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Introduction 

Le phénomène de la consommation de substances psychoactives qui est, aujourd‟hui plus 

qu‟hier, une conduite à risque largement répandue dans nos sociétés touchant particulièrement 

les adolescents. C‟est à ce titre qu‟elle peut être ainsi qualifiée de véritable problème de santé 

publique (Pairon et al., 2013). S‟intéresser aux actions qui visent à diminuer non seulement le 

trafic, mais également le problème de la production et de la consommation problématique 

apparaît nécessaire pour les États pour des raisons de responsabilité d‟un côté et de l‟autre, pour 

mettre en place des stratégies de prévention efficace dont l‟objectif principal devrait s‟inscrire 

dans une démarche de promotion à la santé des jeunes et non de trop interdire ni de trop punir 

(Guye et Chauvel, 2005). 

Et la délinquance des jeunes à se droguer est due à des facteurs sociaux, familiaux et 

environnementaux, dans lesquels le mineur est plus une victime qu'un auteur, et la délinquance 

des jeunes enfants est liée à une étape de leur vie, avec laquelle elle est facile de déraciner les 

racines du crime de leur âme, puis de réduire considérablement la criminalité dans la société, et 

dans la plupart des cas, les actions des événements sont accidentelles et non menées avec une 

tendance criminelle, et elles sont sujettes à une disparition spontanée (Tuisku et al., 2012). 

Les médicaments psychotropes sont des médicaments agissant sur l‟activité cérébrale. 

Aujourd‟hui, les personnes concernées s‟entendent souvent dire que leurtrouble psychique est un 

trouble biochimique, à l‟instar du diabète, et qu‟il faudraitpar conséquent le traiter avec des 

médicaments. Ce n‟est cependant pasaussi simple. A l‟heure actuelle, tout ce que les médecins et 

les chercheurssavent, c‟est que l‟on observe des modifications biochimiques dans le cerveaulors 

d‟affections psychiques. Ces modifications sont souvent considérées àtort comme la cause de ces 

troubles psychiques, alors qu‟il ne s‟agit probablementque de l‟expression d‟un processus sous-

jacent plus complexe (Calanca et al., 2011). Le suicide et les problèmes de consommation de 

substances psycho activeschez les jeunes sont deux problématiques particulièrement 

préoccupantes. De plus, elles sont souvent liées.Le suicide était la première cause de décès chez 

les jeunes (St-Laurent et Bouchard, 2004). 

La drogue en Algérie a connu un développement remarquable ces dernières années, et 

cela est dû à la faiblesse de l'infrastructure économique et sociale, la propagation de la 

corruption, surtout le népotisme dans de nombreuses structures et institutions étatiques, avec une 

faiblesse dans les mécanismes de surveillance et de contrôle, en plus de la marginalisation vécue 
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par la plupart des régions dans le domaine des projets de développement. Tous ces facteurs ont 

entraîné un taux élevé d'abus et de trafic de drogues, outre sa situation stratégique et ses 

frontières larges et multiples, la rendant plus vulnérable à pratiques malsaines face à la 

diminution du rôle des institutions sociales dans l'exécution des tâches qui leur sont confiées 

(Kaddour, 2015). Après l„absorption des substances psycho active par différentes voies, ces 

dernières traversent la barrière hématoencéphalique (BHE) et arrivent au niveau du cerveau. Vu 

qu„elles possèdent une structure chimique semblable à celle des neuromédiateurs, elles se fixent 

à leur récepteur, modifient leur sécrétion ou bloquent leur recapture ce qui peut perturber 

l„homéostasie cérébrale (Mura et Piriou, 1999). On cite aussi les comprimés hallucinogènes, les 

plus répandus et les plus recherchés en Algérie sont Prégabaline (Lyrica), Tramadol, 

Bromazépam (kietyl)…. 

A cet effet, le sujet de notre étude était une enquête sur la consommation 

d‟hallucinogènes et leur impact sur les toxicomanes (Cas de la Wilaya d'El Oued), d'essayer 

d'analyser ces chiffres pour découvrir les raisons de l'augmentation des taux de consommation, le 

groupe cible et la plupart des types de pilules prévalence et pourcentage de dommages à 

l'organisme. 

Pour atteindre cet objectif nous avons subdivisé notre mémoire en deux parties. Le 

premier est consacré à une synthèse bibliographique sur les psychotropes. La présentation de la 

région, la méthodologie adoptée, différents résultatsobtenus et la discussionsont présentées dans 

la seconde partie. Nous terminons cette modeste contribution par une conclusion. 
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1.1. Généralités sur les psychotropes 

1.1.1. Définition sur les psychotropes  

Un psychotrope est un médicament qui modifie le psychisme, il agit sur l'état du système 

nerveux central avec des modifications de la perception, des sensations, de l'humeur et de la 

conscience. Le terme psychotrope signifie littéralement : 

 « À l'esprit ou au comportement » : PSYCHO 

 « Qui agit, qui donne la direction » : TROPE 

Selon la définition proposée par Kerry et al., (1972) ; Lapierre et al., (1978) ; Cassano et al., 

1975 ;c‟est une substance qui agit principalement sur l'état du système nerveux central en y 

modifiant certains processus biochimiques et physiologiques cérébraux, sans préjuger de sa 

capacité à induire des phénomènes de dépendance, ni de son éventuelle toxicité. En altérant de la 

sorte les fonctions du cerveau, un psychotrope induit des modifications de la perception, des 

sensations, de l'humeur, de la conscience ou d'autres fonctions psychologiques et 

comportementales. 

- Psycholeptiques 

Ils tendent à faire diminuer l'activité psychique. On y retrouve les neuroleptiques qui combattent 

les psychoses, les anxiolytiques qui réduisent l'anxiété et les hypnotiques qui induisent le 

sommeil. Ils diminuent le tonus psychique 

- Psychoanaleptiques 

Ils stimulent l'activité mentale en cas de troubles psychiques. On distingue deux catégories d'une 

part, les nooanaleptiques qui renforcent l'activité intellectuelle quand un processus pathologique 

l'a fait régresser et stimulent la vigilance et, d'autre part, les thymoanaleptiques ou 

antidépresseurs qui normalisent l'humeur. Ils augmentent le tonus psychique. 

- Psychodysleptiques 

Ils agissent sur le psychisme en provoquant un état hallucinatoire ou délirant. Exemples : 

opiacés, éthanol. Ils dévient le tonus psychique.  

-Psycho-isoleptiques 

Ils sont appelés aussi normothymiques ou thymorégulateurs. Exemples : carbamazépine, sels de 

lithium. Ils normalisent le tonus psychique. 
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1.1.2. Historique 

L‟homme utilise des substances psychoactives depuis des milliers d‟années. Les 

psychotropes existent à l'état naturel dans diverses plantes, champignons et même desvenins. À 

partir du XIXe siècle, les progrès techniques et scientifiques ont permis de mettre en évidence le 

principe actif de ces plantes puis de l'extraire.  

À partir des années 1960, d'autres psychotropes apparaissent comme les anticonvulsivants ou de 

nouveaux antidépresseurs (inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine), les 

neuroleptiques atypiques.  

Années 1990 : arrivée d'une nouvelle classe d'hypnotiques avec la zopiclone (Imovane (Z) et le 

zolpidem (Stilnox (&). 

La prévalence de la consommation des psychotropes en France est très importante, beaucoup 

plus élevée que dans les autres pays européens. La prise de médicaments psychotropes est deux 

fois plus élevée chez la femme que chez l'homme et l'utilisation des psychotropes et leur durée 

de consommation augmentent de manière linéaire avec l'âge du patient. Il a été montré qu'en 

France, un français sur quatre a consommé au cours des douze derniers mois un médicament 

psychotrope, cependant la durée de la consommation est plus réduite que dans les autres pays 

européens. Le nombre de sujets traités par les antidépresseurs était de 2,8 % en 1994, 3,5 % en 

1996 et 5 % en 2003. Plus de 80 % des prescriptions de psychotropes sont réalisées par un 

médecin généraliste. 

Dix à 20 % des personnes qui prennent des psychotropes en font un usage régulier et 30 % des 

consommateurs de psychotropes sont engagés dans une consommation d'au moins deux ans ; 30 

à 40 % auront un usage prolongé mais inférieur à deux ans puis 30 à 40 % arrêteront leur usage 

dans l'année. L'analyse de ces chiffres soulève les problèmes suivants 

 De trop longues durées de consommation, 

 Des indications peu respectées : par exemple plus de 60 % des patients consommant des 

anxiolytiques et hypnotiques ne présentent pas de trouble psychiatrique relevant d'une 

indication reconnue.  
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1.1.3. Classification des médicaments psychotropes 

C‟est un médicament qui agit sur le système nerveux central et le psychisme. On 

distingue 3 groupes de psychotropes. 

 

Tableau 1: Classification des médicaments psychotropes 

 

Classe Type Nom 

Psycholeptiques  

Produits qui diminuent le tonus psychique  

Hypnotiques  

Anxiolytiques  

Neuroleptiques  

Thymorégulateurs  

Barbituriques  

Non barbituriques  

Benzodiazépines  

Phénothiazines  

Autres  

Benzodiazépines  

Carbamates  

Alcools  

Lithium  

Depamides  

Tegretol  

Psychoanaleptiques  

Produits qui stimulent le tonus psychique  

Antidépresseurs  

Psychostimulants  

Tricycliques  

Imao  

Isrs  

Amphétaminiques  

Amphétamines  

Anorexigènes  

Non amphétaminiques  

Café, vitamines….  

Psychodysleptiques  

Produits qui perturbent l‟activité psychique 

Hallucinogènes  

Stupéfiants  

Enivrants  

Mescalines  

Psylocybine 

Ac. lysergaminique  

Morphiniques  

Tetra hydrocannabinol  

Cocaïne  

Alcool  

Éther  

Solvants  
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1.1.3.1. Neuroleptiques 

1.1.3.1.1. Définition 

Psychotropes psycholeptiques diminuant le tonus psychique. La thérapeutique 

antipsychotique permet de prendre en charge les symptômes tels qu‟agitation, états maniaques ou 

schizophréniques, délires, hallucinations. 

1.1.3.1.2. Classification des antipsychotiques  

 Antipsychotiques de 1 
ère

 génération ou Neuroleptiques  

Suivant les critères définis par Delay et Deniker: 

 Création d‟un état d‟indifférence psychomotrice sans action hypnotique. 

 Diminution de l‟agitation et de l‟agressivité. 

 Action réductrice des psychoses aigues et chroniques. 

 Production d‟effets secondaires neurologiques et végétatifs. 

 Action sous corticale dominante (nigrostriale). 

 Antipsychotiques de 2
eme

 génération ou les antipsychotiques atypiques 

Ils définissent une nouvelle catégorie des psychotropes ayant un effet antipsychotique 

puissant et distinct des neuroleptiques classiques par leur bonne tolérance et une efficacité 

supérieure et moins d‟effet secondaires. 

 Dont les effets extrapyramidaux sont rares ou absents (aux doses thérapeutiques) ; 

 Qui semblent posséder une activité significative sur la symptomatologie schizophrénique 

négative. Elle comprend : L'amisulpride : Solian*, l'aripiprazole : Abilify*, la clozapine ; 

l'olanzapine : Zyprexa…etc. 

1.1.3.2. Antidépresseurs 

1.1.3.2.1. Définition  

Les antidépresseurs sont des psychotropes capables de corriger les dérèglements 

dépressifs de l'humeur et de soulager la souffrance morale. Ce sont des stimulants psychiques, 

mais leur action élective sur la régulation de l'humeur les distingue des stimulants de la 

vigilance. Schématiquement, les antidépresseurs ont trois activités : 
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- Sur l'humeur triste : action thymoanaleptique, 

- Sur l'anxiété : action sédative, 

Sur l'inhibition : action psychotonique ou désinhibitrice. 

Du point de vue neurobiologique, la dépression est la traduction d'un déséquilibre entre les 

différents neuromédiateurs (Sonne et Holm, 1975). 

            

1.1.3.2.2. Classification d’antidépresseurs 

                         Les antidépresseurs ont une action prédominante sur la neuromédiation 

noradrénergique et sérotoninergique, en augmentant la concentration intrasynaptique de ces 

neuromédiateurs. Ils vont agir soit : 

- par inhibition de la recapture présynaptique de neuromédiateurs, 

- par inhibition de l'enzyme de dégradation (monoamine oxydase), 

- par augmentation de la libération de neuromédiateurs. 

