
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I.2.2.2 Classifications des AINS 

I.2.2.2.1. Classification pharmacologique 

La classification pharmacologique des AINS repose sur leur spécificité pour l'une des 

deux isoformes de COX. 

Tableau I.5. Classification pharmacologique des AINS (TRECHOT, 2014) 

Mécanisme d'action AINS concernés 

Inhibition sélective de la COX 1 Aspirine à faible posologie 

Inhibition non sélective de la COX 1 et 2 Majorité des AINS classiques 

Inhibition sélective de la COX 2 Coxibes 

Inhibition préférentielle de la COX 2 Méloxicam, Nimésulide, Nabumétone 

I.2.2.2.2 Classification chimique 

La classification chimique se fait sur la base de leur structure chimique, dont les AINS 

peuvent être classés en: 

- Les salicylés : Acide acétyle salicylique et ses dérivés, 

- Les dérivés anthraniliques ou fénamates : Acide niflumique, 

- Les acides arylcarboxyliques : Ibuprofène, Diclofénac, Acéclofénac, Flurbiprofène, 

Nabumétone, Kétoprofène, Alminoprofène, Naproxène, Etodolac, Acide tiaprofénique. 

- Les Oxicams : Piroxicams, Meloxicams, Tenoxicams. 

- Les Coxibs: Parecoxib, Celecoxib, Etoricoxib. 

- Les Indoliques : Indometacine, Sulindac (KOWALSK, 2015; GUILIANO, 2020) 

La structure générale d'un AINS typique consiste en une fraction acide (acide 

carboxylique, énols) attachée à un groupe fonctionnel de cycle aromatique planaire. Les 

salicylates ont été les premiers AINS identifiés après extraction de l'acide salicylique de l'écorce 

de saule (MONTINARI, 2010). 
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Dans ce chapitre, nous présenterons la région d'étude (wilaya d’El-Oued) ainsi que la 

méthodologie du travail. Nous discuterons du principe de l'étude, des sources de données, de la 

collecte et de la présentation des données. 

II.1. Présentation de la région d'étude 

La wilaya d’El-Oued est l'une des 58 provinces algériennes (MIA, 2021) (figure II.1) 

situées dans le sud-est du pays à 600Km de la capitale Alger (VOISIN, 2004). Cette province 

s'étend sur une superficie de 44586,8 km
2
 et représente près de 1,87% du territoire 

national (KHEZZANI, 2020). 

La wilaya d'El Oued est limitrophe des wilayas de Biskra, Tébessa et Khenchela au nord. 

À l'ouest, elle est bordée par les wilayas d'El-Mogheir et de Touggourt. Au sud, elle partage une 

frontière avec la wilaya de Ouargla, et à l'est, elle est limitrophe de la Tunisie. La population 

totale de cette province est estimée d'environ 925000 habitants en 2022 (DPSB, 2021). 

 

Figure.II.1: Proximités et découpage communal de la wilaya d’El Oued dans le Bas-Sahara 

algérien (KADRI et CHAOUCHE, 2020; CITERES 2018) 
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II.2. Méthodologie du travail 

II.2.1. Principe d'étude 

Il existe deux types d'anti-inflammatoires, dont les anti-inflammatoires non stéroïdiens 

(AINS) et les corticostéroïdes. Les AINS sont couramment utilisés en vente libre pour soulager 

la douleur et l'inflammation, tandis que les corticostéroïdes sont utilisés pour traiter des 

affections inflammatoires plus graves, telles que l'asthme, la polyarthrite rhumatoïde et la 

maladie de Crohn (FIRESTEIN, 2020). L'objectif de cette étude est de déterminer les types de 

médicaments anti-inflammatoires les plus couramment utilisés chez les habitats de la région d'El 

Oued. A ce fait, il est réalisé une enquête sous forme d'un questionnaire pour connaître les 

conditions d'utilisation des anti-inflammatoires sans avis médicale. 

II.2.2. Source des données 

Cette étude a été menée auprès d'un échantillon de personnes de différents groupes d'âge 

et des deux sexes, qui ont acheté des anti-inflammatoires sans prescription médicale dans un 

ensemble de pharmacies (fig. II.2.) situées dans la wilaya d'El Oued, en Algérie. Les participants 

ont été sélectionnés de manière aléatoire et ont été interrogés sur les raisons de leur 

consommation d'anti-inflammatoires. Les types et les formes de médicaments consommés sont 

également signalés. La période d'étude s'étend d'Octobre 2022 jusqu'à janvier 2023.  

II.2.4. Collecte de donnée 

Un questionnaire a été élaboré pour collecter des données sur les types et les formes 

d'anti-inflammatoires consommés, les cas pathologiques de leur utilisation, ainsi que des 

informations générales sur les participants tels que l'âge, et le sexe (voir annexe 4). Les données 

collectées sont ensuite analysées afin de déterminer la prévalence de la consommation d'anti-

inflammatoires sans avis médicale dans la population étudiée, ainsi que les raisons et les 

conditions médicales sous-jacentes à cette pratique. 
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Image satellite Photo 

Pharmacie AZZI Ziad, Commune El Bayadah 

 

 

Pharmacie HEZLA, Commune Guemar 

  

Pharmacie BOUSNINA, Commune d’El Oued 
  

Pharmacie BAHRI, Commune d’El Oued 
 

 

 

 

Figure.II.2: Pharmacies sources de la région d'El Oued (Algérie) 
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II.2.5. Présentation des données 

Après la saisie des données, les résultats sont exprimés en pourcentage par cercles 

relativistes, et valeur par diagramme à barres. La représentation graphique est réalisée par la 

suite bureautique Office de Microsoft (Excel). Une étude statistique des données est réalisée à 

l'aide d'Excel-stat (version.2016.02.28451), par une analyse des correspondances multiple 

(ACM) à fin de déterminer les différentes corrélations existantes entre les variables étudier. 
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Dans ce chapitre, les résultats du questionnaire sont présentés, analysés et interprétés, et 

les observations les plus importantes sont identifiées. 

