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ntroduction

a douleur est définie par l’Association internationale pour
’étude de la douleur (IASP) comme « une expérience sen-
orielle et émotionnelle désagréable associée à une lésion
issulaire réelle ou potentielle ».

Dans les maladies cutanées et dans la pratique derma-
ologique quotidienne, la sémiologie de la douleur et son
mportance sont variables ; leur diagnostic et leur traite-
ent méritent d’être spécifiquement abordés afin que la
rise en charge soit optimale.

On différencie actuellement trois types de douleurs :
ouleur nociceptive, douleur neuropathique (DN) par-
ois associées et les syndromes douloureux régionaux
omplexes.

Nous traitons ici de la DN dont les traitements
ymptomatiques sont maintenant bien connus. En der-
atologie, sa prise en charge n’est pas spécifiquement

odifiée hormis l’exception que constituent les douleurs
ostzostériennes.
L’objectif de cette fiche thématique est de faire un point
ur le diagnostic de la DN et de proposer un schéma de prise
n charge thérapeutique, adapté à la dermatologie et en
ccord avec les dernières recommandations.

réservés.
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mailto:michele.sigal@ch-argenteuil.fr
dx.doi.org/10.1016/j.annder.2011.02.008


en

l
d
e
e
a
N
r
d
m
r
m

D

D
u
u

r
•

•

d
l

r
•

•

d

o
f
D
b
fi
s
s

É

C
d
d
c
d
m

© 2011 Elsevier Masson SAS. 
Prise en charge symptomatique de la douleur neuropathique

Douleur neuropathique : définition

Elle est définie par l’IASP comme une « douleur initiée ou
causée par une lésion ou un dysfonctionnement du système
nerveux central ou périphérique, qu’elle soit liée à une mise
en jeu du système de transmission des messages douloureux
ou à une défaillance des systèmes de contrôle ». On diffé-
rencie une évolution aiguë ou chronique selon que la durée
d’évolution dépasse ou non trois mois.

La DN chronique est souvent méconnue, sous-estimée
et sous-traitée alors que selon une étude épidémiolo-
gique récente en population générale, 5 % de la population
française adulte en souffrirait [1]. De plus, il a été démon-
tré qu’elle détériorait la qualité de vie et avait un coût
substantiel pour la société [2—5].

De forte prévalence, elle participe à de nombreuses
maladies dermatologiques (au rang desquelles les maladies
tumorales, vasculaires, infectieuses, inflammatoires ou dia-
bétiques ainsi que les plaies chroniques et les brûlures).

La littérature traitant de sa prise en charge dans les mala-
dies spécifiquement dermatologiques étant limitée, nous
nous sommes fondés sur les recommandations actuelles
américaines [2], européennes [6] et françaises [7] de
prise en charge des DN chroniques. Une partie importante
des essais contrôlés ayant mené à ces recommandations
s’intéresse, d’une part, à la prévention et au traitement
des douleurs postzostériennes et, d’autre part, aux DN
chez le diabétique, toutes deux fréquemment rencontrées
en pratique dermatologique. Les DN d’origine multiple ou
postchirurgicales/traumatiques, souvent retrouvées en der-
matologie, bénéficient de recommandations identiques, du
fait d’une littérature pauvre (études de niveau de preuve
2).

Douleur neuropathique : physiopathologie

Comme toute douleur, elle est générée au niveau des termi-
naisons libres des fibres faiblement myélinisées (fibres A�)
et amyéliniques (fibres C) de protoneurones appelés noci-
cepteurs, répondant à des stimulations variées aussi bien
mécaniques, que thermiques ou chimiques. Ce sont des
chémorécepteurs répondant à des substances diverses pro-
venant aussi bien des cellules lésées (les ions K+ et H+ et
l’ATP libérés lors de la lyse cellulaire), des cellules inflam-
matoires (bradykinine, histamine et sérotonine libérés lors
de la dégranulation mastocytaire) que des nocicepteurs
eux-mêmes (cytokines, NGF — nerve growth factor — et sub-
stance P) ; cela illustre bien le panel de mécanismes et de
maladies à l’origine d’une telle douleur.

À la suite d’une agression initiatrice, on constate des
modifications morphologiques et physiologiques de neurones
nociceptifs et non nociceptifs. Ces modifications sont en
partie dues à une réorganisation pathologique des connec-
tions neurales, à l’origine d’un dysfonctionnement et d’une
neurodégénération [8].