Les antidépresseurs peuvent être classés selon leurs mécanismes d'action, leurs effets sélectifs 

sur la transmission monoaminergique ISRS (inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 

sérotonine), ou selon la famille chimique ; les tricycliques ou imipraminiques (ADT : 

Antidépresseurs Tricycliques). 

1.1.3.3. Anxiolytiques  

1.1.3.3.1. Définition 

Ce sont des substances ayant la propriété de soulager, réduire ou supprimer les symptômes 

d'anxiété aigu, subaiguë ou chronique : ils sont sédatifs de l'angoisse. 

L'anxiété est une émotion qui se définit par une perception psychologique subjective de danger 

ou de menace à venir, s'accompagnant de modifications physiologiques et comportementales. 

L'anxiété aiguë est souvent réactionnelle et transitoire. Elle peut devenir chronique et aboutir à 

un trouble d'anxiété généralisée (Schwartz et al., 1973). 
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                    1.1.3.3.2. Classification des anxiolytiques 

- Benzodiazépines (Urbanyl®) : Myorelaxantes, anticonvulsivants, amnésiantes, tolérance et 

dépendance. 

- Hydroxyzine (Atarax ®): risque de glaucome par fermeture d'angle et de rétention urinaire par 

obstacle utéroprostatique. 

- Buspirone : insuffisance hépatique ou rénale sévère. Meprobamate (Equanil®) : insuffisance 

respiratoire sévère, porphyrie aiguë. 

          

    1.1.3.4. Hypnotiques 

                   1.1.3.4.1. Définition 

                                Ils font partie du groupe des psycholeptiques et se définissent par leur 

aptitude à induire une sédation. Ils sont utilisés dans un but symptomatique car ils vont favoriser 

l'endormissement ou le maintien du sommeil chez des patients présentant des troubles du 

sommeil : effet starter et prolongateur de l'endormissement. Ces propriétés sont dues à leur 

action dépressive sur le système nerveux central (8). 

                    1.1.3.4.2. Classification des hypnotiques 

                                 L'utilisation des benzodiazépines (BZD) repose sur quatre activités 

essentielles : anxiolytique, hypnosédative, myorelaxante et anticonvulsivant. Les 

benzodiazépines hypnotiques diminuent le délai d'endormissement. Elles respectent l'alternance 

des phases du sommeil. 

La zopiclone (Imovane®) et le zolpidem (Stilnox®) sont utilisés préférentiellement dans le 

traitement des insomnies de l'endormissement et chez les personnes âgées. 

             1.1.3.5. Thymorégulateurs  

1.1.3.5.1. Définition 

                                 Encore appelés thymorégulateurs, ils agissent sur les dérèglements de 

l'humeur autant à titre curatif par leur action sédative des états d'agitation que préventif dans les 

désordres thymiques récidivants. Les troubles affectifs bipolaires relèvent sur le plan 
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neurobiologique d'une insuffisance dans le contrôle sérotoninergique des stimuli 

noradrénergiques centraux. 

L'expression clinique des troubles bipolaires est complexe et certains auteurs vont jusqu'à 

distinguer jusqu'à huit formes cliniques différentes (Zbinden et Randall, 1967). 

1.1.3.5.2. Classification des thymorégulateurs 

Les sels de lithium constituent le chef de file de cette classe qui comprend également des 

anticonvulsivants normothymiques. Il a été observé des troubles psychiques, des tremblements, 

des troubles digestifs, des goitres isolés ou associés à une hypothyroïdie, des prises de poids, des 

hyperglycémies, des effets dermatologiques, et des troubles de repolarisation avec aplatissement 

des ondes et élargissement du segment QT. 

Anticonvulsivants normothymiques : Carbamazépine (Tegretol®). Elle est susceptible de 

provoquer des nausées, des vomissements, un rash, un prurit, une rétention hydrique, des 

vertiges, une diplopie, des céphalées, une somnolence. La carbamazépine est assez fréquemment 

responsable d'hyponatrémie suffisamment sévère pour déclencher des crises d'épilepsie. 

Dérivés de l'acide valproïque : valpromide (Depamides®) et divalproate de sodium 

(Depakote), Lamotrigine (Lamictal). Leur administration expose à des troubles digestifs, une 

asthénie, voire une somnolence, une prise de poids, une alopécie dose dépendante. 

1.1.4. Comment agissent les médicaments psychotropes ?  

             Les médicaments psychotropes, suivant leurs propriétés spécifiques, se fixent au niveau 

des récepteurs* neuronaux et entraînent des modifications biochimiques dans le but d‟améliorer 

la neurotransmission. 

Bien qu‟on ne connaisse pas parfaitement le mécanisme d‟action de ces médicaments, on sait 

identifier leurs effets et les utiliser pour soulager les troubles psychiques. On sait quel type de 

médicament sera efficace pour un trouble donné et quelles précautions sont à prendre avec 

chaque médicament. Tous les médicaments, en particulier les neuroleptiques, n‟agissent pas sur 

les mêmes récepteurs, ce qui explique la variabilité des réponses à ces médicaments.  

La mise au point d‟une nouvelle molécule nécessite au moins dix années de recherches cliniques, 

pendant lesquelles toutes les informations sont recensées et font l‟objet de nombreuses expertises 

et essais cliniques, avant la mise sur le marché.  
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Après sa commercialisation, un nouveau médicament fait l‟objet d‟une surveillance continue par 

les centres régionaux de Pharmacovigilance. Tout effet grave ou inattendu causé par un 

médicament doit être signalé rapidement par tout personnel soignant. 

1.2. Quelques médicaments psychotropes  

1.2.1. Prégabaline (Lyrica) 

            1.2.1.1 - Histoire de prégabaline 

                          La prégabaline (CI-1008) [Lyrica®] a obtenu en juillet 2004 l‟autorisation de 

mise sur le marché (AMM) par la Commission européenne dans le traitement adjuvant des crises 

partielles avec ou sans généralisation secondaire chez l‟adulte. Elle a également obtenu cette 

indication auprès de la Food and Drug Administration (FDA) aux États-Unis en juin 2005. Les 

autres indications reconnues par la Commission européenne sont les douleurs neuropathiques 

périphériques. En effet, la prégabaline (3-isobutyl GABA) est un analogue structural du GABA 

qui a démontré des propriétés anticonvulsivants, anxiolytiques et antalgiques. Son action 

pharmacologique est proche de celle de la gabapentine. Ce mécanisme d‟action semble, au moins 

en partie, lié à une modulation allostérique des canaux calcium voltage dépendants réduisant la 

libération de neurotransmetteurs excitateurs comme le glutamate, la noradrénaline ou la 

substance P. Les études actuellement disponibles sur la prégabaline (PGB) montrent cependant 

une supériorité de cette molécule par rapport à la gabapentine (GBP), notamment en termes 

d‟efficacité, de propriétés pharmacocinétiques et de biodisponibilité orale aux doses utilisées en 

pratique clinique, au prix d‟une augmentation substantielle de certains effets indésirables. Par 

ailleurs, son efficacité, évaluée au cours de trois essais cliniques multicentriques randomisés en 

double aveugle contre placebo entièrement publiés, semble équivalente à celle des autres 

nouveaux antiépileptiques. Dans cet article, au travers des données de la littérature actuellement 

disponibles, nous essaierons de définir la place potentielle de ce “nouvel antiépileptique” et son 

mode d‟utilisation dans la prise en charge des épilepsies partielles résistantes. (Guye et Chauvel, 

2005)  

             1.2.1.2 – Définition 

                       La prégabaline appartient à la classe du médicament appelé analgésiques. Elle 

s‟utilise pour soulager la douleur neuropathique associée à la neuropathie diabétique 

périphérique (douleur provoquée par les nerfs que le diabète a endommagés) et aux névralgies 

post zostériennes (douleurs persistant après la cicatrisation d'une éruption cutanée due à un 

zona). 



Synthèse bibliographie 
 

12 
 

La prégabaline s'utilise également pour soulager la douleur associée à la fibromyalgie (douleur 

dans les muscles, les ligaments et les tendons). La prégabaline peut aussi s'avérer utile dans la 

prise en charge de la douleur neuropathique centrale (douleur émise par les nerfs endommagés 

du cerveau et de la moelle épinière). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 01 : La forme commercial de prégabaline en Algérie 

1.2.1.3 – Structure chimique de la prégabaline 

La prégabaline a une structure chimique dérivée du neurotransmetteur présent chez les 

mammifères, l‟acide gamma aminobutyrique (GABA) (Silverman et al., 1991), mais n‟agit pas 

sur les récepteurs GABA et ne paraît pas mimer l‟action du GABA ni stimuler son activité 

pharmacologique. L‟activité pharmacologique de la prégabaline requiert la substitution chimique 

d‟une chaîne aliphatique en position 3 sur la molécule du GABA (Fig. 1), qui procure une forte 

affinité pour un nouveau site de fixation localisé dans les membranes du cerveau, à savoir la 

sous-unité auxiliaire alpha2-delta (α2-δ) des canaux calciques voltage-dépendants (Belliotti et 

al., 2005). À plusieurs titres, les mécanismes d‟action de la prégabaline sont similaires à ceux du 

composé apparenté, la gabapentine, cependant améliorés par le mode d‟administration par voie 

orale et une efficacité renforcée. 
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Figure 02. Structures chimiques du GABA, de la prégabaline et de la gabapentine (Patel et 

Dickenson, 2016) 

             1.2.1.4 – Indications 

                            Adultes LYRICA (prégabaline) est indiqué pour le traitement de la douleur 

neuropathique associée :  

● A la neuropathie diabétique périphérique ;  

● Aux névralgies post zostériennes. LYRICA est indiqué pour le traitement de la douleur 

neuropathique consécutive à une lésion de la moelle épinière.  

LYRICA est indiqué pour le traitement de la douleur associée à la fibromyalgie.  

L‟efficacité de LYRICA dans le traitement de la douleur associée à la fibromyalgie pour une 

période allant jusqu‟à six mois a été démontrée dans le cadre d‟un essai comparatif avec placebo 

mené auprès de patients qui avaient déjà répondu au traitement par LYRICA lors d‟une étude 

ouverte de six semaines.  
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Personnes âgées (> 65 ans) : La clairance rénale de la prégabaline administrée par voie orale 

tendait à diminuer avec l‟âge. Cette diminution cadre avec la réduction, elle aussi liée à l‟âge, de 

la clairance de la créatinine. Il peut être nécessaire de réduire la dose de prégabaline chez les 

patients dont la fonction rénale est altérée en raison de l‟âge. 

Enfants (< 18 ans) : L‟innocuité et l‟efficacité de la prégabaline n‟ayant pas été établies chez les 

enfants (de moins de 18 ans), l‟emploi de cet agent est déconseillé chez ces patients. 

             1.2.1.5. Contre-indications 

Les patients qui présentent une hypersensibilité à ce médicament ou à l‟un des composants du 

produit ou du contenant. 

             1.2.1.6. Propriétés pharmacologiques  

                       1.2.1.6.1. Pharmacodynamique  

                                       Même si les mécanismes d‟action de la PGB ne sont pas encore 

entièrement connus, il a été démontré que la molécule est un ligand spécifique de la sous-unité 

α2-δ des canaux Ca2+ de type P/Q voltage-dépendant. La conséquence de cette liaison de haute 

affinité est une diminution du flux entrant de calcium au niveau des terminaisons nerveuses, 

aboutissant à une diminution de la libération de neurotransmetteurs excitateurs : glutamate, 

noradrénaline et substance P. Cependant, bien qu‟analogue structural du GABA, la PGB ne 

possède pas d‟action GABAergique : elle n‟agit pas sur les récepteurs GABAA ou GABAB, 

n‟est pas métaboliquement convertie en GABA ou antagoniste GABA, et n‟altère pas la 

recapture ou la dégradation du GABA (Errante et Petroff, 2003 ; Bialer et al., 2002). 