III.1. Résultats 

 

Figure III.1 : Utilisation des anti-inflammatoires sans avis médicale par les deux sexes 

Le diagramme circulaire dans la figure1 montre les pourcentages de consommation 

d'anti-inflammatoires sans prescription médicale pour les deux sexes, dont le nombre total est de 

199 cas. Les résultats ont montré une dominance des femmes par rapport aux hommes, soit 51% 

pour les femmes et 49% pour les hommes. La consommation d'anti-inflammatoires chez les 

femmes et les hommes peut varier en fonction de facteurs biologiques, socio-économiques et 

culturels. 

 

Figure III.2 : Différentes formes d'anti-inflammatoires utilisées 
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Le diagramme circulaire de la figure III. 2 indique les différentes formes d'anti-

inflammatoires utilisées. L'anti-inflammatoire sous forme comprimé est le plus utilisé, avec plus 

de la moitié de toutes les formes signalées où le taux d'utilisation atteint 52.76%. L'anti-

inflammatoire sous forme de pommade s'est classé deuxième, avec un taux d'utilisation de 

15.58 %, tandis que le pourcentage d'utilisation l'anti-inflammatoire sous forme de sirop et de 

suppositoire était légèrement inférieur à celui de forme pommade, avec un taux d'utilisation de 

11.06%, et 10.05% respectivement. Le pourcentage de 6.03% était le pourcentage d’utilisation 

de la forme patch. La figure III. 2 montre également les formes les moins utilisées, dont le 

goutte, la gélule et l’injection aux taux de 0.5%, 1.5% et 3.02% respectivement. 

 

   

Figure III.3 : Différentes catégories d'âge ayant utilisées les anti-inflammatoires sans avis 

médicale 

L'histogramme de la figure III.3 montre les différentes catégories d'âge utilisant les anti-

inflammatoires sans ordonnance. La catégorie d'âge J1 (entre 20 et 30 ans) est le groupe le plus 

consommateur d'anti-inflammatoires, avec 50 personnes sur le total de 199. Les catégories d'âge 

A1 (entre 40 et 50 ans) et E1 (entre 0 et 10 ans) ont des nombres d'utilisation d'anti-

inflammatoires très proches, avec respectivement 33 et 31 personnes. Les catégories d'âge A2 

(entre 50 et 60 ans), V1 (entre 60 et 70 ans) et V2 (entre 70 et 80 ans) ont des taux similaires, 
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avec respectivement 20, 22 et 18 personnes. Ainsi, la catégorie E2 (entre 10 et 20 ans) représente 

16 personnes, tandis que la catégorie J2 (entre 30 et 40 ans) est la moins consommatrice d'anti-

inflammatoires, avec seulement 9 personnes. 

 

 

Figure III.4 : Différents types d’anti-inflammatoires utilisés sans avis médicale 

Le diagramme en bâton de la figure III.4 montre que le Diclofénac de sodium est le type 

d'anti-inflammatoire le plus utilisé, avec 61 personnes, tandis que l'Ibuprofène est le deuxième 

type d'anti-inflammatoire le plus consommé, avec 41 personnes représentant. La Bétaméthasone 

arrive en troisième position avec 21 personnes, suivi par le Kétoprofène en quatrième position de 

type d'anti-inflammatoire le plus utilisé, avec 16 personnes. La consommation des autres types 

d'anti-inflammatoires, dont Celecoxib, Prednisolone, Acide Niflumique, Naproxène Sodique, 

Dexaméthasone, Acide Méflamique, varie entre 8 à 13 personnes. L'Alpha-Amylase, le 

Piroxicam, l'Hydrocortisone et le Flurbiprofène sont consommés en quantités très faibles, avec 

seulement 1 à 2 personnes. 

En général, ces résultats mettent en évidence les tendances d'utilisation des différents 

types d'anti-inflammatoires dans la population étudiée. Cependant, il convient de noter que ces 

résultats sont basés sur un échantillon spécifique et peuvent ne pas être généralisables à 

l'ensemble de la population. 
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Figure III.5 : Utilisations des anti-inflammatoires pour les différentes pathologies 

Le diagramme en bâton de la figure III.5 présente les utilisations des anti-inflammatoires. 

Les données révèlent plusieurs tendances intéressantes. Tout d'abord, la douleur dentaire est 

l'utilisation la plus courante des anti-inflammatoires, avec 41 personnes les ayant utilisés dans ce 

but. Ensuite, 21 personnes ont utilisé des anti-inflammatoires pour traiter la fièvre. 

D'autre part, un nombre moins élevé de personnes, soit 14, a utilisé des anti-

inflammatoires pour prendre du poids. En outre, un petit groupe de 8 personnes a utilisé des anti-

inflammatoires pour soulager les douleurs menstruelles. 

De même, 8 personnes ont utilisé des anti-inflammatoires pour traiter une inflammation 

des gencives. Enfin, il y a eu d'autres utilisations moins fréquentes des anti-inflammatoires, telles 

que le traitement des allergies, de la toux, des maux de gorge et du rhume. Il convient également 

de noter que certains individus ont utilisé ces médicaments pour traiter des affections plus rares, 

comme les infections de l'oreille, l'amygdalite, les douleurs musculaires, la sudation excessive, 

les affections animales, etc. 