L’évolution vers la DN chronique s’accompagne d’un

abaissement du seuil d’excitabilité des protoneurones,
d’une activation de neurones ensommeillés et d’une perte
d’inhibition suite à la disparition d’interneurones inhibi-
teurs.
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Au niveau des terminaisons nociceptives à l’origine de
’hyperexcitabilité neurale, la génération et la conduction
e potentiels d’action pathologiques naissent de l’activation
t de la modification de canaux Na+/K+, d’un afflux de Na+

t d’une accumulation de canaux Na+ [9—11]. La stimulation
xonale ainsi déclenchée mène à l’activation des récepteurs
MDA (N-méthyl-D-aspartate) de la corne postérieure, favo-
isée par une surexpression de ces récepteurs par le biais
u glutamate sécrété par les interneurones excitateurs. Le
essage douloureux est ensuite conduit au thalamus et

elayé bien après que la stimulation ait disparu du fait des
odifications énumérées ci-dessus.

iagnostic de la douleur neuropathique

evant toute douleur chronique, un interrogatoire précis et
n examen clinique bien mené permettent de différencier
ne douleur nociceptive d’une DN.

L’interrogatoire vise à rechercher une sémiologie doulou-
euse spécifique comportant :

une composante spontanée continue (souvent à type
de brûlure) ou paroxystique souvent fulgurante (à type
de décharge électrique), fréquemment associée à des
sensations désagréables à type de dysesthésies (fourmille-
ments, picotements ou démangeaisons) ;
une composante provoquée par des stimulations diverses
aussi bien tactiles que thermiques.

Il existe parfois une douleur contrastant avec l’absence
e lésion somatique et souvent un intervalle libre entre
’apparition de la douleur et la lésion initiale.

L’examen clinique recherchera la symptomatologie neu-
ologique souvent associée consistant en :

des signes d’hyposensibilité à type d’hypoesthésie ou
d’anesthésie ;
des signes d’hypersensibilité à type d’allodynie ou
d’hyperalgésie.

Aucun de ces symptômes n’est spécifique et la présence
e tous n’est pas obligatoire pour poser le diagnostic.

Il conviendra de s’appuyer pour le diagnostic sur un des
utils d’aide au diagnostic actuellement validé au niveau
rançais pour l’adulte communiquant, notamment l’outil
N4 (Annexe 1) [12,13]. Il permet un dépistage rapide par le
iais d’un interrogatoire ciblé recherchant des signes spéci-
ques et un examen clinique sommaire, avec une excellente
ensibilité (82,9 %) et spécificité (89,9 %) lorsque le score est
upérieur à 4.

valuation

elle-ci est nécessaire lors du diagnostic puis du suivi afin
e juger de l’efficacité du traitement. Il est recommandé
’utiliser une échelle visuelle, numérique, analogique ou
atégorielle (grade A) et de conserver le même outil
’évaluation au cours du suivi. Cette évaluation sera au
ieux complétée par des questionnaires spécifiques tels

ue le Neuropathic Pain Symptom Inventory-grade A (NPSI).
e retentissement pourra être suivi grâce au questionnaire
oncis sur les douleurs, incluant notamment sept ques-
ions simples relatives au retentissement de la douleur
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sur l’activité générale, l’humeur, la capacité à marcher,
e travail habituel, la relation avec les autres, le sommeil
t le goût de vivre), aidé par le questionnaire Hospital
nxiety and Depression (HAD) pour l’évaluation des symp-
ômes anxieux et dépressifs. [7].

raitements

e traitement des douleurs neuropathiques nécessite de la
atience, de la part du médecin et du patient (Tableau 1
. En effet, l’utilisation des antalgiques à visée neuro-
ène requiert une augmentation progressive de la posologie,
our un soulagement généralement attendu en deux à
uatre semaines, permettant le plus souvent un contrôle
odéré (EVA inférieur à trois), plutôt que total, des
ouleurs.

Ces traitements présentent en général un number need
o treat (NNT = nombre de patients à traiter pour qu’un seul
prouve une amélioration) compris entre deux et six et pour
a plupart voisin de trois ; cela explique la nécessité chez
ertains patients d’essayer successivement plusieurs théra-
ies voire de commencer une bithérapie avant de constater
ne amélioration.