L‟action anticonvulsivant de la PGB a d‟abord été démontrée dans des études précliniques chez 

l‟animal (Taylor et Vatanian, 1997). En effet, la PGB possède une activité sur les crises 

induites dans divers modèles murins : crises toniques des extenseurs induites par électrochocs 

chez la souris et le rat, crises induites par kindling chez le rat, crises induites par des agents 

pharmacologiques comme le pentétrazole, la bicuculline, la picrotoxine, ainsi que sur les crises 

du modèle génétique de souris audiogéniques DBA/2. Plus récemment, un effet protecteur avec 

retard de l‟apparition du statut induit par injection de lithiumpilocarpine a été démontrée chez le 

rat après administration à long terme de PGB (Andre et al., 2003).En revanche, aucune 

efficacité n‟a été démontrée sur des modèles de crises généralisées spontanées de type absence 

chez les rats GAERS.  
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                       1.2.1.6.2. Pharmacocinétique  

                                        Le profil pharmacocinétique de la PGB est relativement simple et 

prédictible (Busch et al., 1998 ; Ben-Menachem, 2004). Tout d‟abord, son absorption orale est 

rapide, avec une concentration plasmatique maximale (Cmax) atteinte en un peu plus d‟une 

heure. La Cmax, ainsi que l‟aire sous la courbe (ASC) concentration/temps sont directement 

proportionnelles à la dose absorbée. La demi-vie plasmatique est d‟environ 6 heures, 

indépendamment de la dose absorbée. La biodisponibilité orale est supérieure à 90 % et 

indépendante de la dose.  

La drogue n‟est pas liée aux protéines plasmatiques et aucune interaction majeure n‟a été 

démontrée entre la PGB et d‟autres antiépileptiques potentiellement utilisés dans les épilepsies 

partielles pharmacorésistances (Carbamazépine, Lamotrigine, Phénobarbital, phénytoïne, 

topiramate, acide valproïque), ainsi qu‟avec les contraceptifs oraux. L‟utilisation de PGB 

n‟affecte donc pas les propriétés pharmacocinétiques de ces médicaments, qui, réciproquement, 

ne modifient pas celles de la PGB (Bialer et al., 2002). 

La PGB est très peu métabolisée par le foie et son élimination est essentiellement rénale, à 98 % 

sous forme inchangée. Aucune interaction avec le cytochrome P450 n‟a été démontrée. 

L‟élimination rénale est proportionnelle à la clairance de la créatinine et doit être adaptée en cas 

d‟insuffisance rénale et de dialyse, mais n‟est pas dépendante de l‟âge, du sexe, de la race, ou de 

l‟utilisation d‟autres antiépileptiques (Randinitis et al., 2003). 

             1.2.1.7. Effets indésirables 

                          Le programme d‟évaluation clinique de la prégabaline a été mené chez plus de 

9.000 patients exposés à la prégabaline, plus de 5.000 d‟entre eux l'ayant été dans le cadre 

d'essais en double aveugle contrôlés contre placebo. Les effets indésirables le plus fréquemment 

rapportés ont été les étourdissements et la somnolence. Ces effets étaient généralement 

d'intensité légère à modérée. Dans toutes les études contrôlées, les interruptions de traitement 

liées aux effets indésirables ont été de 13% pour les patients recevant la prégabaline et de 7% 

pour ceux recevant le placebo. Les effets indésirables les plus fréquents ayant entraîné l‟arrêt du 

traitement par prégabaline ont été les étourdissements et la somnolence. 

Le tableau 2 ci-dessous énumère, par type et par fréquence, tous les effets indésirables survenus 

à une incidence supérieure à celle du placebo et chez plus d'un patient (très fréquents (> 1/10), 

fréquents (> 1/100 et < 1/10), peu fréquents (> 1/1.000 et < 1/100) et rares (< 1/1.000). (Mylan 

Pharmaceuticals, 2017) 
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Tableau 2 : Effets indésirables de la prégabaline (Mylan Pharmaceuticals, 2017) 

Appareil ou 

système 

Effets indésirables 

Ensemble de l’organisme 

Fréquents Syndrome grippal, dorsalgie, réaction allergique, fièvre, œdème 

généralisé 

Peu fréquents Algie cervicale, néoplasme, cellulite, kyste, frissons, malaise, 

surdosage, candidose, hernie,  infection virale , réaction de 

photosensibilité, douleur pelvienne, distension abdominale, abcès, 

raideur de la nuque. 

Rares Infection fongique, bienfait inattendu, frissons et fièvre, odeur 

corporelle, diminution des concentrations du médicament, haleine 

fétide, obnubilation 

Système cardiovasculaire 

Fréquents Hypertension, vasodilatation 

Peu fréquents Palpitations, migraine, tachycardie, angiopathie périphérique, 

anomalie de l‟électrocardiogramme, trouble cardiovasculaire, 

insuffisance cardiaque congestive, hémorragie, infarctus du 

myocarde. 

Rares Arrêt cardiaque, anomalie vasculaire, occlusion, 

arythmie auriculaire, flutter auriculaire, infarctus cérébral, occlusion 

coronarienne, thrombophlébite, pâleur, , cardiomyopathie, 

hémorragie cérébrale, intoxication digitalique, 

Appareil digestif 

Fréquents Nausées, diarrhée, anorexie, trouble digestif 

Peu fréquents Gastroentérite, trouble dentaire, abcès périodontique, colite, gastrite, 

anomalies des résultats des épreuves de la fonction hépatique, 

ptyalisme. 

Rares Éructation, pancréatite, ulcère de l‟estomac, stomatite ulcéreuse, 

sténose oesophagienne, incontinence fécale, hémorragie gingivale, 

obstruction intestinale, entérite, , cardiospasme, ulcère duodénal, 

perforation de  l‟intestin, sténose intestinale, ulcère intestinal, 

leucoplasie buccale, pancréatite  nécrosante, trouble pancréatique,   

hémorragie ulcéreuse de l‟estomac, 

Système sanguin et lymphatique 

Peu fréquents Anémie, leucopénie, thrombocytopénie, lymphadénopathie, anémie 

hypochrome, leucocytose, éosinophilie 

Rares Lymphocytose, pétéchies, anémie ferriprive, cyanose, lymphoedème, 

polyglobulie, pseudolymphome, anémie mégaloblastique, 

splénomégalie, purpura,  thrombocytémie, purpura thrombopénique, 

leucémie chronique, trouble de la  coagulation, anomalie des 

érythrocytes, état pseudoleucémique, lymphangite, 
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anémie macrocytaire, neutropénie, pancytopénie, baisse du taux de 

prothrombine,  rupture de la rate, augmentation de la vitesse de 

sédimentation 

Appareil locomoteur 

Fréquents Arthralgie, myalgie, arthrite, crampes dans les jambes, myasthénie 

Peu fréquents Trouble tendineux, arthrose, trouble articulaire, trouble osseux, 

ténosynovite,  bursite, contracture tendineuse, ostéoporose, rupture de 

tendon, douleur osseuse 

Rares Polyarthrite rhumatoïde, myopathie, myosite, arthrite infectieuse, 

néoplasme osseux, fracture pathologique 

Système nerveux 

Fréquents Insomnie, anxiété, baisse de la libido, dépersonnalisation, hypertonie, 

neuropathie 

Peu fréquents Ralentissement des réflexes, trouble du sommeil, rêves anormaux, 

hostilité,  hallucinations, trouble de la personnalité, paresthésie 

péribuccale, augmentation de la libido, névralgie, trouble vestibulaire 

Rares Pharmacodépendance, névrite, réaction paranoïde, dépression du 

SNC, néoplasie du SNC, réaction maniaque, névrose, syndrome 

extrapyramidal, méningite, hémiplégie, augmentation des réflexes, 

délirium, paralysie, syndrome de sevrage, œdème cérébral, 

Appareil respiratoire 

Fréquents Sinusite, rhinite, dyspnée, intensification de la toux, pneumonie, 

trouble pulmonaire 

Peu fréquents Asthme, épistaxis, laryngite, altération de la voix, trouble respiratoire, 

augmentation des expectorations 

Rares Apnée, emphysème, pneumonie par aspiration, hyperventilation, 

œdème pulmonaire, trouble pleural, atélectasie, hémoptysie, hoquet, 

hypoxie, laryngisme, fibrose pulmonaire, hypertension pulmonaire, 

bâillements, bronchectasie, bronchiolite, cancer du poumon, 

néoplasie laryngée, trouble de la cloison nasale 

Appareil génito-urinaire 

Fréquent Anorgasmie 

Peu fréquents Mictions fréquentes, incontinence urinaire, cystite, éjaculation 

anormale, trouble de la miction, dysurie, métrorragie, hématurie, 

candidose vaginale, trouble prostatique, vaginite, dysménorrhée, 

urgence ictionnelle, calculs rénaux, douleur mammaire, trouble 

menstruel, aménorrhée, ménorragie, dysfonctionnement rénal,  

néphrite, anomalie urinaire, hémorragie vaginale, rétention urinaire, 

trouble des voies urinaires, leucorrhée, néoplasme mammaire, 

Rares Cancer du sein, trouble pénien, frottis vaginal douteux, cancer de la 

prostate, gros fibromes utérins, insuffisance rénale aiguë, diminution 

de la clairance de la créatinine, néphrose, nycturie, cancer de la 

vessie,  cervicite, trouble du col utérin,  douleur rénale, mastite, 
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pyélonéphrite, insuffisance rénale, abcès mammaire, épididymite, 

orchite, néoplasie prostatique, augmentation du taux de l‟antigène 

prostatique spécifique, salpingite, trouble génito-urinaire, cancer de 

l‟endomètre, cancer des ovaires, grossesse involontaire, douleur 

urétrale, urétrite, anomalie génito-urinaire, néoplasie génito-urinaire. 

        

1.2.1.7. Toxicologie 

                 1.2.1.7.1. Toxicité aiguë 

                                 La toxicité aiguë de la prégabaline est faible. Les animaux ayant reçu de la 

prégabaline par voie orale dans le cadre d‟études portant sur l‟administration d‟une dose unique 

et de doses multiples étaient hypoactifs, hyperactifs et/ou ataxiques ; ces comportements sont 

souvent liés à l‟emploi de médicaments agissant sur le SNC. Aucun effet toxique significatif sur 

les organes cibles n‟a été observé chez les rats traités pendant une période maximale de 52 

semaines ni chez les singes traités jusqu‟à concurrence de 69 semaines, alors que l‟exposition 

était au moins 8 fois supérieure à celle qu‟on obtient en moyenne chez l‟être humain à la dose 

maximale recommandée de 600 mg/jour. Les effets de la prégabaline chez les animaux jeunes et 

adultes étaient semblables. 

Des études de toxicité aiguë orale et intraveineuse ont été menées chez la souris et le rat. 

L‟administration d‟une dose unique de 5000 mg/kg par voie orale ou de 300 mg/kg par voie 

intraveineuse (la plus forte dose possible par cette voie compte tenu des limites de solubilité et 

de volume) a entraîné l‟hypoactivité chez la souris et le rat, ainsi que de la diarrhée et la 

coloration des urines chez le rat, sans toutefois provoquer la mort ou la modification des 

paramètres biochimiques cliniques. Aucune altération macroscopique ou histopathologique liée 

au médicament n‟a été constatée chez les rongeurs ayant reçu une seule dose par voie orale ou 

intraveineuse (Mylan Pharmaceuticals, 2017). 

1.2.1.7.2. Toxicité génétique  

Le potentiel génotoxique de la prégabaline a été évalué dans le cadre d‟une batterie de 

tests. La prégabaline n‟a pas eu d‟effet mutagène sur les bactéries cultivées (jusqu‟à concurrence 

de 5000 μg/boîte de Petri), avec ou sans l‟activation métabolique assurée par le surnageant post 

mitochondrial du foie de souris B6C3F1 ou CD-1, ou encore de rats Wistar traités par Arcelor 

1254. Aucun signe de mutagénicité ou d‟aberration structurale des chromosomes n‟a été observé 

dans des cellules de mammifères in vitro à des doses pouvant atteindre 1600 μg/ml, avec ou sans 

activation métabolique. La prégabaline n‟a pas déclenché la synthèse d‟ADN non programmée 

dans les hépatocytes de souris B6C3F1 ou CD-1, ou encore de rats Wistar ayant reçu une dose 
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unique par voie orale pouvant atteindre 2000 mg/kg. Le nombre de cellules porteuses de 

micronoyaux n‟a pas augmenté dans la moelle osseuse des souris B6C3F1 ou CD-1 ni des rats 

Wistar exposés à une dose orale unique allant jusqu‟à 2000 mg/kg.  

Ces résultats prouvent que la prégabaline n‟a pas d‟effet génotoxique que ce soit in vitro ou in 

vivo (Mylan Pharmaceuticals, 2017) 

1.2.2. Tramadol 

        1.2.2.1. Historique 

                    Le chlorhydrate de Tramadol a été synthétisé en 1962 dans les laboratoires de 

Grünenthal, en Allemagne. Son autorisation de mise sur le marché (AMM) sous le nom Tramal® 

date de 1977 (Osterloh et al., 1978). Actuellement, le Tramadol est commercialisé dans cent 

pays à travers le monde. 