Le graphe symétrique des variables (Fig. III.6), est obtenu à partir du test d'analyse des 

correspondances multiples (ACM). La figure III.5 illustre les différentes corrélations entre les 

causes pathologiques qui conduisent à l'utilisation d'anti-inflammatoires, ainsi que les différentes 

catégories d'âge et les deux sexes qui utilisent des types spécifiques d'anti-inflammatoires sous 

différentes formes (comprimé, pommade, injectable, etc.). 
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Figure III.6 : Analyse des correspondances multiples des variables étudiés 

Path-alg 

Path-ana 

Path-ani 

Path-arc 

Path-art 

Path-bra 

Path-den 

Path-eng 

Path-eng  

Path-fiv 

Path-gor 

Path-gri 

Path-hém 

Path-men 

Path-mus 

Path-oti 

Path-reg 

Path-sci 

Path-tach 

Form-cp 

Form-gel 

Form-gtt 

Form-ing 

Form-inj 

Form-pat 

Form-pd 

Form-sir 

Form-sup 

ANF-A A 

ANF-A M 

ANF-A N 

ANF-B 

ANF-C 

ANF-D S 

ANF-Dx 

ANF-F 

ANF-H 

ANF-I 

ANF-K 

ANF-N S 

ANF-P 

ANF-Pr 
Age-A1 

Age-A2 

Age-E1 Age-E2 

Age-J1 

Age-J2 

Age-V1 

Age-V2 

Sexe-F 

Sexe-H 

-2.5

-2

-1.5

-1

-0.5

0

0.5

1

1.5

2

2.5

-4 -3.5 -3 -2.5 -2 -1.5 -1 -0.5 0 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5 4

F
2

 (
1

3
.2

3
 %

) 

F1 (29.71 %) 

Graphique symétrique des variables 

(axes F1 et F2 : 42.95 %) 

Variables



Chapitre III                                                                                                                                 Résultats & Discussion 

32 

En examinant la figure III.6, on peut constater que l'otite et la fièvre ont conduit à 

l'utilisation d'anti-inflammatoires de type acide niflumique et ibuprofène par la catégorie d'âge 

E1 pour les hommes, sous forme de sirop. On peut également remarquer que les catégories d'âge 

V1, V2 et E2 (hommes) ont utilisé des anti-inflammatoires de type celecoxib, diclofénac sodium, 

kétoprofène et dexaméthasone sous forme injectable, gélule, pommade, sirop et patch, pour 

traiter différentes pathologies telles que les problèmes articulaires, la sciatique, les hémorroïdes 

et l'arthrose. 

En outre, les deux sexes des catégories d'âge A1, A2, J1, E2 et J2 ont utilisé des anti-

inflammatoires tels que l'alpha-amylase, le flurbiprofène, la dexaméthasone, l'hydrocortisone, la 

bétaméthasone, la prednisolone, l'acide meflamique, le néproxène sodique et le piroxicam sous 

forme de comprimé ou de goutte pour traiter des pathologies comme les maux de gorge, les 

douleurs menstruelles, la prise de poids, la grippe, les allergies, la bronchite, les douleurs 

musculaires, les taches brunes, l'anorexie et les problèmes dentaires. 

III.2. Discussion 

III.2.1. Utilisation des anti-inflammatoires par les deux sexes 

La consommation d'anti-inflammatoires chez les femmes et les hommes est un sujet qui 

est largement étudié dans la littérature scientifique. Les résultats de la présente étude menée dans 

la Wilaya d'El-Oued en Algérie reflètent une tendance similaire à celle observée dans d'autres 

pays. Néanmoins, il est important de souligner que les résultats ne peuvent pas être généralisés à 

d'autres régions géographiques du pays. Une étude menée en Turquie a révélé que la 

consommation d'anti-inflammatoires était similaire entre les sexes, avec une légère 

prédominance chez les femmes (53,2%) par rapport aux hommes (46,8%) (CAKIR, 2015). De 

même, une étude menée en Iran a montré que les femmes étaient plus susceptibles de 

consommer des anti-inflammatoires que les hommes (GHANEI, 2019). Cependant, il convient 

de souligner que des facteurs socio-économiques et culturels peuvent également influencer les 

habitudes de consommation de médicaments anti-inflammatoires, dont ils peuvent varier d'une 

région à l'autre. En effet, une étude menée en Tunisie a révélé que les femmes avaient une 

consommation plus élevée de médicaments que les hommes, qui a été attribué à des facteurs 

culturels tels que le rôle traditionnel de la femme en tant que soignante de la famille (ZAHAF, 

2016). 

Ces résultats peuvent être dus à des différences biologiques entre les deux sexes, telles 

que la prévalence de certaines maladies chez les femmes ou les différences dans la tolérance à la 



Chapitre III                                                                                                                                 Résultats & Discussion 

33 

douleur (FILLINGIM, 2008). En effet, la polyarthrite rhumatoïde et le lupus sont des maladies 

auto-immunes qui affectent plus souvent les femmes que les hommes, ce qui peut entraîner une 

utilisation plus fréquente d'anti-inflammatoires pour soulager les douleurs articulaires 

(SCHMIDT ET, 2016; Al ARFAJ ET ALBALLA, 2015). De plus, les douleurs menstruelles sont 

plus fréquentes que chez les femmes, et l'utilisation d'anti-inflammatoires est souvent 

recommandée pour soulager ces douleurs (DAWOOD ET KHAN-DAWOOD, 2007). Les 

migraines sont également plus courantes chez les femmes que chez les hommes, et les anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS) sont souvent utilisés pour soulager la douleur lors d'une 

crise de migraine (FERRARI, 2014). De même, les douleurs dorsales sont plus fréquentes chez 

les femmes en raison de la grossesse et de l'accouchement, dont les AINS peuvent être utilisés 

pour soulager la douleur (WOOLHOUSE ET BAYLEY, 2014). Ainsi, l'endométriose est une 

maladie chronique qui affecte uniquement les femmes, et les douleurs liées à cette maladie 

peuvent être soulagées par des AINS (BULLETTI, 2010). 