Il est reconnu qu’une combinaison de traitements peut
pporter une meilleure analgésie qu’une monothérapie mais
st à l’origine d’un risque accru d’effets secondaires et
’interactions médicamenteuses [14].

La Fédération européenne des sociétés de neurologie
EFNS) [6] établit un niveau de preuve de niveau A pour
es antidépresseurs tricycliques, les anticonvulsivants blo-
ueurs des canaux calciques (gabapentine et pregabaline),
es opioïdes pour l’ensemble des DN ; un niveau de preuve

est également établi pour les patchs de lidocaïne dans les
ouleurs postzostériennes et pour la duloxetine et la venla-
axine dans les douleurs des polyneuropathies périphériques
6].

Plusieurs classes médicamenteuses et plusieurs molé-
ules sont donc recommandées en première ligne.

Il semble pertinent d’utiliser une méthode hiérarchi-
ée lors de la prise en charge, telle que celle établie par
’Connor et al. en 2009 [2] (Tableau 2).

es traitements de première intention

ntidépresseurs tricycliques et antidépresseurs
nhibiteurs sélectifs de la recapture de la
érotonine et de la noradrénaline (IRSNA)
es antidépresseurs tricycliques
es antidépresseurs tricycliques (ADT) sont les premiers à
voir prouvé leur efficacité dans le contrôle de la DN.

L’amitriptyline (Laroxyl®), la clomipramine (Anafranil®)
t l’imipramine (Tofranil®) bénéficient d’une autorisation
e mise sur le marché (AMM) dans cette indication. Leur
fficacité est établie dans la plupart des causes à l’origine
e douleurs neuropathiques hormis pour les neuropathies
ériphériques secondaires au VIH et compliquant les chimio-

hérapies [15—18].

L’administration doit débuter à des doses faibles entre
0—25 mg selon la molécule, avec une administration quoti-
ienne unique, si possible le soir (effet sédatif). La posologie
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st augmentée progressivement par paliers de 10 à 25 mg
spacés de trois à sept jour jusqu’à l’apparition d’un soula-
ement ou d’effets secondaires.

La posologie cible est comprise entre 75 et 150 mg.
’efficacité est obtenue en moyenne une semaine après
’institution de la dose efficace mais le délai de titration
eut être long et limité par la survenue d’effets secondaires.

Ils présentent l’avantage de traiter de manière conco-
itante les affects dépressifs souvent associés aux états
ouloureux chroniques. Cependant, il faut noter que les
osologies utilisées dans les deux indications diffèrent et
ue l’action antalgique agit séparément de l’action thymoa-
aleptique.

Leur utilisation est limitée par les contre-indications et
es précautions à prendre en cas de cardiopathie ischémique
u rythmique (pour des posologies supérieures à 100 mg)
u fait d’un risque augmenté d’évènements ischémiques et
’un allongement du QT.

Il est recommandé de réaliser un ECG chez les patients
e plus de 40 ans avant l’institution des ADT [2]. Le risque
’effets indésirables est dose-dépendant et empêche cer-
ains patients d’atteindre la zone cible.

es inhibiteurs sélectifs de la recapture de la séroto-
ine et de la noradrénaline
es inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine
t de la noradrénaline (INSRA), tels que la venlafaxine
Effexor®) ou la duloxetine (Cymbalta®) ont une effica-
ité prouvée dans la DN des neuropathies périphériques
otamment diabétiques. [19,20]. La duloxetine bénéficie
e l’AMM dans cette indication. La venlafaxine a en outre
rouvé son impact sur l’amélioration de la qualité de vie.
ependant, les IRSNA semblent avoir une efficacité plus
odérée que celle des tricycliques sur la douleur [6,21].
ais à l’inverse des ADT, ils présentent l’avantage d’effets

ndésirables moins fréquents et moins sévères notamment
ardiovasculaires (rares troubles de conduction pour la ven-
afaxine) et d’une durée de titration moins longue allant de
eux à quatre semaines.