        1.2.2.2. Définition  

                    Un antalgique (substance calmant la douleur) qui appartient à la classe des opioïdes 

et qui agit sur le système nerveux central. Il soulage la douleur en agissant sur des cellules 

nerveuses particulières de la moelle épinière et du cerveau. 

Le chlorhydrate de Tramadol est un antalgique de niveau II ayant un effet à la fois opioïde mu 

faible et un effet monoaminergique (inhibition de la recapture de la noradrénaline et de la 

sérotonine). Il est donc particulièrement intéressant en cas de douleur mixte nociceptive et 

neuropathique, il est commercialisé sous plusieurs noms de spécialités avec des formes a 

libération Immédiate dosées à 50 mg et des formes a libération prolongée dosées de 50 à 200 mg. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 03 : La forme commerciale de tramadol  en Algérie 
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        1.2.2.3. Structure chimique 

                     Le Tramadol, de formule brute C16H25NO2 a une structure proche de la codéine et 

de la morphine (Fig. 4). Sa formule chimique est (1RS, 2RS) -2-[(dimethylamino)-méthyl] -1 (3-

methoxyphenyl) - cyclohexanol (Raffa, 1992). Il est commercialisé sous forme d‟un mélange 

racémique de deux énantiomères. Le Tramadol a l‟aspect d‟une poudre cristalline blanche. Il est 

pratiquement inodore et a un goût amer. C‟est une base faible avec un p K à de 9,41. 

 

 

 

 

 

 

Figure 04 - Structure chimique du Tramadol (Kucuk et al. ,2005) 

        1.2.2.4. Indications 

                     Le Tramadol, antalgique de palier II, est indiqué dans le traitement des douleurs 

dites modérées à intenses de l'adulte.  

 Voie orale : traitement des douleurs modérées à intenses (douleurs neurogènes et/ou par 

excès de nociception).  

 Voie injectable : traitement des douleurs modérées à intenses de l‟adulte, notamment 

post-chirurgicales 

        1.2.2.5. Contre-indications 

                     Les contre- indications du Tramadol sont nombreuses 

- Hypersensibilité connue au Tramadol ou à l'un des excipients, 

- Intoxications aiguës ou surdosage avec des produits dépresseurs du système nerveux central 

(alcool, hypnotiques, autres analgésiques opioïdes...), 

- Insuffisance hépatique sévère, 
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- Insuffisance rénale sévère (pour certaines formes LP), 

- Insuffisance respiratoire sévère, 

- Épilepsie non contrôlée par un traitement, 

- Allaitement si un traitement au long cours (plus de deux ou 3jours) est nécessaire. 

        1.2.2.6. Propriétés pharmacologiques 

                   1.2.2.6.1. Propriétés pharmacocinétiques  

                                a. Absorption  

                                    Après administration orale d‟un comprimé de Tramadol, l‟absorption est 

supérieure à 90%, avec une biodisponibilité d‟environ70% (indépendamment de la prise 

concomitante d‟aliments).                                

                           a.1. Formes à libération immédiate (LI) 

 La concentration plasmatique maximale (Cmax) après administration orale de 100 mg de 

Tramadol est d'environ 300 ng/ml et est atteinte après environ 1,6 heures (Tmax : temps 

nécessaire pour que la quantité de Tramadol présente dans le sang soit maximale) (Scott et 

Perry, 2000). Concernant les administrations répétées toutes les 6 heures d‟une dose à LI de 50 à 

100 mg :  

- La biodisponibilité est comprise entre 70 et 90%,  

- L‟état d‟équilibre est rapidement atteint en 36 heures, avec une biodisponibilité de 90%. 

L‟augmentation de la biodisponibilité avec l‟administration de doses répétées, suggère une 

saturation de l‟effet de premier passage hépatique,  

- Les valeurs de Cmax et Tmax du métabolite M1 augmentent similairement. 

                                  a.2. Formes à libération prolongée (LP) 

                                         Le Tmax est d‟environ 5 heures pour les formes biquotidiennes. Pour 

les formes à une prise journalière, le Tmax est atteint entre 6 et 9,6 heures selon les spécialités. 

Le Tmax est donc jusqu‟à cinq fois supérieure à celle de la forme à LI. Concernant les Cmax, les 

valeurs sont sensiblement les mêmes qu‟elle que soit la forme. Pour la voie intramusculaire (IM), 

la Tmax est de 0,75 heure après administration de 50mg. 
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                                b. Distribution  

                                     Le Tramadol a une forte affinité pour les tissus, avec un volume de 

distribution de 260 litres environ (3 à 4 l/kg). Sa fixation aux protéines plasmatiques est de 

l‟ordre de 20%. Il traverse la barrière hémato encéphalique et le placenta. On le retrouve, avec 

son métabolite principal (M1), en faible quantité dans le lait maternel 16 heures après 

administration.  

                            

                          c. Métabolisme  

                                     60 à 70% de la dose ingérée de Tramadol est métabolisée, le reste est 

éliminé sous forme inchangée. Il est métabolisé par le foie via deux voies enzymatiques 

principales impliquant le cytochrome P4503A4 (CYP3A4) et le cytochrome P4502D6 

(CYP2D6). Ce dernier est essentiel dans le métabolisme. Le niveau de CYP2D6 détermine la 

voie métabolique du Tramadol.  

En présence de concentrations élevées de cette enzyme, le Tramadol est déméthylé sur le site de 

l'oxygène phénolique pour donner le métabolite actif M1 (O-Desmethyltramadol). Avec des 

concentrations enzymatiques basses, la déméthylation se produit au niveau de l'azote du groupe 

amino pour donner un métabolite inactif M2 (N-desmethyltramadol) Viale CYP3A4 et 2B6 

(Gillen et al., 2000).  

Chez l'homme, 5 produits de réaction de phase I sont détectés et 6 produits de phase II. Les 

métabolites identifiés, sont  

- M1:O-desmethyltramadol (ODT),  

- M2 : N-desmethyltramadol (nortramadol ou NDT),  

- M3 : di-N-desmethyltramadol, 

- M4 : tri -N, O -desmethyltramadol,  

- M5 : di -N, O- desmethyltramadol,  

- M1-conjugués : conjugués glucuronides et sulphonides deM1,  

- M4-conjugués : conjugués glucuronides et sulphonides deM4,  

- M5-conjugués : conjugués glucuronides et sulphonides deM5.  
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                                d. Elimination  

                                    Le Tramadol et ses métabolites sont éliminés par le rein à 90% et 10% par 

les fèces. La demi-vie d‟élimination (t½) du Tramadol, après administration unique chez le 

volontaire sain, est d‟environ 6heures indépendamment de la voie d‟administration. Lat½ de M1 

est comprise entre 5,4 et 9,6 heures. 

                   1.2.2.6.2. Propriétés pharmacodynamiques  

                                   Le Tramadol est un antalgique de palier II selon la classification de l‟OMS. 

Il a une action centrale analgésique avec deux mécanismes d‟action distincts mais 

complémentaires, opioïde et non opioïde.  

Il agit comme un agoniste pur et non sélectif des récepteurs opioïdes μ (mu), κ(kappa), δ (delta). 

Sa structure est proche la codéine avec un groupement méthyle sur la partie phénolique ce qui lui 

confère une faible affinité pour les récepteurs. L‟affinité du Tramadol pour le récepteur μ est 6 

000 fois plus faible que la morphine et 10 fois moins importante que la codéine (Frink et al., 

1996). Alors que son métabolite M1, dépourvu de groupement méthyle, a une affinité 200 fois 

plus forte pour les récepteurs opioïdes que le médicament original (Lee et al., 1993).  

Par ailleurs, des résultats d'études menées sur les hommes et les animaux indiquent  

Que les effets analgésiques du Tramadol ne sont que partiellement neutralisés (≈30%) par la 

naloxone, antagoniste des récepteurs opioïdes (Lee et al., 1993). Ces résultats suggèrent 

l‟implication d‟un mécanisme d‟action non opioïde. En effet, le Tramadol inhibe la recapture 

neuronale de la noradrénaline (NA) et de la sérotonine (5-HT).  

Ce mode d'action particulier est dû aux propriétés complémentaires des deux énantiomères 

(Oliva et al., 2002) sont  

- l'énantiomère (+) a une plus forte affinité pour le récepteur opioïde μ. Il s‟agit d‟un inhibiteur 

puissant de la recapture synaptique de la5-HT et il entraine une libération accrue de5-HT,  

- l‟énantiomère (-) a une affinité moindre pour le récepteur μ. Il s‟agit d‟un inhibiteur puissant de 

la recapture synaptique de la NA.  

Le mélange racémique des deux énantiomères (±) possède une activité antalgique supérieure à 

l'effet additif des deux composants, en raison de la synergie entre l‟effet opioïde et l‟effet 

monoaminergique central. Ce double mécanisme explique l'effet analgésique du Tramadol par 

action sur les composantes nociceptives et neuropathiques de la douleur. 
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        1.2.2.7. Effets indésirables 

♦ Nausées, vomissements 

♦ Somnolence, céphalées, vertiges, hypersudation, sensation de malaise 

♦ Sécheresse buccale 

♦ Constipation, douleurs abdominales 

♦ Risque de convulsions (surtout si doses élevées) (prise en charge par Diazépam) 

♦ Troubles neuropsychiques à type de confusion, hallucinations, délires 

♦ Risque de dépendance 

♦ Dépression respiratoire (antidote = Naloxone) 

1.2.3. Bromazépam 

I.2.3.1. Définition et Historique    

                    Le bromazépam est un médicament anxiolytique appartenant à la classe des 

benzodiazépines découvert par le laboratoire Roche en 1963. Son développement clinique date 

des années 1970. C'est un anxiolytique puissant, mais également un hypnotique efficace, avec 

également des effets amnésiants, myorelaxants (décontracte les muscles) et anticonvulsivants. Le 

bromazépam est commercialisé en France sous le nom de marque Lexomil par les laboratoires 

Roche mais est dans le domaine public, avec plusieurs génériques. Il est dosé à 6 mg (sauf en 

Belgique où il est dosé jusqu'à 12 mg) de bromazépam, toujours en comprimé baguette (blanc, 

quadri sécable). (Site 01) 

 

 

 

 

 

 

Figure 05 : La forme commerciale de bromazépam en Algérie 
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1.2.3.2. Présentation 

BROMAZEPAM à 3 mg : Chaque comprimé rose, rond, plat, biseauté, sécable 

(portantl‟inscription PRO gravée au-dessus de B-3 sur une face) contient 3 mg de bromazépam. 

Présenté en flacons de 100, 250, 500 et 1 000 comprimés.  

BROMAZEPAM à 6 mg : Chaque comprimé vert, rond, plat, biseauté, sécable (portant 

l‟inscription PRO grave au-dessus de B-6 sur une face) contient 6 mg de bromazépam. Présenté 

en flacons de 100,250, 500 et 1 000 comprimés.  

Les comprimés de BROMAZEPAM contiennent certains ou tous les ingrédients non médicinaux 

suivants : oxyde de fer, lactose, stéarate de magnésium, cellulose microcristalline et amidon. Les 

agents colorants suivants sont également inclus : laque D&C rouge no 30, 30% et laque D&C 

rouge no 7, 50 % (comprimés à 3 mg seulement) ; laque D&C jaune no 10, 16 % et laque bleu 

brillant, 12 % (comprimés à 6 mg seulement). (Cassano et al., 1975) 

1.2.3.3. Structure chimique 

Substance pharmaceutique  

Dénomination commune : Bromazépam  

Nom chimique : 1) 2H-1,4-benzodiazépine-2-one,7-bromo-1,3-dihydro-5- (2-pyridinyl) ; 

 2) 7-Bromo-1,3-dihydro-5-(2-pyridyl) -2H-1,4-benzodiazépine-2-one  

Formule moléculaire : C14H10BrN3O  

Masse moléculaire : 316.16  

Le bromazépam est une poudre cristalline pratiquement blanche, inodore.Elleest soluble dans 

l‟acide acétique et le diméthylformamide, et légèrement soluble dans les solvants organiques.Le 

bromazépam estinsoluble dansl‟eau.Le bromazépam a un point defusion situéentre 237et240°C. . 

(De Buck et al., 1975) 

1.2.3.4. Indications  

                     Bromazépam est utile en traitement de courte durée pour le soulagement 

symptomatique des manifestations d‟anxiété excessive chez les patients atteints de névrose 

d‟angoisse.  
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 Personnes âgées  

            Les personnes âgées et affaiblies sont particulièrement susceptibles de présenter des 

manifestations indésirables liées à la dose. Une dose réduite est donc recommandée chez ces 

patients. 