III.2.2. Différentes formes d'anti-inflammatoires utilisées  

L'utilisation d'anti-inflammatoires sous forme de comprimés peut être un choix optimal 

pour certains patients souffrant de douleurs et d'inflammations, mais cela dépend de plusieurs 

facteurs individuels tels que l'état de santé général, les antécédents médicaux, les allergies et les 

interactions médicamenteuses potentielles (LANCET, 2017). Les comprimés anti-inflammatoires 

sont souvent prescrits pour traiter des affections courantes telles que l'arthrite, les douleurs 

menstruelles, les migraines et les douleurs musculaires. Ils peuvent également être prescrits pour 

réduire l'inflammation et la douleur après une blessure ou une intervention chirurgicale 

(CEPHALALGIA, 2015). Les pommades sont également une forme courante d'AINS topiques. 

Une étude sur les pommades topiques note qu'ils peuvent être efficaces pour soulager la douleur 

et l'inflammation locale, avec moins d'effets secondaires systémiques par rapport aux formes 

orales (CEPEDA, 2019). 

Pour les formes d'anti-inflammatoires moins utilisées telles que les gouttes, les gélules et 

les injections, ils sont souvent utilisés pour des conditions plus graves ou pour des situations où 

la voie orale ne peut pas être choisie. Une étude sur l'utilisation des injections d'AINS signale 

qu'elles peuvent être efficaces pour soulager la douleur et l'inflammation associées aux troubles 

musculo-squelettiques (SAUNDERS, 2010). De plus, les anti-inflammatoires sous formes de 

sirop, de suppositoire et de patch peuvent offrir des avantages tels que la facilité d'utilisation, la 

précision du dosage et la durée d'action prolongée pour le soulagement de la douleur et de 

l'inflammation dans diverses conditions (WIFFEN, 2013). 
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III.2.3. Utilisation des anti-inflammatoires par les différentes catégories d'âge 

Les résultats suggèrent que les enfants de moins de 10 ans ont un taux élevé d'utilisation 

d'anti-inflammatoires (JONES et al., 2019), ce qui peut être lié à leur vulnérabilité aux infections 

et aux douleurs liées à la croissance (VESTERGAARD, 2021). D'autre part, les personnes âgées 

de 40 à 50 ans (A1) sont plus susceptibles de souffrir de maladies chroniques, telles que 

l'arthrose et la polyarthrite rhumatoïde, qui nécessitent souvent une prise d'anti-inflammatoires à 

long terme (GOSSEC, 2016). 

La catégorie J2 (30 – 40 Ans) arrivait en dernière position (Fig. III.3.), ce qui représente 

la plus faible consommation d'anti-inflammatoires par rapport aux autres catégories d’âge. Cela 

peut être expliquée par le fait que cette tranche d'âge est moins susceptible de souffrir de 

douleurs chroniques et de maladies inflammatoires (NEOGI, 2011; ET GOSSE, 2016). Les 

catégories d'âge A2, V1 et V2 étaient similaires (Fig. III.3.), qui peut être expliquée par le fait 

que les personnes âgées sont plus susceptibles de souffrir de maladies chroniques liées à l'âge, 

telles que l'arthrose et l'arthrite, qui nécessitent souvent une prise d'anti-inflammatoires à long 

terme. Concernant la catégorie E2, la consommation des anti-inflammatoires peut être expliquée 

par le fait que les jeunes de cette tranche d'âge sont plus susceptibles de souffrir de blessures 

sportives et de douleurs musculaires, qui sont souvent traitées avec des anti-inflammatoires 

(MIKULS, 2019; JONES, 2019). 

La catégorie d'âge J1 (20 – 30 Ans) était le groupe le plus observé d'utilisateur d'anti-

inflammatoires sans avis médicale (Fig. III.3), ce qui peut être expliquée par le fait que les 

personnes de cette tranche d'âge sont plus susceptibles d'avoir des douleurs musculo-

squelettiques souvent traitées par des anti-inflammatoires (JONES, 2019; MIKULS, 2019). Il 

existe plusieurs facteurs qui peuvent expliquer pourquoi les jeunes de catégorie d’âge J1 utilisent 

plus souvent des anti-inflammatoires que d'autres groupes d'âge. Parmi ces facteurs : 

- Activité physique : Les jeunes ont des niveaux d'activité physique plus élevés, ce qui peut 

entraîner une augmentation des douleurs musculaires et articulaires, les poussant ainsi à 

utiliser des anti-inflammatoires pour soulager la douleur et l'enflure. 

- Blessures sportives : Les jeunes sont plus susceptibles de subir des blessures sportives, et 

pour soulager la douleur et l'enflure associées à ces blessures, ils utilisent des anti-

inflammatoires. 

- Régime alimentaire : Les jeunes consomment généralement des aliments riches en 

graisses, en polluants environnementaux et en substances inflammatoires, ce qui 
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augmente leur susceptibilité à la douleur et aux inflammations, et donc à l'utilisation 

d'anti-inflammatoires. 