Ainsi, leur place en première ou seconde intention est
iscutée. La EFNS Task Force les classe en traitement
e seconde intention [6] alors qu’O’Connor et al. [2] les
lasse en première ligne. Nous conseillons de les intégrer
n première ligne chez les patients présentant de lourdes
omorbidités et une dépression associée.

es inhibiteurs spécifiques de la recapture de la séro-
onine
l est à noter que les inhibiteurs spécifiques de la recap-
ure de la sérotonine, tels que citalopram ou escitalopram,
’ont pas montré d’efficacité suffisante pour être retenus
ans le traitement des DN. Ils peuvent être néanmoins asso-
iés aux traitements spécifiques dès lors qu’une comorbidité
nxieuse ou dépressive est présente. La coprescription avec
es tricycliques doit être prudente car ces deux classes
harmacologiques partagent le même mode d’action sur le
ystème sérotoninergique.
es anticonvulsivants
abapentine (Neurontin®) [22—25] et prégabaline (Lyrica®)

26] sont les antiépileptiques les plus efficaces dans le
raitement des douleurs postzostériennes et des polyneuro-
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Tableau 1 Médicaments antalgiques à visée neurogène.

Classe thérapeutique Posologie
initiale
quotidienne

Titration Posologie
maximale

Durée
adéquate
d’essai avant
affirmation de
l’échec

Principaux
effets
indésirables

Contre
indications

Précautions
d’emploi

Bénéfices
associés

Antidépresseurs
Tricycliques ou
Imipraminiques

25 mg Augmentation
de 25 mg/j
tous les
3—7 jours
Dose cible :
75—150 mg/j
en 1 prise

150 mg/j 6 à 8 semaines
(au minimum
3 semaines à
la posologie
maximale
tolérée)

Asthénie,
somnolence,
sécheresse
buccale, prise
de poids,
rétention
aiguë d’urine

Infarctus du
myocarde
récent,
glaucome,
obstacle uré-
troprostatique

Risque
suicidaire
conducteurs
et utilisateurs
de machines
insuffisants
coronariens
affection
cardio-
vasculaire
épilepsie

Traitement
des états
dépressifs,
amélioration
de l’insomnie

Venlafaxine 37,5 mg Augmentation
de 75 mg par
semaine Dose
cible
75—225 mg/j
en 1 à 2 prises

225 mg/j 4 à 6 semaines Asthénie,
nausées,
somnolence,
sécheresse
buccale,
constipation,
HTA si plus de
200 mg/j

Patients de
moins de
18 ans
grossesse et
allaitement

Risque
suicidaire
épilepsie
cardiopathie
insuffisance
hépatique,
insuffisance
rénale
association au
tramadol

Traitement de
la dépression

Duloxetine 30 mg Augmentation
de 30 mg par
semaine
Dose cible :
60—120 mg/j
en 1 prise

120 mg/j 4 semaines Nausées,
sécheresse
buccale,
vertiges,
bouffées de
chaleur, risque
de syndrome
sérotoniner-
gique si
association

Enfants de
moins de
15 ans,
grossesse et
allaitement
HTA non
contrôlée
insuffisance
hépatique ou
rénale sévère

Risque
suicidaire,
HTA et
cardiopathies,
adaptation à
la fonction
rénale, arrêt
progressif

Traitement de
la dépression

© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 10/09/2011 par Lacour Jean-Philippe (25225)
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Tableau 1 (Suite)

Classe thérapeutique Posologie
initiale
quotidienne

Titration Posologie
maximale

Durée
adéquate
d’essai avant
affirmation de
l’échec

Principaux
effets
indésirables

Contre
indications

Précautions
d’emploi

Bénéfices
associés

Gabapentine 300 mg à j1,
600 mg à j2 et
j3

Augmentation
de 300 mg en
1 ou 3 prises
tous les 3 à 7 j
à partir de j3.
Dose cible :
1200—1600 mg/j
en 3 prises

3600 mg/j 3—8 semaines
de titration et
2 semaines à
la posologie
maximale

Asthénie,
nausées,
vertiges,
somnolence,
troubles de
l’équilibre,
céphalées,
tremblements

Idées
suicidaires

Conducteurs
et utilisateurs
de machines
adaptation à
la fonction
rénale

Pas
d’interactions
médicamen-
teuses,
amélioration
du sommeil

Pregabaline 150 mg/j Augmentation
de 150 mg tous
les 3 à 7 j
Dose cible :
150—600 mg/j
en 2 ou 3 prises