 Enfants  

            Bromazépam n‟est pas recommandé chez les enfants de moins de 18 ans.  

1.2.3.5. Contre-indications 

                     Patients présentant une hypersensibilité à d‟autres benzodiazépines, à ce 

médicament ou à l‟un de ses ingrédients ou l‟une des composantes de son emballage.  

 Myasthénie grave  

 Insuffisance hépatique grave  

 Insuffisance respiratoire grave  

 Syndrome d‟apnée du sommeil  

 Glaucome à angle étroit  

1.2.3.6. Propriétés pharmacologie 

Le bromazépam est une benzodiazépine exerçant des effets dépresseurs sur le système nerveux 

central. Chez les animaux de laboratoire, il exerce des effets anxiolytiques, sédatifs, 

myorelaxants et anticonvulsivants. Chez des rats placés dans une situation conflictuelle, le 

bromazépam a augmenté l‟auto-administrassions de nourriture (malgré la punition accompagnant 

ce geste) à la dose minimale efficace (D.M.E.) orale de 0, 6 mg/kg. On a démontré cet effet à des 

doses qui ne provoquaient ni l‟inhibition ni la stimulation de l‟auto-administrassions de 

nourriture associée à une punition. Le bromazépam a entraîné le premier signe d‟inhibition de ce 

comportement témoin à la dose de 2,5 mg/kg, soit 16 fois la D.M.E. Lors du test de l‟évitement 

continu de Sideman chez le rat, une D.M.E. intrapéritonéale de 1,7 mg/kg a diminué la fréquence 

d‟évitement de l‟électrochoc, et la dose intrapéritonéale de 5,6 mg/kg a empêché le rat de couper 

le courant électrique. (Kerry et  al., 1972)  
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1.2.3.7. Effets indésirables  

 Effets indésirables les plus fréquents  

            Les plus souvent signalés lors d‟un traitement par le bromazépam sont liés aux effets sur 

le SNC et comprennent la somnolence, l‟ataxie et les étourdissements. Ces réactions se 

produisent surtout au début du traitement et disparaissent habituellement à doses répétées.  

 Effets indésirables graves et importants  

            On a signalé des cas de chutes et de fractures chez les patients prenant des 

benzodiazépines. Le risque est accru chez les patients qui prennent des sédatifs en concomitance 

(y compris les boissons alcoolisées) et chez les personnes âgées.  

Des réactions allergiques et des cas très rares d‟anaphylaxie ont été signalés avec les 

benzodiazépines.  

L‟emploi des benzodiazépines peut entraîner des manifestations d‟hostilité et d‟autres réactions 

paradoxales, comme l‟irritabilité, l‟excitabilité, l‟instabilité psychomotrice, l‟agitation, 

l‟agressivité, le délire, la colère, des cauchemars, des hallucinations, la psychose, des troubles du 

comportement et d‟autres effets indésirables sur le comportement. Ces réactions sont plus 

susceptibles de se produire chez les enfants et les patients âgés que chez les autres patients. Si 

ces effets se produisent, l‟emploi du médicament doit être interrompu.  

Une amnésie antérograde peut survenir aux doses thérapeutiques utilisées pour les 

benzodiazépines ; le risque étant plus grand aux doses plus élevées. Il peut en résulter des 

troubles du comportement.  

Un usage prolongé (même à des doses thérapeutiques) risque d‟entrainer une dépendance 

physique et psychique au médicament, et l‟arrêt du traitement pourrait entraîner des symptômes 

de sevrage ou un phénomène de rebond. (Lapierre et al., 1978) 

 Effets indésirables observés après la commercialisation du médicament  

            Parmi les autres réactions indésirables qui peuvent survenir, on retrouve, classées selon 

les divers systèmes organiques :  

Système cardiovasculaire : Insuffisance cardiaque, y compris un arrêt cardiaque ; hypotension, 

palpitations, tachycardie.  
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Système digestif : Sécheresse de la bouche, nausées, troubles gastro-intestinaux non spécifiques, 

vomissements.  

Systèmes sanguin et lymphatique : Diminution de l‟hémoglobine et de l‟hématocrite, 

augmentation et diminution du nombre de globules blancs.  

Troubles métaboliques et nutritionnels : Augmentation et diminution de la glycémie, hausse 

des taux de phosphatase alcaline, de bilirubine ou des transaminases sériques (SGOT, SGPT).  

Système musculosquelettique : Faiblesse musculaire, spasmes musculaires.  

Système nerveux : Somnolence, céphalées, étourdissements, baisse de la vigilance, ataxie, 

fatigue, crises convulsives, confusion, troubles émotifs, dépression, euphorie, modification de la 

libido.  

Troubles respiratoires : Dépression respiratoire.  

Troubles de la peau et des annexes cutanées : Prurit, éruptions cutanées.  

Troubles sensoriels : Diplopie, vision trouble.  

Système génito-urinaire : Incontinence.  

Lésions, empoisonnement et complications lors d’interventions : On a signalé des cas de 

chutes et de fractures chez les patients prenant des benzodiazépines. Le risque est accru chez les 

patients prenant des sédatifs en concomitance (y compris les boissons alcoolisées) et chez les 

personnes âgées (Sonne et Holm., 1975) 

1.2.3.8. Symptômes  

                    Les benzodiazépines provoquent fréquemment une somnolence, une ataxie, une 

dysarthrie et un nystagmus. Un surdosage de BROMAZEPAM est rarement dangereux si le 

médicament est pris seul, mais peut entraîner une aréflexie, une apnée, une hypotension, une 

dépression cardiorespiratoire et le coma. Le coma, s‟il se produit, dure généralement quelques 

heures, mais il peut être prolongé et cyclique, en particulier chez les patients âgés. Les effets 

dépresseurs des benzodiazépines sur la respiration sont plus graves chez les patients atteints de 

maladie respiratoire. Les benzodiazépines augmentent les effets d‟autres dépresseurs du système 

nerveux central, y compris l‟alcool. (Zbinden et Randall, 1967)  

 



Synthèse bibliographie 
 

29 
 

1.2.3.9.Propriétés pharmacocinétique  

                    a. Absorption  

                         Le bromazépam administré par voie orale présente une disponibilité absolue sous 

forme inchangée de 60 %. Les concentrations sanguines maximales sont atteintes 2 heures après 

l‟administration.  

                    b. Distribution 

                         En moyenne, le bromazépam est lié à 70 % aux protéines plasmatiques.  

                    c. Métabolisme 

                        Le bromazépam est métabolisé par le foie. Sa demi-vie d‟élimination est 

d‟environ 20 heures ; elle peut être plus longue chez les personnes âgées.  

                    e. Élimination 

                        Dans l‟intervalle de 72 heures suivant l‟administration d‟une dose orale de 12 mg, 

on a récupéré 69 % de la dose dans les urines sous forme de 3-hydroxybromazépam conjugué et 

de 2-(2-amino-5-bromo-3-hydroxybenzoyl) - pyridine conjuguée. (Schwartz et al., 1973) 
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Dans cette partie nous allons aborder en premier lieu, la présentation de la région d'El-

Oued et la présentation de l‟enquête. Le deuxième volet sera consacré pour la présentation de 

résultats de l‟enquête et de leur discussion. 

2.1. Objectif de cette étude 

Une enquête sur la consommation d‟hallucinogènes et leur impact sur les toxicomanes 

(Etat d'El Oued), d'essayer d'analyser ces chiffres pour découvrir les raisons de l'augmentation 

des taux de consommation, le groupe cible et la plupart des types de pilules prévalence et 

pourcentage de dommages à l'organisme. 

2.1.1. Présentation de la région d’étude 

La région d‟El Oued fait partie de la wilaya El-Oued localisée au Sud Est Algérien (Figure 

06),elle occupe une superficie de 220km
2
(Khechana et El-Fadel, 2012). 

Elle est délimitée : 

- Au Nord, par les wilayas de Tébessa et Khenchela. ;  

- Au Nord et au Nord-ouest par la wilaya de Biskra ; 

 - Au Sud et au Sud-est par la wilaya de Ouargla ; 

 - À l'Est par la Tunisie (ANDI, 2013 ; Bouselsal et al., 2015), se situe les coordonnées UTM : 

X = 290000 E/315000 E, et Y = 3680000 N/3700000 N. La région fait partie de la grande Erg 

Oriental, qui se caractérise par un ensemble de dunes de sable d'origine Continental et d'âge 

quaternaire (Boualem et Nacer, 2014). 
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Figure 06 : Situation géographique de la zone d‟étude (Zidane et Soufi, 2018)  

2.1.2. Présentation de l’enquête 

Cette enquête porte sur l'étude d'un des problèmes psychosociaux actuels qui ont connu 

une grande diffusion dansces dernières années. C'est un phénomène de toxicomanie qui touche 

toutes les sociétés du monde et qui touchetoutes les classes sociales, tous les niveaux d'éducation 

et de culture, et toutes les tranches d'âge, et c'est une lésion psychologique et sociale car elle 

survient à la suite de facteurs psychologiques et sociaux. Il crée des effets psychologiques et 

sociaux pour le toxicomane et pour les autres autour de lui. 

A la lumière de cette étude, nous avons étudié la prévalence de ce phénomène. En faisant 

un questionnaire sur la prévalence des drogues hallucinogènesmilieu de la société. De deux 

manières différentes, électronique et papier, où nous avons distribué (de 06/05/2022 jusqu‟a 

07/06/2022) grâce à des influenceurs sur des sites de réseaux sociaux et des copies papier, nous 

l'avons emmenée au centre de traitement de la toxicomanie à El Oued, où elle a été affectée à des 

toxicomanes. 

2.1.2.1. Lieu d'étude 

L'étude a été effectuée au niveau de centre d‟addictologie d'El-Oued est un service d'urgence.  

Le nombre alloué pour l‟hospitalisation est de 22 résidents. À l‟heure actuelle, il n‟y a pas 

d‟hospitalisation en raison de certaines lacunes dans la préparation des chambres et aussi de la 

pénurie importante de professionnels nécessaires pour offrir des services d‟hospitalisation. 
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Actuellement, l‟activité principale est les services d‟inspection externe. 

Les patients sont reçus après l‟inscription à une nomination préalable et on communique avec 

eux par téléphone pour leur rappeler de se présenter... 

2.1.2.2. Population de l'étude 

Le recueil des données concernant le malade s'est fait d'une manièrepassive à partir des 

dossiers et d'une manière active avec les malades eux-mêmes ou leursmédecins. Ces données 

sont mentionnées dans un questionnaire qui comprend (Annexe I) 

2.1.3. Analyse statistique 

Toutes ces informations ont été saisies et analysées sur le logiciel SPSS « Statistique 

Package for the Social Sciences » version 23. 

Les résultats de l'analyse descriptive ont été présentés sous forme de pourcentages pour 

les variables qualitatives et de moyennes ± l'écart type pour les variables quantitatives. Les 

associations simples ou multiples entre les différentes variables ont été testées au seuil de 5% au 

moyen des tests de comparaison de Khi². La différence était significative pour p< 0,05. 

2.2. Présentation des résultats 

Notre enquête a portée sur un échantillonnage de 80 personnes de divers endroits de l‟état 

et des classes d‟âge dansla région d‟El-Oued. A cet effet nous avons élaboré un questionnaire sur 

la prévalence des drogues hallucinogènesmilieu de la société de la région afin de déterminer la 

prévalence psychotrope. 