- Maladies rhumatismales : Les jeunes peuvent être atteints de maladies rhumatismales et 

d'inflammations articulaires, et les anti-inflammatoires sont largement utilisés pour traiter 

ces affections. 

- Désir de soulager rapidement la douleur : Les jeunes peuvent avoir le désir de soulager 

rapidement la douleur afin de pouvoir poursuivre leurs activités quotidiennes sans effet 

négatif sur leurs performances (JONES, 2019; MIKULS, 2019). 

III.2.4. Types d’anti-inflammatoires utilisés 

Les résultats du présent travail (Fig. III.4.) indiquent que le Diclofénac de sodium était 

l'anti-inflammatoire le plus utilisé, suivi de l'Ibuprofène, de la Bétaméthasone et du Kétoprofène. 

Ces résultats sont cohérents avec les données de la littérature, où le Diclofénac sodique est l'un 

des anti-inflammatoires les plus couramment utilisés dans le traitement de la douleur 

inflammatoire (FITZGERALD, 2016). L'Ibuprofène est également un choix courant pour le 

traitement de la douleur, en particulier pour les douleurs légères à modérées (COHEN, 2010). 

Les faibles nombres d'utilisation des anti-inflammatoires Alpha-Amylase, Piroxicam, 

Hydrocortisone et Flurbiproféne peuvent s'expliquer par le fait qu'ils sont moins couramment 

utilisés pour traiter les inflammations que les autres anti-inflammatoires. De plus, le taux moyen 

de consommation des autres anti-inflammatoires (Celecoxib, Prednisolone, Acide Niflumique, 

Neproxéne Sodique, Dexamethasone, Acide meflumique), suggère qu'ils sont également utilisés, 

mais dans une moindre mesure que les anti-inflammatoires les plus couramment utilisés 

(ZAFFIRI, 2012).  

Le diclofénac de sodium est un médicament très populaire et est largement utilisé dans de 

nombreux pays pour soulager la douleur et l'inflammation (NASERI, 2019). Il est disponible 

sous forme de comprimés, de gélules, de suppositoires, de crèmes et de gels, et est souvent 

prescrit par les médecins pour traiter une variété de conditions médicales (ABU RAYYAN, 

2020). En termes de ventes, il figure régulièrement parmi les médicaments les plus vendus dans 

le monde. Cependant, il est important de noter que les données de vente varient en fonction des 

pays et des réglementations locales. En outre, les ventes peuvent fluctuer en fonction de facteurs 

tels que les préférences des patients, les traitements alternatifs disponibles et les prix du 

médicament (BAO, 2019; JOHANSEN, 2019; RAUNIO, 2013). 
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III.2.5 Analyse des correspondances multiples des variables étudiés 

Selon l'étude de SHAIKH (2013), l'utilisation d'Ibuprofène chez les enfants en bonne 

santé atteints d'otite moyen aiguë est avérée plus efficace que le placebo pour soulager la douleur 

et la fièvre. L'étude a révélé que les enfants traités à l'Ibuprofène ont signalé une diminution 

significative de la douleur à l'oreille et une réduction de la fièvre par rapport à ceux ayant reçu un 

placebo. En outre, LEFEBVRE (2016) ont signalé que les AINS tels que l'Ibuprofène étaient des 

traitements de première intention appropriés pour les enfants atteints d'otite moyen aiguë non 

compliquée. Ils ont également souligné l'importance de surveiller l'évolution des symptômes et 

de considérer un traitement alternatif si les symptômes ne s'améliorent pas. 

Par ailleurs, l'utilisation des anti-inflammatoires tels que le Celecoxib, le Diclofénac de 

sodium, le Kétoprofène et la Dexaméthasone par les catégories d'âge de V1, V2 et E1 (hommes) 

peut être influencée par divers facteurs. Chez les patients âgés de 60 à 80 ans, il est courant que 

des problèmes articulaires et de l'arthrose se développent en raison de l'usure naturelle des 

articulations avec l'âge. Ces problèmes peuvent causer de la douleur et de l'inflammation, ce qui 

peut être atténué avec l'utilisation d'anti-inflammatoires (COLVIN, 2010; LASLETT & 

HUNTER, 2014). Quant aux jeunes hommes âgés de 10 à 20 ans, ils peuvent être plus 

susceptibles de subir des blessures sportives qui peuvent causer de la douleur et de 

l'inflammation, ce qui implique l'utilisation des anti-inflammatoires (RAO & MCMAHON, 

2014; WALLACE & LOVE, 2015). 

D'après AL-AZZAM (2012), les catégories d'âge de 10 à 60 ans, des deux sexes, utilisent 

une variété d'anti-inflammatoires tels que l'Alpha-Amylase, le Flurbiprofène, la Dexaméthasone, 

l'hydrocortisone, la Bétaméthasone, la Prednisolone, l'Acide Meflamique, le Néproxène Sodique 

et le Piroxicam sous forme de comprimé ou de goutte pour traiter une multitude de pathologies. 

Parmi ces pathologies, on peut citer les maux de gorge, les menstruations, la prise de poids, la 

grippe, les allergies, la bronchite, les douleurs musculaires, les taches brunes, l'anorexie et les 

problèmes dentaires. 

L'utilisation des médicaments peut être influencée par plusieurs facteurs, notamment la 

gravité de la maladie, la tolérance du patient, les interactions médicamenteuses, les préférences 

personnelles et les effets secondaires associés à chaque médicament. Dans certains cas, les anti-

inflammatoires peuvent être prescrits par un professionnel de la santé pour soulager la douleur et 

l'inflammation associées à une maladie (NIAM, 2017). Cependant, il est important de noter que 
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l'utilisation à long terme de ces médicaments peut entraîner des effets secondaires tels que des 

problèmes gastro-intestinaux, des saignements et des ulcères (FDA, 2021). 