600 mg/j 4 semaines Somnolence,
confusion,
vertiges,
sécheresse
buccale prise
de poids,
oedèmes
périphériques,
trouble de la
libido

Intolérance ou
syndrome de
malabsorption
du glucose et
galactose,
déficit en
lactase

Adaptation à
la fonction
rénale,
conducteurs
et utilisateurs
de machines,
contraception
efficace chez
la femme en
âge de
procréer

Pas
d’interactions
médicamen-
teuses,
amélioration
du sommeil et
de l’anxiété

Patchs de lidocaïne à
5 %

1 à 3 patchs
sur 12 heures
maximum

Pas
d’adaptation

3 patchs
pendant
12 heures par
jour

3 semaines Rash,
érythème
local, prurit

Hypersensibilité
aux
anesthésiques
locaux,
porphyries

Pas
d’interactions
médicamenteuses

Capsaïcine crème
0,025 ou 0,075 %

3 à
4 applications/j

Pas
d’adaptation

4 applications 4 semaines Douleur,
érythème au
site
d’application

Hypersensibilité
aux
anesthésiques
locaux

Allaitement,
patients
présentant
une pathologie
neurologique
sensitive

Pas
d’interactions
médicamenteuses

© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 10/09/2011 par Lacour Jean-Philippe (25225)
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Tableau 2 Méthode hiérarchisée de prise en charge des douleurs neuropathiques [2].

1e étape
Diagnostiquer la DN, mesurer son intensité et son impact sur la qualité de vie ; en cas de doute diagnostic, se référer

à un spécialiste
Rechercher et traiter l’étiologie de la douleur neuropathique
Identifier les comorbidités qui pourraient être révélées ou exacerbées par la DN, ou nécessiteraient une adaptation

thérapeutique ou une surveillance rapprochée lors du traitement ainsi que les traitements associés pouvant
interférer avec ce dernier

Éduquer le patient sur la DN, son traitement et établir un protocole réaliste en accord avec les attentes de celui-ci

2e étape
Si possible, entreprendre un traitement étiologique de la DN
Commencer un traitement symptomatique parmi ceux de première intention en tenant compte des spécificités de

chacun quant à leur indication
Si adapté à la situation, envisager des traitements symptomatiques non médicamenteux (psychothérapie,

kinésithérapie)

3e étape
Surveiller fréquemment et régulièrement l’évolution de l’intensité et de l’impact sur la qualité de vie de la douleur
En cas de soulagement de la douleur et d’effets indésirables tolérables, continuer le traitement de manière

inchangée
Si l’amélioration est partielle, (EVA > 4/10) après une titration adaptée, adjoindre un autre traitement de première

intention
En absence d’amélioration une fois la dose cible atteinte (< 30 % de réduction de la douleur lors de l’initiation) après

une titration adaptée, changer pour un autre traitement de première intention

4e étape
En cas d’échec des différents traitements de première ligne en monothérapie et en association, considérer un

traitement de seconde intention
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pathies périphériques. Comme la venlafaxine, ils améliorent
la qualité de vie des patients, surtout le sommeil [27].
Ces deux molécules présentent moins d’effets indési-
rables sévères que les tricycliques, moins d’interactions
médicamenteuses et de contre-indications. Elles peuvent
cependant être à l’origine de nausées et d’une somnolence
dose-dépendantes [26—28] et une adaptation de la poso-
logie est nécessaire selon la clairance de la créatinine.
L’administration commence donc à faible posologie et la
titration est progressive, d’autant plus que le patient est
âgé.

La pregabaline se distingue de la gabapentine par une
administration plus simple (posologie quotidienne répar-
tissable en deux prises plutôt que trois) et une sédation
potentiellement plus rapide du fait d’une dose cible moins
longue à atteindre (une à deux semaines contre un à deux
mois pour la gabapentine) [26]. Dans les neuropathies dia-
bétiques, une posologie plus élevée peut être nécessaire
[29].

Carbamazepine et oxycarbazepine, traitements de pre-
mière intention de la névralgie du trijumeau, ne sont pas
recommandés dans la gestion des DN de la neuropathie
diabétique ou des algies postzostériennes (APZ) du fait
de preuve insuffisantes (études de niveau 2 ou 3) et ne
devraient donc pas être utilisés en pratique dermatologique.
[30—32].