2.1. Caractéristiques sociodémographiques des patients  

2.1.1. Répartition des patients selon le sexe 

La population étudiée est composée de 80 patients, ces derniers sont du sexe masculin 

(71%) contre 23 femmes (29%) (Tableau 03). 
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Tableau 03 : Répartition des patients selon leur sexe 

Sexe  Nombre des patients Fréquence (%) 

Masculin 57 71 

Féminin  23 29 

Total  80 100 

Pour celasignifie que la différence de consommation entre les deux sexes est 

statistiquement très hautement significative (p = 0,000078). La répartition des patients 

toxicomanes selon le sexe est représentée dans la figure ci-dessus. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 07:Répartition des patients selon le sexe 

 

Cette étude transversale descriptive a été menée afin de déterminer la prévalence de la 

consommation des substances psychoactives chez les consommateurs. La quasi-totalité des 

patients sont de sexe masculin ; soit 57 Hommes, dans une proportion de 71% et 23 Femme, soit 

29% de l'effectif.Ces données corroborent avec les travaux de Nedjari (2009) en Algérie est 

rapporté de taux de prévalence plus élevés, de l‟ordre de 94% de sexe masculin et 6% de sexe 

féminin. De même, Azzeddine (2012) ayant trouvé un taux de prévalence de 97,5% de sexe 

masculin et 2,5% de sexe féminin en Algérie. Dans une autre étude, Ghomari et Oussahla 

(2019) annoncent une valeur de prévalence chez les chauffeurs professionnels atteignant 99,5% 

chez les hommes avec 0,5% pour les femmes, ce qui est expliqué par la prédominance masculine 

dans cette profession. Nous ne pensons pas être loin de réalité, dans la mesure où l‟accès aux 

toxiques est plus facile pour les hommes que pour les femmes. 
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2.1.2. Répartition des patients selon catégories d’âge 

D‟après les résultats de cette répartition (tableau 04), nous avons noté ceci : 

- La tranche d‟âge [21-25 ans] a enregistré le taux le plus élevé dans la population d‟étude, 

soit un pourcentage de 47% (38 patients) suivie par les tranches [26-30 ans] et [15-20 

ans] respectivement à 22 % (soit 18 patients) et 20% (16 patients). 

- Seulement six (06) patients, soit 8% de l‟ensemble la population a eu un âge appartenant 

à la tranche d‟âge [31-35]( (Fig.08 ). 

Tableau 04 : Répartition des patients selon leur âge 

 

 

 

 

 

 

Le P-value est de 7 3e-08 < α (0,05) ce qui montre que la différence de taux de 

consommation des produits hallucinogène dans la classe d‟âge [21-25 ans] est statistiquement 

très hautement significative, contrairement à l‟âge >35 qui n'est pas statistiquement significative. 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 08 : Répartition des patients selon leur âge 

Age  Nombre des patients Fréquence (%) 

[15-20 ans] 16 20 

[21-25 ans] 38 47 

[26-30 ans] 18 22 

[31-35 ans] 6 8 

>35 ans 2 3 

Total 80 100 
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La population la plus concernée se situe dans les trois classes d'âges [21-25 ans] (47%), 

[26-30 ans] (22%) et [15-20 ans] (20%) (Tab. 04 et Fig. 08). Les résultats obtenus dans la 

présente étude se rapprochent de ceux trouvés par Kaddour (2015) à Tlemcen qui a remarqué 

que les patients les plus consommés sont ceux âgés de[18-24] ans (45%) et [25-34] ans (32%). 

De même, ce résultat se rapproche de l'étude (Stinson, 2006), Age moyen=28.  

2.1.3. Répartition des patients selon le statut matrimonial  

Le tableau ci-dessous montre que la répartition de notre échantillon présente une 

dominance des personnes célibataires (67 patients soit 84% de la population) contre 11% (9 

patients) mariées, 4% (3 patients) veuf et et un pourcentage considéré comme négligé par les 

divorcés (1%) (tableau 05). 

Tableau 05:Répartition des patients selon le statut matrimonial 

 

 

 

 

 

 

 

Les célibataires totalisent une proportion de 84%, les mariés ont une proportion de 

11%,4% et 1% sont des veuf et divorcés. Nos résultats sont similaires à ceux mentionnés par 

Kaddour (2015)a mentionné que la majoritaire des consommateurs sont célibataires (56%). De 

même Nedjari (2009) (88%)des patients étaient célibataires et Azzeddine (2012)78 %étaient 

célibataires. Il n‟existe pas de différence significative entre les populations, concernant le statut 

marital (P=0,273). 

Etat civil  Nombre des patients Fréquence (%) 

Célibataire 67 84 

Marié 9 11 

Veuf 3 4 

Divorcé 1 1 

Total 80 100 
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Figure 09:Répartition des patients selon l‟état civil 

2.1.4. Répartition des patients selon le niveau intellectuel 

L‟usage des drogues est plus répandu chez les sujets qui ont un niveau universitaire, ils 

représentent 39% des patients (31 patients) ; alors que31% (25 patients) et 28% (22 patients)ont 

un niveau moyen et secondaire ; respectivementet un faible pourcentage pour le niveau primaire 

(2%)(Tableau 06). 

Tableau 06: Répartition des patients selon le niveau intellectuel 

Niveau scolaire Nombre des patients Fréquence (%) 

Primaire 2 2 

Moyenne 25 31 

Secondaire 22 28 

Universitaire 31 39 

Total 80 100 
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Figure 10 : Répartition des patients selon le niveau intellectuel 

Nous remarquons pour les quatreniveaux scolaire une forte dominance de 39% des 

patients ont un niveau universitaire (Tab. 06 et Fig. 10). Par contre, Kaddour (2015) a signalé 

que les 46% des patients ont un niveau secondaire. La même constatation a été par Azzeddine 

(2012) enAlgérie soit 48,75% niveau moyen et 17,5% un niveau secondaire. En Ce qui concerne 

la déperdition scolaire, l'explication la plus probable est que le médicament psychotropeest à 

l'origine de l'échec scolaire. Une autre explication est que l'association entre l'usage précoce de 

médicament psychotrope est l'abandon scolaire est le résultat d'autres facteurs qui augmentent la 

probabilité de l'usage précoce, ces facteurs peuvent être d'origine environnementale ou génétique 

(Bray et al., 2000 ; Lynskey et al., 2000 Macleod et al., 2004). Il n‟existe pas de différence 

significative, concernant le niveau scolarité entre les patients (p=0,248). 

2.1.5. Répartition selon l’activité professionnelle 

Tableau 07 : Représente le statut professionnel des toxicomanes 

Profession Nombre des patients Fréquence (%) 

Salarié 4 5 

Indépendant 34 42 

Chômeur 42 53 

Total 80 100 

Où l'on voit que la plupart des consommateurs de ces médicaments sont issus de la 

catégorie des chômeurs, estimée à (53%), suivie des indépendants (42%), puis à un faible taux 

pour les salariés (5%) (Fig. 11 et Tab. 07). 
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Figure 11 : Répartition en pourcentage de l'abus de drogues par type de profession 

 

La moitié des patients sont en chômage, soit 53%. Nos résultats sont en accord avec 

d'autres études menées à Tlemcen ; près de la moitié des patients sont en chômage, soit 47%, 

36% sont en activité 17% étudié encore (Kaddour, 2015).De même, en Algérie, Azzeddine 

(2012) constate que la grande majorité des patients, sont sans activité professionnelle, 58,75% 

versus 53,78% pour les patients avec profession. Dans ce cas nous nous apercevons que la 

schizophrénie et l‟addiction aux médicaments associent leurs efforts pour entraver toutes 

velléités allant dans le sens d‟une insertion professionnelle. 

Il n‟existe pas de différence significative concernant l‟activité professionnelle des patients 

(p=0,459). 
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2.1.6. Type de logement de consommation les médicaments 

Tableau 08 : Répartition d‟un toxicomane en fonction de la situation de logement  

Logement Nombre des patients Fréquence (%) 

Familial  66 83 

Privé  12 15 

Locatif 2 3 

Total 80 100 

 

Où l'on signale que le pourcentage le plus élevé de ces médicaments est consommé dans 

le logement familial, estimé à (82%), suivi du logement privé avec un pourcentage de (15%), 

puis d'un faible pourcentage en location avec (3%) (Tab. 08 et Fig. 12). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12: Répartition de la consommation de drogues selon le type de logement 

Il y‟a de différence significative dans les différentes populations concernant l‟implication 

de la famille, dans la prise en charge (p=0,00885). 

Nous avons constaté que la quantité de consommation est plus importante en milieu 

familial (82%) qu‟en milieu privé (15%). Nos résultats sont relativement comparables à ceux de 

Bourouis (2021) dans la région de Tizi Ouzoua constaté que la population d‟étude est de 86,76% 

sont issus du milieu urbain et 13,24% sont issus d‟un milieu rural. Généralement, on constate 

que les jeunes des villes sont plus susceptibles d‟expérimenter des drogues illégales parce qu‟ils 
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y ont plus facilement accès, mais aussi parce que les villes elles-mêmes ont tendance à présenter 

les facteurs de risque supplémentaires. 

Il met en contact des personnes d‟origine ; de milieu et de culture différents qui peuvent se 

transmettre des pratiques peu recommandables et répréhensibles telles que la consommation et la 

vente de drogues. 

2.2. Données sur la consommation des drogues 

2.2.1. Répartition des patients en fonction de temps de prise du médicament  

Tableau 09 : Répartition des patients selon le temps de prise de la drogue 

Temps de prendre des 

médicaments Nombre des patients Fréquence (%) 

Matin 20 25 

Après midi 25 31 

Soir 35 44 

Total 80 100 

 

Il est à noter que le temps de manger le plus souvent est le soir (44 %), suivi par l'après-midi 

(31 %), puis le matin (25 %) (Tab 09et Fig. 13). 

 

  

 

 

 

 

 

 

Figure13 : Distribution temporelle de la prise de médicaments 
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2.2.2. Répartition des patients en fonction de lieu de prise 

Tableau10 : Répartition des patients selon l'endroit où elles prennent des médicaments 

Où prendre le médicament Nombre des patients Fréquence (%) 

Maison  15 19 

Rue 39 49 

Séances de groupe 26 32 

Total 80 100 

 

On constate que la majorité prend des médicaments dans la rue (49%), suivi des rassemblements 

(32%), puis à la maison (19%) (Tab. 10 et Fig. 14). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Répartition des patients selon le lieu de prise du médicament 

2.2.3. Répartition des patients en fonction de type du médicament  

Tableau 11: Classement des types de médicaments selon les plus utilisés 

Type de médicament que vous prenez Nombre des patients Fréquence (%) 

Tramadol  5 6 

Bromazépam 6 8 

Prégabaline 55 68 

Autres types  14 18 

Total 80 100 
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Cette répartition a été faite par rapport aux molécules déclarées être consommées sur les 113 

interrogés. 

Le tableau ( 11) montre que la Prégabaline avec un pourcentage de 68% (77 patients) est 

la substance psychoactive illicite la plus consommée en matière de toxicomanie, suivi par un 

pourcentage de 18% de la population qui consomme une autres types (20 patients), suivi par les 

consommateurs des Bromazépam (Kietyl®) à un pourcentage de 8% et le Tramadol à un taux 

6% (7 patients)(Fig. 15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 : Proportion des médicaments le plus de consommation 

 

Sur 113 toxicomanes, la Prégabalineest majoritairement consommé avec un pourcentage 

de 68%, suivipar des autres médicaments. Les résultats sont comparables à ceux trouvés par 

Bourouis et al., (2021) a remarqué que l‟alcool 60% le plus consommé suivi par une égalité de 

pourcentage (20%) pour l‟héroïne et la Prégabaline. De même, Ghomari et Oussahla (2019) ont 

signalé que la prégabaline (Lyrica®) était la molécule la plus consommée chez 5,1% des 

chauffeurs, suivie par les benzodiazépines et le Tramadol avec 4,2% dont 1,4 %. 

En effet, l„usage détourné des médicaments psychotropes en Algérie ne cesse d„accroître, 

cela est dû à l„augmentation du trafic de ces derniers. Selon l„Office national de prévention et de 

lutte contre la toxicomanie (ONPLT), ce trafic est dû principalement à un détournement à partir 

d„une source licite : officines, laboratoires pharmaceutiques, grossistes et fausses ordonnances 

médicales (Keddad et Belambri, 2004). 
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2.2.4. Fréquence de doses de consommation 

Tableau 12 : Distribution des nombres de doses prise quotidiennement 

Nombre de doses prise quotidiennement  Nombre des patients Fréquence (%) 

1 12 15 

2 22 27 

3 20 25 

4 10 13 

Plus 16 20 

Total 80 100 

 

 

La répartition des patients selon la dose quotidienne, on remarque que les résultats 

montrent un taux important (soit 2 dose/jour (27%), suivi par 3 dose/jour (25%) et plus de 5 

doses avec un taux de (20%), et les autres doses dont 15% et 13%, respectivement (Fig16 et 

Tab12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16 : Distribution des rapports de dose 

Nous constatons que dans la consommation est assez importante 2 doses par jour (22%). 

En revanche, une étude épidémiologique sur le cannabis montre que la moyenne de la 

consommationest de 7 joints plus ou moins 4 joints par jour avec un minimum de 2 joints/jour et 

un maximum de 30 joints par jour (Kaddour, 2015).  
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2.2.5. Fréquence selon l'ancienneté de la consommation (Durée de prise) 

Tableau 13:Répartition des patients selon la durée du médicament. 