Les effets secondaires les plus courants des anti-inflammatoires incluent une irritation 

gastro-intestinale, qui peut se manifester par des douleurs abdominales, des nausées, des 

vomissements, des diarrhées, des ulcères, des saignements de l'estomac et des intestins (LANAS, 

2017). Certains anti-inflammatoires peuvent également avoir des effets sur la fonction rénale, en 

particulier chez les personnes qui ont déjà une insuffisance rénale (PERAZELLA, 2003). De 

plus, les anti-inflammatoires peuvent augmenter le risque de problèmes cardiovasculaires tels 

que des crises cardiaques ou des accidents vasculaires cérébraux chez certaines personnes. Ainsi, 

les réactions allergiques graves, y compris le choc anaphylactique, peuvent également survenir 

chez certaines personnes (ARFE, 2016; LANAS, 2017). 

Les AINS peuvent causer des effets secondaires tels que des maux d'estomac, des 

nausées, des brûlures d'estomac et même des ulcères gastroduodénaux. [LANZA, 2009] Ils 

peuvent également entraîner des problèmes digestifs tels que des diarrhées, des constipations, 

des ballonnements et des flatulences (GETTIGAN, 2011). Certains AINS peuvent nuire à la 

fonction rénale, en particulier chez les personnes ayant déjà des problèmes rénaux. Des réactions 

allergiques telles que des éruptions cutanées, des démangeaisons, de l'urticaire et, dans de rares 

cas, un choc anaphylactique, peuvent également survenir. De plus, certains AINS peuvent 

augmenter le risque de problèmes cardiovasculaires tels que les crises cardiaques et les accidents 

vasculaires cérébraux (ROSTOM, 2009). 

Les AIS, quant à eux, peuvent entraîner une augmentation de l'appétit, ce qui peut 

conduire à une prise de poids. Ils peuvent également provoquer une rétention d'eau, entraînant un 

gonflement du visage, des mains ou des pieds. Les troubles du sommeil tels que l'insomnie ou les 

changements dans les habitudes de sommeil sont également possibles avec les AIS (WISE, 

2012). Une utilisation prolongée d'AIS peut fragiliser les os en diminuant leur densité et 

augmenter le risque de fractures. De plus, les AIS peuvent perturber la production normale 

d'hormones dans le corps, ce qui peut entraîner divers problèmes hormonaux (FELSON, 1990). 
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Conclusion 

Le présent travail porte sur une étude descriptive de l'automédication à l'aide d'anti-

inflammatoires par les habitats de la wilaya d'El Oued. Les données sont récoltées à l'aide d'un 

questionnaire dirigé vers des personnes de différents groupes d'âge et des deux sexes, qui ont 

acheté des anti-inflammatoires sans avis médicale dans un ensemble de pharmacies situées dans 

la wilaya d'El Oued, en Algérie. 

Les résultats révèlent que les deux sexes consomment les antiinflammatoires sans 

prescription médicale à des taux très similaires. Les médicaments les plus couramment utilisés 

sont le Diclofénac sodique, l'ibuprofène et le Bétaméthasone, principalement sous forme de 

comprimés ou de suppositoires. De plus, il est constaté que la tranche d'âge la plus nombrable 

pour la consommation des antiinflammatoires est de 20 à 30 ans. Les principales raisons de leur 

utilisation sont la douleur dentaire, la fièvre et l'utilisation pour la prise en charge du poids 

corporel. En conclusion, ces résultats mettent en évidence les habitudes de consommation de la 

population en ce qui concerne les anti-inflammatoires en vente libre. 

 

Perspectives 

Dans les perspectives souhaitées, ils seraient nécessaires de : il serait intéressant de faire 

des études supplémentaires et approfondies pour déterminer les effets indésirables des anti-

inflammatoires à travers le contrôle pharmaco-toxicologique qui est un moyen efficace pour 

s'assurer de la triade « qualité, efficacité et innocuité » et par conséquence préserver la santé du 

consommateur, aussi d'améliorer leur connaissance en matière de contrôle de la qualité des 

produits pharmaceutiques. Des études supplémentaires pourraient être nécessaires pour mieux 

comprendre les motifs d'utilisation des anti-inflammatoires dans la population générale. 
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Recommandations 

En encourageant des pratiques d'automédication responsables, nous pouvons contribuer à 

la santé et au bien-être de la population. Ainsi, un ensemble de recommandations est conseillé: 

 Il est crucial de sensibiliser le public aux risques associés à une utilisation excessive des 

antiinflammatoires sans avis médical. 

 Des efforts de prévention et d'éducation devraient être entrepris afin de promouvoir une 

automédication plus sûre et responsable. 

 Il est important que les individus comprennent les effets secondaires potentiels de ces 

médicaments et sachent quand consulter un professionnel de santé pour des conseils 

médicaux appropriés. 

 Les campagnes d'information doivent mettre l'accent sur l'importance de respecter les 

doses recommandées et les durées de traitement appropriées, afin de prévenir les effets 

indésirables et les complications potentielles. 
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Annexe 1.- Différents formes pharmaceutiques des anti-inflammatoires 

Les voies d'administration du médicament sont les différentes portes d'entrée permettant 

au médicament d'atteindre l'organisme. On distingue plusieurs voies d'administration : 

- Voie orale : le médicament est ingéré par la bouche sous forme de comprimés, gélules, 

sirops, suspensions, etc. Il passe ensuite dans l'estomac puis dans l'intestin où il est 

absorbé par la circulation sanguine. 