®
Le clonazepam (Rivotril ) est reconnu pour son efficacité
dans les douleurs du membre fantôme et de désafférenta-
tion. Il est souvent utilisé par les algologues en traitement de
la composante douloureuse paroxystique mais surtout pour
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es propriétés myorelaxantes, sédatives et anxiolytiques ;
ourtant une seule étude de niveau 3, sur les douleurs de
ysfonction de l’articulation temporomandibulaire à la dose
e 0,375 mg/j avec une bonne efficacité contre placebo,
été retenue par la Cochrane database en 2010 [33,34].

ompte tenu du risque important de sédation et de dépen-
ance, en l’absence de preuve solide d’efficacité et d’AMM
our les douleurs neuropathiques, il convient de bien peser
’indication du clonazepam, notamment chez la personne
gée.

es traitements de seconde intention

ls comprennent le tramadol et les opioïdes. Bien qu’ayant
rouvé leur efficacité avec une preuve de niveau 1 dans de
ombreuses études et bénéficiant de recommandations de
rade A, ils ne bénéficient pas d’une indication en première
ntention eu égard à leur profil de tolérance.

es opioïdes
es opioïdes tels que la morphine, l’oxycodone ou le fen-
anyl, présentent une efficacité identique aux tricycliques
u aux anticonvulsivants mais avec une moins bonne tolé-
ance et des effets indésirables plus fréquents [14,17]. Pour
e contrôle des douleurs chroniques, ceux-ci sont recomman-

és en deuxième/troisième intention chez les patients non
épondeurs à une plurithérapie de première intention [2,6].

Cependant, en cas de nécessité d’une sédation rapide
e douleurs intenses, soit lors de l’apparition initiale de
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a douleur, soit lors d’exacerbations aiguës d’une douleur
hronique, l’utilisation d’opioïdes à action rapide peut être
equise. Au long cours, ils devront être diminués puis arrêtés
our être remplacés par les traitements de première ligne.

e tramadol
e tramadol, antalgique de classe 2, est efficace dans le
raitement des DN [35]. Apparenté aux morphiniques, il est
ecommandé en deuxième intention sauf en cas de douleur
iguë ou d’association avec des douleurs nociceptives. Il agit
omme agoniste des récepteurs �, avec un effet plus faible
ue les opioïdes, mais inhibe aussi la recapture de la séroto-
ine et de la noradrénaline tout comme les antidépresseurs
ricycliques et les ISRNA. De par son action proche des
pioïdes, il présente l’intérêt d’une sédation rapide, bien
u’inférieure aux antalgiques de palier III mais partage aussi
eurs effets secondaires. Il présente aussi une partie des
ffets secondaires des ISRNA avec un abaissement du seuil
pileptogène et un risque de syndrome sérotoninergique ; ce
ui limite son association avec les antidépresseurs.

pplication à la prise en charge des algies
ostzostériennes

es APZ sont un syndrome douloureux chronique appar-
enant aux DN et représentent la complication la plus
réquente du zona. Elles consistent en une radiculalgie uni-
atérale dans le dermatome touché par la réactivation du
aricelle Zona Virus (VZV) avec persistance de la douleur
rois mois après la disparition de l’éruption.

L’incidence et la sévérité du zona augmentent avec l’âge
u fait d’une diminution de l’immunité au virus avec le
emps. Du fait du vieillissement de la population, la pré-
alence du zona est en augmentation ; elle est mesurée à
0 % pour un épisode dans une population de plus de 85 ans
36].

Yawn et al. trouvaient en 2007, dans une population non
accinée de patients ayant présenté un zona, une fréquence
’APZ de 5 % chez les moins de 60 ans, 10 % entre 60 et 69 ans
t de 20 % chez les plus de 80 ans [37].

Les facteurs de risque de développement d’APZ sont
’âge, particulièrement après 50 ans, une douleur impor-
ante ou une éruption sévère pendant l’épisode aigu et la
résence de prodromes à type de douleurs cutanées avant
’apparition de l’éruption. [38].

Un diagnostic et un traitement précoce du zona permet-
rait de diminuer l’intensité des symptômes à la phase aiguë
t ainsi préviendrait l’apparition et la sévérité des APZ.