Durée de la médication  Nombre des patients Fréquence (%) 

Moins d'un an  20 25 

De 1 an à 3 ans 25 31 

De 3 à 5 ans 23 29 

Plus de 5 ans 12 15 

Total 80 100 

 

 

D'après les résultats enregistrés, nous avons relevé des pourcentagesde 1 à 3 ans au taux 

de (31%), suivi par de 3 à 5 ans au taux de (29%) et Moins d'ans au taux de (25%). Alors que le 

moins durée de consommation est plus de 5 ans au taux de (15%) (Tab 13 et Fig. 17). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17 : Répartition des patients en fonction la durée du médicament 

 

Nous avons constaté que l'usage régulier et répétée de la durée de la médicationest 

présent dans 31% des cas. La moyenne de l'ancienneté de consommation est de 1 ans plus ou 

moins 3 ans avec un minimum de plus 5ans. Nos résultats sont comparables à ceux de Kaddour 

(2015) indique que La moyenne de l'ancienneté de consommation est de 09 ans plus ou moins 06 

ans avec un minimum de 06 mois et un maximum de 35 ans. 
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2.2.6. Répartition des patients selon l’âge de début de consommation 

Tableau14:Répartition des patients en fonction de l‟âge à la première consommation 

Première consommation Nombre des patients Fréquence (%) 

Moins de 15 ans  11 13 

De 15 à 20 ans  38 47 

De 21 à 25 ans  22 28 

De 25 à 30 ans 7 9 

30 ans et plus  2 3 

Total 80 100 

 

La majeure partie des patients questionnés ont déclarés l‟ancienneté de leur premier 

contact avec les substances; la prédominance de la phase d‟adolescence de 15 à 20 ans est 

statistiquementconfirmée (47% soit 38 patients), suivie à de 21 à 25 ans (27%) et moins de 15 

ans (14%)(Tab. 14).La plus faible prévalence est de 25 à 30 ans (09%) et de 30 ans et plus 

(03%)(Fig. 18). Il une différence significative concernant les différents âges de première 

consommation des produits psychotropes (p=0,001).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure18 : Répartition d‟âge à la première consommation 
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La fréquence de consommation diminue avec l'âge avec un pic entre 15 et 25 ans. Les 

résultats obtenus dans la présente étude se rapprochent de ceux trouvés par Kaddour (2015) 

annoncé que la moyenne d'âge de début de la consommationest de 19 ans plus ou moins 4 ans 

avec un minimum d'âge de 9 ans et un maximum de 40 ans.Nos résultats à ceux de Azzeddine 

(2012)en Algérie : 17,51% ± 3,72. 

2.2.7. Effets sur le corps 

Tableau 15 : Représente les effets sur le corps 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nous constatons que les résultats sont proches les uns des autres.Le pourcentage le plus 

élevé (23%) représente le tremblement suivi pat la minceur, troubles cœliaques dans des 

proportions égales (16%), manque de sommeil (14%) et intensité du sommeil (12%)(Tab15). 

Les autres effets sont répartis comme suivants tels que la diarrhée et obésité en proportions 

égales (06%), Anxiété et émotion (01%) et sans effets (06%) (Fig. 19). 

 

 

 

 

 

 

Effets de la prise de médicaments Nombre des patients Fréquence (%) 

Sans effet  10 6 

Obésité 10 6 

Minceur 27 16 

Diarrhée 11 6 

Troubles digestifs 28 16 

Manque de sommeil 25 14 

Sommeil excessif  20 12 

Tremblements 40 23 

Anxiété et agitation 1 1 

Total 172 100 
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Figure19 : Répartition des consommateurs selon l‟effet des médicaments sur le corps 

 

La majorité des sujets addicts 40 (soit 23%) ont présentés des signes de tremblements. 

D‟après Bourouis et al., (2019) a étéobservé que les signes cliniques les plus fréquents chez les 

patients sont : nervosité 72,72%, somnolence 36,36%, stress et pâleur 45.45%, céphalées, 

faiblesse, lenteur, vertige 90,90%, perte de poids 81,81%, insomnie 80% et déshydratation 

36.36%. 

2.2.8. Sentiment après la prise du médicament 

Tableau 16: Répartition les sentiments après la prise du médicament 

Sentiment après avoir pris le médicament Nombre des patients Fréquence (%) 

Réconfort et bonheur 61 54 

Tristesse et mélancolie  4 3 

Activité et vitalité 41 36 

Fatigue et épuisement 8 7 

Total 114 100 

 

 

La plupart des enquêtés se sentent à l‟aise, heureux, actifs et vitaux (54 %) (36 %) après 

avoir pris des médicaments.Mais dans quelques pourcentages, ils se sentent tristes et déprimés 

(03 %) et fatigués et dépassés (07 %) (Tab. 16 et Fig. 20). 
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Figure 20 : Représente les sentiments après la prise du médicament 

 

Il n„est pas facile de reconnaitre les symptômes de la prise de certaines SPA par le 

consommateur lui-même qui trouve des difficultés à décrire ce qu„il ressent. Les symptômes les 

plus déclarés lors d‟études étaient : somnolence 13,4%, insomnie 13,1%, troubles psychomoteurs 

12,1%, troubles du rythme 11,9%, troubles de vision 11,6%, vertige 10,1% et autres symptômes 

12,9% (Ghomari et Oussahla, 2019). 

2.2.9. Répartition des patients concernant le mode de consommation 

Tableau 17: Répartition des patients selon le mode de consommation 

Mode de consommation Nombre des patients Fréquence (%) 

Pilules 78 98 

Injection 1 1 

Suppositoire 1 1 

Total 80 100 

 

 

D‟après le tableau 17, le mode de consommation sous forme pilules représente la 

majorité (98%), mais très peu prennent le médicament sous la forme d‟une injection et d‟un 

suppositoire (01%) (Fig. 21). 
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Figure 21 : Répartition des patients selon le mode de consommation 

2.2.10. Tabagisme et alcoolisme 

Tableau18 : Répartition des patients selon l‟association de tabagisme et alcoolisme 

 

Alcool  Fréquence (%) Fumeur Fréquence (%) 

Oui  33 41 55 69 

Non 47 59 25 31 

Total  80 100 80 100 

 

La répartition selon les substances consommées en association,33 toxicomanes (soit 

41%) associent alcool et drogue, et le reste des toxicomanes 47 (soit 59%) ne présente pas cette 

association (Tab.22). 69% des patients de notre étude étaient des fumeurs. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 -Répartition selon l‟association de tabagisme et alcoolisme 
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La majorité des sujets préfèrent l‟association de deux, de trois ou même de quatre 

drogues à la fois. Dans étude, Bourouis et al., (2019) ont trouvé 85,29% soit 58 des patients qui 

sont polyconsomateurs (fumure et alcool). Kaddour (2015)qui rapporte un taux de 28% des 

patients polyconsomateurs contre 72% de consommateur d‟un seul produit (fumure ou alcool).  

Près de 8.83% soit 6 patients de notre population associent la consommation d‟alcool à 

celle de la drogue. Toe (2011), trouvait que la consommation d‟alcool est associée le plus 

souvent au cannabis. Cette association a été montrée aussi par Traore (2004). 

2.2.11. Pratiquer diverses activités quotidiennes 

Tableau19 : Répartition des activités après l'utilisation de médicament 

Activité après l'utilisation de médicament Nombre des patients Fréquence (%) 

Oui  60 75 

Non  20 25 

Total 80 100 

 

La plupart des enquêtés (75 %) peuvent s‟adonner normalement à leurs activités 

quotidiennes. Les 25 % restantIls ne peuvent pas faire leurs activités (Fig. 23). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23 : Répartition des patients des activités après l'utilisation de médicament 

 

 

 



Partie Pratique 

 

52 
 

2.2.12. Prend encore des médicaments 

Tableau20 – Répartition des patients des activités à prendre ces médicaments 

Prend encore des médicaments Nombre d'exploitants Fréquence (%) 

Oui  37 46 

Non  30 38 

Oui si nécessaire  13 16 

Total 80 100 

 

Où l'on remarque que le pourcentage le plus important de personnes ayant répondu en 

continuant à prendre ces médicaments est estimé à (46%), suivi de la réponse inverse avec un 

pourcentage de (38%), puis oui quand il le faut avec un pourcentage de (16%) (Tab. 20 et 

Fig. 24). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

               Figure 24: Répartition des consommateurs à la prise de ces médicaments 
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2.2.13. Type de problème 

Tableau 21: Représente le type de problème ou non pour le consommateur de ces médicaments 

Type de problème  Nombre des patients Fréquence (%) 

Psychologique 44 55 

Organique 2 3 

Psychologique et organique  1 1 

Aucun problème  33 41 

Total 80 100 

 

 

Où l'on note que le plus grand pourcentage de toxicomanes souffre d'un problème 

psychologique, estimé à (55%), suivi de ceux qui ne souffrent d'aucun problème avec (41%) puis 

un très faible pourcentage pour ceux qui souffrent d'un problème organique, estimé à (3%) et 

enfin, avec un pourcentage (1%) de ceux qui souffrent à la fois de problème physique et 

psychologique(Tab. 21et Fig. 25). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25: Répartition des patients selon le type de problème 
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2.2.14. Penser à l'arrêt du médicament 

Tableau 22: Représentation s'il envisage ou non d'arrêter ces médicaments 

Penser à l'arrêt du médicament Nombre des patients Fréquence (%) 

Oui  70 87 

Non  10 13 

Total 80 100 

 

 

 

 

Où l'on note que la plupart des réponses sur le fait de penser à arrêter étaient oui estimées à 

(87%), contrairement à la réponse non, qui est estimée à (13%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure26 :Répartition des réponses des consommateur 
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Conclusion 

Le phénomène de la toxicomanie en Algérie tend à devenir un problème sérieux, vu 

l‟aggravation quantitative et qualitative de ce fléau, touchant électivement une population de plus 

en plus jeune. La consommation de différents types de drogues est une réalité de tous les jours, 

en particulier le cannabis, les médicaments psychotropes, sans oublier la drogue dure qui 

commence à avoir des clients et des adeptes parmi une certaine frange de jeunes. 

       Notre enquête a été menée chez les patients de de centred‟addictologie d'El-Oued, afin de 

mieux connaître les facteurs de risque liés à la prise de drogues.Nous avons conclu que la 

majorité des patients rencontrés étaient des poly-consommateurs des substances psychoactives 

surtout café, tabac, alcool, BZD, cannabis et Lyrica® et qu„ils signalaient des effets sur la santé, 

des problèmes socio-économiques et une dépendance. 

Ce travail nous a permis de constater que la majorité de ces poly-consommateurs sont des 

célibataires, moyennement instruits et bien rémunérés et qu„ils avaient commencé à un âge 

précoce. Ils traversaient de longues distances en étant très fatigués et endormis et travaillaient 

jusqu„à des heures tardives et pendant toute la semaine. Ceci avait conduit à des accidents 

parfois vitaux dont les causes les plus fréquentes étaient la vitesse, la baisse de vigilance, 

l„endormissement et l„état d„ivresse. 

C„est pourquoi des actions en Algérie doivent être strictement abordées sous l„angle de la 

prévention scientifique, juridique et politique. La recherche du consensus entre tous les milieux 

concernés est primordiale afin d„aboutir à des choix cohérents et réalistes en recherchant une 

adéquation réelle entre les exigences d„un poste de travail et les capacités physiques et 

psychologiques à les assumer au mieux.Le traitement administré était basé surtout sur la 

polychimiothérapie.Sur le plan de la prise en charge, nous avons noté les faits suivants :  

 L‟insuffisance de personnel qualifié à la prise en charge des toxicomanes ; et faible 

sensibilisation du personnel à la prise en charge ;  

 La faible prescription de substituts de drogues par le personnel de prise en charge ;  

 L‟absence du test de dépistage de drogues ;et l‟absence de protocole thérapeutique à la prise 

en charge. 