- Voie rectale : le médicament est administré par l'anus sous forme de suppositoires, 

lavements, etc. Il passe ensuite dans le rectum puis dans la circulation sanguine. 

- Voie cutanée : le médicament est appliqué sur la peau sous forme de pommades, crèmes, 

gels, patchs, etc. Il traverse ensuite la peau pour atteindre la circulation sanguine. 

- Voie respiratoire : le médicament est inhalé ou pulvérisé sous forme d'aérosols, 

inhalateurs, nébuliseurs, etc. Il passe ensuite dans les poumons puis dans la circulation 

sanguine. 

- Voie sous-cutanée : le médicament est injecté sous la peau sous forme de seringues ou de 

stylos pré-remplis. Il est ensuite absorbé par la circulation sanguine. 

- Voie intramusculaire : le médicament est injecté dans un muscle sous forme de seringues 

ou de stylos pré-remplis. Il est ensuite absorbé par la circulation sanguine. 

- Voie intraveineuse : le médicament est injecté directement dans une veine sous forme de 

perfusion ou de seringue. Il est rapidement absorbé par la circulation sanguine. 

- Voie sous-linguale : le médicament est placé sous la langue sous forme de comprimés, 

pastilles, etc. Il passe ensuite dans la circulation sanguine. 

Le choix de la voie d'administration dépend du médicament, de l'état de santé du patient, 

de la rapidité d'action souhaitée, de la dose nécessaire, etc. 

Les présentations des médicaments varient en fonction de la voie d'administration, voici 

quelques exemples : 

- Voie orale : comprimés, gélules, sirops, comprimés effervescents, capsules à libération 

prolongée, comprimés à croquer, comprimés sublinguaux, granulés, poudres, etc. 

- Voie respiratoire : inhalateurs, aérosols, sprays nasaux, etc. 

- Voie cutanée : crèmes, pommades, gels, lotions, patchs transdermiques, etc. 

- Voie rectale : suppositoires, lavements, etc. 

- Voie ophtalmique : collyres, pommades ophtalmiques, etc. 
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- Voie auriculaire : gouttes auriculaires, etc. 

- Voie nasale : sprays nasaux, etc. 

- Voie vaginale : ovules, crèmes, gels, etc. 

Ces différentes présentations permettent une administration optimale du médicament en 

fonction de la voie d'administration choisie. 

Annexe 2.- Classification des catégories d'âge  

N° Catégorie d’âge Code 

01 00-10 Ans E1 

02 10-20 Ans E2 

03 20-30 Ans J1 

04 30-40 Ans J2 

05 40-50 Ans A1 

06 50-60 Ans A2 

07 60-70 Ans V1 

08 70-80 Ans V2 
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Annexe 3.- Pharmacocinétique des anti-inflammatoires les plus courants 

Le tableau suivant représente la pharmacocinétique des anti-inflammatoires, dont l'absorption, la distribution, le métabolisme, l'élimination et le 

temps de demi-vie. 

Tableau 3.1.- Pharmacocinétique de quelques anti-inflammatoires (LIMBIRD, 1998 ; VIDAL, 2013) 

 Absorption Distribution Métabolisme Elimination Temps ½ vie 

Salicylés  

Acide 

acétylsalicylique 

et salicylates 

-Absorption rapide au niveau 

de la partie proximale de 

l’intestin grêle et de l’estomac 

pour une administration orale  

-Acide acétylsalicylique 

rapidement hydrolysé en acide 

salicylique  

-Pic de concentration 

plasmatique 2h après la prise  

-Tissus et liquides 

extracellulaires  

-Passage placentaire  

-Salicylates, liaison à 

80/90% aux protéines 

plasmatique 

majoritairement 

l’albumine  

-Hépatique = 3 

métabolites majeurs : 

acide salicylurique, éther 

ou conjugué phénolique, 

ester ou acyl 

glucuroconjugué  

- Excrétion urinaire : 

acide salicylique libre 

: 10%  

acide salicylurique 

75% glucuroconjugué 

de phénol salicylate : 

10% et acyl : 5%  

-15 minutes 

pour l’aspirine  

-2 à 3 heures 

pour faibles 

doses 

salicylates  

-12 heures 

pour doses 

anti-

inflammatoires  

Fénamates 

Acide 

méfénamique 

Pic de concentration 

plasmatique 2 à 4h après la 

Forte liaison aux 

protéines plasmatiques  

Conjuguée, 3-

hydroxyméthyl et 3-

-50% urinaire  

-20% fécale  

2 à 4 heures 
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prise  carboxyle  

Acide niflumique 

et 

Morniflumate 

Pic de concentration 

plasmatique 2h après la prise  

Liaison aux protéines 

plasmatiques > à 90%  

Transformation en acide 

5-hydroxyniflumique et 

en acide 4-

hydroxyniflumique, tous 

les deux étant inactifs  

-70% urinaire  

-30% fécale  

4 à 6 heures 

Dérivés Arylcarboxyliques 

Acéclofénac 

Pic de concentration 

plasmatique 1h15 à 3h après 

administration orale  

-Liaison à 99.7% aux 

protéines plasmatiques  

-Passage dans le 

liquide synovial  

Transformation en 4’-

OH-acéclofénac  
2/3 par voie urinaire  4 à 4,3 heures 

Acide 

tiaprofénique 

40 à 120 minutes après 

ingestion  

98% de liaison aux 

protéines plasmatiques  
 

Majoritairement 

rénale 

1.5 à 2.5 

heures 

Alminoprofène 
30 à 90 minutes après 

ingestion  

Liaison > 95% à 

l’albumine  

Amidification, N-

déméthylation et 

acétylation de 

l’Alminoprofène  

60% urinaire  3 heures 

Diclofénac 

Pic de concentration 

plasmatique 2 à 3h après 

administration orale  

-99% de liaisons aux 

protéines plasmatiques  

-Accumulation dans le 

liquide synovial  

-1er passage hépatique 

très important, d’où 50% 

de diclofénac disponible 

systématiquement   

-Métabolisme hépatique 

-65% Urinaire  

-35% Biliaire  

Pour tous les deux 

après glucurono et   

sulfoconjugaison  

1 à 2 heures 
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par le cytochrome P450 