Par son aspect préventif, la prise en charge du zona à
a phase aiguë fait partie prenante du traitement des APZ,
out comme la vaccination développée récemment.

raitements du zona à la phase aiguë

elui-ci comprend les traitements antiviraux, la corticothé-
apie et la prise en charge des douleurs.
Les traitements antiviraux réduisent la multiplication
irale, la durée des manifestations cutanées, ainsi que la
urée et la sévérité des douleurs à la phase aiguë et donc le
isque d’apparition d’APZ [39,40].
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Sous traitement antiviral, la prévalence des douleurs
europathiques est estimée à 19 % à un mois, 7 % à trois
ois et 3 % à un an [41] alors que sous placebo, elle atteint

3—43 % à trois mois et 24—25 % à six mois [39,42].
Leur prescription est régie par une conférence de consen-

us [43] qui définit leurs indications.
Outre l’indication chez l’immunodéprimé ayant pour

ut de prévenir la dissémination viscérale de l’infection ;
ls sont indiqués chez les patients de plus de 50 ans afin
e minimiser les douleurs à la phase aiguë et le risque
’APZ et lors d’atteinte du trijumeau pour diminuer le
isque de complications oculaires. Le traitement antiviral
oit normalement être commencé dans les 72 heures sui-
ant l’apparition de l’éruption. Bien que non consensuelle,
on administration est parfois élargie aux zonas évoluant
epuis plus longtemps et dont l’activité persiste (présence
e vésicules), car l’impératif temporel est souvent difficile à
especter en pratique clinique ; ce d’autant plus que le vala-
iclovir pourrait être efficace même en cas de prescription
u delà des 72 heures initiales [40].

Dans le zona non compliqué, il est recommandé d’utiliser
e valaciclovir à la dose de 1000 mg trois fois par jour ou
e famciclovir à la dose de 500 à 750 mg trois fois par jour
endant sept jours du fait de leur bonne biodisponibilité
rale et de leurs propriétés pharmococinétiques.

Les corticostéroïdes administrés à la phase aiguë per-
ettent une diminution des douleurs dans les deux
remières semaines de la maladie mais n’améliorent pas
es douleurs à 21 jours et ne s’accompagnent pas d’une
iminution de l’incidence des APZ [44,45]. Leur utilisa-
ion, présentant un effet modeste en contrepartie de
isque d’effets indésirables importants, est soumise à
ébat.

Le traitement optimal de la douleur à la phase aiguë
u zona est nécessaire car il permet de réduire le risque
’APZ. L’ensemble des traitements recommandés dans les
PZ peut être usité à la phase aiguë. À ce titre, la néces-
ité d’une sédation rapide fera discuter l’introduction rapide
’opioïdes dans l’attente de l’efficacité des autres traite-
ents entrepris.

raitement des algies postzostériennes

our les douleurs postzostériennes, on introduira en
remière intention un antidépresseur tricyclique, la gaba-
entine ou la pregabaline selon les comorbidités du patient.

Les ISRNA sont sans efficacité démontrée sur le traite-
ent des douleurs du zona et ne devront pas être introduits
ans cette indication.

Le patch de lidocaïne à 5 % (Versatis®) est aussi recom-
andé en première intention sur la base d’études de

iveau de preuve 1 et 2 [46—49] et a l’AMM dans cette
ndication. Il permet une amélioration de la qualité de
ie et bénéficie d’une excellente tolérance comparé aux
ntiépileptiques. Il agit en diminuant l’activité des fibres
ociceptives périphériques mais aussi grâce au mécanisme
’occlusion permettant de réduire les frottements avec les

êtements qui sont souvent source d’allodynie. Ils sont donc
privilégier chez la personne âgée dans le cas où les dou-

eurs sont localisées à une zone réduite, notamment lorsque
’allodynie prédomine [6].
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Les opioïdes forts, morphine ou oxycodone, peuvent
être introduits en seconde intention dans les APZ. Les
opioïdes aux longs cours ne sont pas une bonne indica-
tion des APZ (notamment les formes à libération prolongée)
du fait de leurs effets indésirables fréquents, du risque
d’accoutumance et de surdosage. En revanche, il convient,
comme dans la phase aiguë du zona, de recommander les
formes à libération rapide (Actiskénan®) chez les patients
présentant des pics douloureux encore non soulagés par les
traitements en cours de titration.

D’autres traitements ont prouvé leur efficacité dans des
études de grade A ou B et peuvent être utilisés comme option
en deuxième ou troisième ligne.