« DITES NON-A LA DROGUE AU VOLANT ! DITES OUI A LA VIE » 
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l'obtenir  Nombre d'exploitants Fréquence (%) 

Achat sans ordonnance 12 14 

Achat avec ordonnance  0 0 

Vendeur  50 60 

Autres méthodes  22 26 

total  84 100 
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Premier endroit pour manger  Nombre d'exploitants Fréquence (%) 

résidence universitaire 8 10 

 résidence de travail  0 0 

caserne militaire  4 5 

quartier 18 23 

autre lieu  50 62 

total 80 100 



Annexe 

 
 

 

source de l'argent dépenser pour le médicament Nombre d'exploitants Fréquence (%) 

Argent privé 46 54 

par les parents 10 12 

autres méthodes  29 34 

total  85 100 
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Le prix du médicament Nombre d'exploitants Fréquence (%) 

Abordable  39 49 

Cher 32 40 

Trop cher 9 11 

total  80 100 
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Raison de la prise de médicaments Nombre d'exploitants Fréquence (%) 

problèmes familiaux 17 16 

 problèmes d'études 1 1 

Pression de travail 6 6 

Chômage 6 6 

Mauvais amis 53 51 

Conditions sociales  21 20 

total  104 100 
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اىجَٖ٘رٝخ اىجشائزٝخ اىذَٝقزاطٞخ اىشعجٞخ  

 ٗسارح اىزعيٌٞ اىعبىٜ ٗاىجحث اىعيَٜ 

– اى٘ادٛ - جبٍعخ اىشٖٞذ حَخ ىخضز 

ميٞخ عيً٘ اىطجٞعخ ٗاىحٞبح  

 

 

 

                                              ثانية ماستر علم السموم  قسٌ اىجٞ٘ى٘جٞب اىخي٘ٝخ ٗاىجشٝئٞخ
 

 
 
 

 استبيان حول مدى انتشار الأدوية المهلوسة وسط المجتمع
 

في إطار تحضير مذكرة تخرج شهادة ماستر بيولوجي عمم السموم نقدم لسيادتكم الفاضمة 

الاستبيان تحت عنوان  

 مدى انتشار الأدوية المهلوسة وسط المجتمع

مكان الإجابة  (+)إذا نرجو من سيادتكم ملء هذا الاستبيان بدقة وعناية وذلك بوضع علامة 

التي تراها مناسبة ونحيطكم عمما أن المعمومات المتضمنة في هذا الاستبيان ستحاط بالسرية 

.   مع خالص الشكر لتعاونكم معنا . التامة ولن تستخدم إلا لأغراض البحث العممي 
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 ( + )اجب بوضع علامة

: اىجٞبّبد اىشخصٞخ 

 ☐أَثٗ                    - ☐ركش                 - :اىجْس  -1

            ☐  (35  -  30           )☐ ( 30  -  25         )☐ ( 25 – 20            )☐ (20 -  15)      : اىعَز  -2

 ☐ 35أكثش يٍ 

 ☐جايؼٙ                 - ☐ثإَ٘                       - ☐  يتٕسظ              - ☐اتتذائٙ      - :اىذراسٜاىَسز٘ٙ  -3

 ☐مطمق         - ☐أسيم     -           ☐يتضٔج         - ☐أػضب     -  :اىحبىخ الاجزَبعٞخ  -4

 ☐ػاطم ػٍ انؼًم                        -    ☐  حشج  أػًال -              ☐  يٕظف -      :اىَْٖخ  -5

  ☐كشاء  -                                    ☐ خاص-               ☐   ػائهٙ-       :اىسنِ  -6

 ☐ َؼى ػُذ انضشٔسج                   -  ☐لا            -  ☐َؼى       - :دٗٝخ اىَٖي٘سخ الأ رزْبٗه  ٍبسىذٕو-   7

لا أػاَٙ        -    ☐َفسٛح ٔػضٕٚح يؼا -   ☐ػضٕٚح                - ☐ َفسٛح        - :ٕو رعبّٜ ٍِ ٍشنيخ -  8

     ☐يٍ أ٘ يشكم

 : مٌ مبُ عَزك عْذ أٗه رْبٗه -   9

    ☐  سُح20 إنٗ 15يٍ              -      ☐ سُح 15أقم يٍ  -

    ☐  سُح30 إنٗ 25 يٍ         -    ☐ سُح 25 إنٗ 20يٍ  -

    ☐ سُح فًا فٕق 30 -

ٍنبُ أٗه رْبٗه   -  10

    ☐يكاٌ أخش     -       ☐ثكُح ػسكشٚح       -       ☐إقايح ػًم          -       ☐  إقايح جايؼٛح  -

 :سجت رْبٗه الأدٗٝخ -  11

    ☐ يشاكم دساسٛح                      -   ☐يشاكم ػائهٛح   -

    ☐ انثطانح                      -   ☐   ضغظ انؼًم  -

    ☐  ظشٔف اجتًاػٛح                   -    ☐أطذقاء انسٕء   -

 :ٗقذ رْبٗه اىذٗاء - 12 

     ☐ نٛلًً               -  ☐ يساءًا              -   ☐طثاحًا     -

 : ٍنبُ رْبٗه اىذٗاء - 13

  ☐ جهساخ جًاػٛح -               ☐  انشاسع              -  ☐يُضل  -

 :ّ٘ع اىذٗاء اىذٛ رزْبٗىٔ - 14

   ☐أخشٖ إَٔاع                        -  ☐ تشٚغاتانٍٛ  نٛشٚكا          -   ☐ كتٛم  ال     -   ☐ تشايادٔل  -

 :مٌ جزعخ رزْبٗه فٜ اىًٞ٘ ؟  - 15      

  ☐أكثش                  -  ☐ 4                - ☐  3              -  ☐ 2                -  ☐1 -

 :طزٝقخ اىحص٘ه عيٖٞب - 16
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    ☐أسانٛة أخشٖ              -    ☐ تــائــغ              -   ☐ انششاء تٕطفح طثٛحّ      -  ☐تذٌٔ ٔطفح ششاء  -

 :ىذٗاء اٍذح رْبٗىل - 17

    ☐ سُٕاخ 3 سُح إنٗ 1يٍ               -     ☐سُــح اقم يٍ   -

  سُٕاخ 5أكثش يٍ       -     ☐  سُٕاخ 5 إنٗ 3يٍ  -

 :ثَِ اىذٗاء -  18

    ☐غانٙ جذا                      -    ☐غانٙ                   -   ☐فٙ انًتُأل  -

 :؟ ٍِ أِٝ ر٘فز اىَبه ىشزاء اىذٗاء -   19

     ☐أسانٛة أخشٖ                     -    ☐يٍ طشف انٕانذٍٚ                   -  ☐يال انخاص  -

 :؟ آثبر رْبٗه اىذٗاء عيٚ جسَل فٜ رأٝل ٍب ٕٜ  - 20

    ☐تذٌٔ اثش  -

    ☐ انُحــافح                          -   ☐انسًُح  -

    ☐اضطشاتاخ ْضًٛح                     -   ☐الإسٓال   -

    ☐ سػشــــح               -    ☐ كثشج انُــٕو           -           ☐قهح انُٕو    -

 :شع٘رك ثعذ رْبٗه اىذٗاء - 21

         ☐حضٌ ٔكآتح                  -     ☐   انشاحح ٔانسؼادج  -

             ☐تؼة ٔإسْـــاق                      -   ☐    َشاط ٔحٕٛٚح    -

 : طزٝقزل فٜ رْبٗه اىذٗاء - 22

    ☐  تحًٛهح                     -  ☐حقــُـــح                 -    ☐حثٕب  -

 :؟ ٕو أّذ ٍذخِ - 23      

     ☐ لا                   -☐َؼـــى  -

  :؟ ٕو رشزة اىنح٘ه - 24

    ☐ لا                    -  ☐َؼــــى  -

 :؟ عْذ رْبٗىل اىذٗاء ٕو رزَنِ ٍِ ٍَبرسخ ٍخزيف ّشبطبرل - 25     

 ☐  لا               -   ☐َؼــى  -

  : ؟  عِ ٕذٓ الأدٗٝخالإقلاعٕو فنزد فٜ - 26

 لا             - ☐َؼــــى   -

 

 



 

 

Résumé 

        La toxicomanie engendre des conséquences socio-sanitaires. Elle est en constante évolution 

dans le monde entier et demeure un problème universel de santé publique. A cet effet, le sujet de 

notre étude était une enquête sur la consommation d‟hallucinogènes et leur impact sur les 

toxicomanes (Cas de la Wilaya d'El Oued).  

      Le profil des patients est caractérisé par leur jeune âge (47%) de jeunes adultes de [21-25 

ans], la prédominance masculine (71 %), contre 29% des femmes, qui se retrouvaient dans toutes 

les couches socio-professionnelles avec généralement un faible niveau d‟instruction. La 

Prégabaline était la substance la plus consommée (68%), suivi par le Bromazépam (Kietyl®) est 

de (8%). La répartition des patients selon la dose quotidienne montre un taux important (soit 2 

dose/jour (27%) par une ancienneté de la consommation de 1 an à 3 ans avec des effets 

représente le tremblement suivi pat la minceur, troubles cœliaques dans des proportions égales 

(16%), manque de sommeil (14%) et intensité du sommeil (12%). 

La prise en charge est marquée par l‟absence de structure spécialisée, l‟insuffisance de personnel 

qualifié, la faible sensibilisation du personnel l‟absence de protocole de traitement dans le 

service d‟étude, et l‟absence du test de dépistage de drogues. 

Mots clés : substances hallucinogènes . Consommation  toxicomanie. Truble .El-Oued 

 

Summary 

        Addiction has social and health consequences. It is constantly evolving around the world 

and remains a universal public health problem. For this purpose, the subject of our study was a 

survey on the use of hallucinogens and their impact on drug addicts (Case of the Wilaya of El 

Oued).  

      The profile of patients is characterized by their young age (47%) of young adults [21-25 

years], male predominance (71%), against 29% of women, who found themselves in all socio-

professional strata with generally a low level of education. Pregabalin was the most consumed 

substance (68%), followed by Bromazepam (Kietyl®) is (8%). The distribution of patients by 

daily dose shows a significant rate (or 2 dose/day (27%) by an age of consumption of 1 year to 3 

years with effects represents tremor followed by thinness, celiac disorders in equal proportions 

(16%), lack of sleep (14%) and sleep intensity (12%). 

Management is characterized by a lack of specialized structure, a lack of qualified staff, a lack of 

awareness of staff, a lack of treatment protocols in the study unit, and a lack of drug testing. 

Keywords : hallucinogenic substances . consumption. Drug addiction. Disorder .El-Oued  

 

 

 ٍيخص 

إَّ ٚتطٕس تاستًشاس فٙ جًٛغ أَحاء انؼانى ٔلا ٚضال ًٚثم يشكهح طحٛح ػايح . إدياٌ انًخذساخ  نّ ػٕاقة اجتًاػٛح ٔطحٛح

نٓزِ انغاٚح ، كاٌ يٕضٕع دساستُا ْٕ  دساسح استقظائٛح حٕل استخذاو انًٓهٕساخ ٔتؤثٛشْا ػهٗ يذيُٙ انًخذساخ . ػانًٛح 

 . (حانح ٔلاٚح انٕاد٘ )

 يٍ % 29، يقاتم (%71)، ًُْٔٛح انزكٕس [ سُح25-21]يٍ انشثاب  ( فٙ انًائح47)ٔتتًٛض طٕسج انًشضٗ تظغش سُٓى 

كاٌ انثشٚجاتانٍٛ . انًُٓٛح راخ انًستٕٖ انتؼهًٛٙ انًُخفض ػًٕيا- انُساء، انلًئٙ ٔجذٌ أَفسٍٓ فٙ جًٛغ انطثقاخ الاجتًاػٛح 

ٚظُٓش تٕصٚغ انًشضٗ حسة انجشػح انٕٛيٛح يؼذل كثٛش . (٪8( )®كٛتٛم )، ٚهّٛ تشٔياصٚثاو (٪68)انًادج الأكثش استٓلًكًا 

 سُٕاخ يغ تؤثٛشاخ تًثم سػشح تهٛٓا انُحافح ٔ الاضطشاتاخ 3 سُح إنٗ 1نًذج  استٓلًك يٍ  (%27)ٕٚو / جشػح2أ٘ )

تتًٛض انشػاٚح  تغٛاب انٓٛكم انًتخظض، َٔقض  %(12)ٔشذج انُٕو  (%14)ٔقهح انُٕو  (%16)انٓضًٛح تُسة يتسأٚح 

.    انكٕادس انًؤْهح، ٔقهح ٔػٙ انًٕظفٍٛ، ٔغٛاب تشٔتٕكٕلاخ انؼلًج فٙ قسى  انذساسح، ٔغٛاب  اختثاس فحض انًخذساخ 

  انٕاد٘. إدياٌ انًخذساخ اضطشاب  .استٓلًك .انًٕاد انًٓهٕسح   :اىنيَبد اىَفزبحٞخ 