Etodolac 

Pic de concentration 

plasmatique 1 h après 

absorption  

Liaison ≥ 99% aux 

protéines plasmatiques  

Hydroxylation et 

glucuroconjugaison  

-75% urinaire  

-25% fécale  7 heures 

Fénoprofène 

-85% d’absorption  

-Pic de concentration 

plasmatique 2 heures après 

administration par voie orale  

99% de liaisons aux 

protéines plasmatiques  

90% métabolisé : 

hydroxylation en 4  

Urinaire 

essentiellement  
3 heures 

Flurbiprofène 

 

Pic de concentration 

plasmatique 1 à 2 heures après 

administration orale  

 

 

Métabolisation par 

hydroxylation et 

conjugaison au niveau 

hépatique  

 

 
6 heures 

 

Ibuprofène 

-99% de liaisons aux 

protéines plasmatiques  

-Traverse facilement le 

plasma  

Métabolites hydroxylés 

et carbonylés  

90% urinaire (sous 

forme de métabolite 

ou de conjugués)  

2 heures 

Kétoprofen 
99% de liaisons aux 

protéines plasmatiques  

Glucuronoconjugaison 

au niveau hépatique  
Urinaire  2 heures 

Nabumétone 

 
  

Métabolisme hépatique 

(acide 6-méthoxy-2-

naphtylacétique, 

Urinaire  24 heures 
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inhibiteur de la COX-2), 

puis activation par O-

déméthylation  

Naproxène 

Pic de concentration 

plasmatique 2 à 4 heures après 

administration orale  

-99% de liaisons aux 

protéines plasmatiques  

-Traverse le placenta  

-Passe dans le lait 

maternel  

30% métabolisé : dérivé 

6-déméthylé  

Urinaire  14 heures 

Indoliques 

Indométacine 

-Quasi totale au niveau du 

tractus gastro-intestinal  

-Pic de concentration 

plasmatique 2h après la prise si 

à jeun  

Liaison à 90% aux 

protéines plasmatiques  

Transformation en 

métabolites inactifs 

libres ou conjugués  

Urine, bile et fèces  

3 heures 

Sulindac 

-90% absorbé par voie orale  

-Pic de concentration 

plasmatique 1h après la prise 

pour le sulindac et 2h pour son 

métabolite  

Forte liaison du 

sulindac, sulfone et 

sulfite aux protéines 

plasmatiques  

Réaction de conjugaison, 

d’oxydation pour former 

des sulfones, et de 

réduction pour former 

des sulfites  

-Urinaire pour sulfone 

et son conjugué (30% 

de la dose 

administrée), sulindac 

et ses conjugués (20% 

de la dose 

administrée)  

-Fèces pr les 

-7 heures pour 

le sulindac 

-18 heures 

pour le sulfite 
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métabolites (25% de 

la dose administrée)  

Oxicams 

Méloxicam 

Pic de concentration 

plasmatique 2 à 6 heures après 

administration orale  

99% de liaisons aux 

protéines plasmatiques  

Formation de quatre 

métabolites inactifs  

50% fécale  

50% urinaire  
20 heures 

Piroxicam 

Pic de concentration 

plasmatique 2 à 4 heures après 

administration orale  

99% de liaisons aux 

protéines plasmatiques  

Hydroxylation par le 

cytochrome P450  
Urinaire et fèces  50 heures 

Ténoxicam 

 
 

99% de liaisons aux 

protéines 

plasmatiques  
 

Métabolisme 

hépatique (5-hydroxy 

qui est inactif, et le 6-

O-glucuroconjugué  
 

 70 heures 

Coxibs 

Célécoxib 
Pic de concentration 

plasmatique en 2 à 3 heures  

Liaison à 97% aux 

protéines plasmatiques  

Métabolisation par le 

cytochrome P450 2C9  
 8 à 12 heures 

Etoricoxib 

Pic de concentration 

plasmatique 1h après 

administration chez un sujet à 

jeun  

Liaison à 92% aux 

protéines plasmatiques  

Formation de 5 

métabolites dont l’acide 

carboxylique en 6'  

Essentiellement 

rénale  
22 heures 

Parécoxib Concentration maximale Liaison à 98% aux Métabolisation en Essentiellement 22 minutes 
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environ 30 à 60 minutes selon 

le type d’injection : IM ou IV  

protéines plasmatiques  valdécoxib et en acide 

propionique  

rénale  

Sulfonanilides 

Nimésulide 

Pic de concentration 

plasmatique 1 à 4 heures après 

administration orale  

Liaison à plus de 95% 

aux protéines 

plasmatiques  

Métabolisé en dérivé 4-

hydroxy pour une grande 

majorité  

Urinaire à 80% 

(métabolites)  
3 heures 

 

Annexe 4.- Questionneur de l’étude 

Cas Sexe Age Anti-inflammatoire (Principe) forme Pathologie (Cause) 

01      

02      

…      

…      

…      

…      

…      

…      

 