La capsaïcine à 0,025 ou 0,075 % en crème (Zostrix®

disponible en ATU) a démontré son efficacité [50,51] et
peut être utilisée en deuxième ligne [6]. L’application sous
forme de patch à 0,08 % est aussi efficace mais n’est pas
disponible en France [52]. Son utilisation est compliquée
d’effets indésirables locaux à type de douleur, de brûlure
et d’érythème, limitant sa tolérance dans les premières
semaines de traitement. Le patient doit être informé de
ces effets indésirables qui disparaissent progressivement.
Le traitement doit être poursuivi quatre semaines avant de
juger de son efficacité. Toutefois, son innocuité notamment
chez le diabétique atteint de neuropathie sensitive n’est pas
claire [53].

Le divalproate de sodium (Dépakote®) a montré une effi-
cacité intéressante (NNT = 2,1) à la dose de 1000 mg par jour
dans une étude unique [54], ne permettant pas de le recom-
mander en l’absence de nouvelles études.

D’autres traitements plus agressifs ont été tentés chez
des patients présentant des algies rebelles aux traitements,
tels que la stimulation électrique du thalamus, la stimula-
tion cordonale postérieure ou la cordotomie antérolatérale
de la voie spinothalamique. L’intérêt des données, concer-
nant leur efficacité, est modéré et décline depuis l’essor des
traitements médicamenteux.

En cas de douleurs particulièrement résistantes ou en cas
de difficulté à instituer un traitement de première inten-
tion du fait de comorbidités lourdes et multiples, il convient
d’adresser le patient à un spécialiste de la douleur.

Prévention du zona

Un vaccin vivant atténué existe depuis 2006 et est auto-
risé en Europe (Zostavax®). Il a été montré qu’il réduit
l’incidence du zona de 51 % et celle des APZ de 66 %
[55]. L’administration d’une dose de vaccin est actuelle-
ment recommandée chez les patients de plus de 60 ans,
qu’ils présentent une antériorité de zona ou non [56]. Il a
des effets indésirables peu sévères essentiellement à type
d’érythème, de prurit et de douleur au site d’injection ainsi
que de céphalées et de fièvre. Il ne doit pas être associé
aux antiviraux utilisés contre le VZV (pas d’administration
24 heures avant et 14 jours après la vaccination). Comme
tout vaccin vivant atténué, il est contre-indiqué dans
certaines situations d’immunodépression (hémopathies

malignes et cancer solides évolutifs, immunodépression liée
au VIH, et traitements immunosuppresseurs). La vaccina-
tion lors d’une corticothérapie au long cours ou supérieure
à 20 mg par jour est aussi contre-indiquée [56].
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La vaccination porte de grands espoirs quant à une dimi-
ution de la fréquence, de la morbidité et du coût des APZ
otamment chez les personnes âgées.

éclaration d’intérêts

es auteurs déclarent ne pas avoir de conflits d’intérêts en
elation avec cet article.

nnexe 1. Questionnaire DN4 : un outil
imple pour rechercher les douleurs
europathiques.

our estimer la probabilité d’une douleur neuropathique, le
atient doit répondre à chaque item des quatre questions
i dessous par « oui » ou par « non ». Question 1 : la dou-
eur présente-t-elle une ou plusieurs des caractéristiques
uivantes ?

Oui Non
. Brûlure � �
. Sensation de froid douloureux � �
. Décharges � �

uestion 2 : la douleur est-elle associée dans la même région
un ou plusieurs des symptomes suivants ?

Oui Non

. Fourmillements � �

. Picotements � �

. Engourdissements � �

. Démangeaisons � �

uestion 3 : la douleur est-elle localisée dans un territoire
ù l’examen met en évidence ?

Oui Non
. Hypoesthésie au tact � �
. Hypoesthésie à la piqûre � �

uestion 4 : la douleur est-elle provoquée ou augmentée
ar ?

Oui Non

0. Le frottement � �

UI : 1 point ; NON : 0 point ; Score total : /10 ; d’après Bouhassira
, Attal N, Alchaar H, Boureau F, Brochet B, Bruxelle J, et al.
omparison of pain syndromes associated with nervous or somatic

esions and development of a new neuropathic pain diagnostic
uestionnaire (DN4). Pain 2005; 114:29—36.
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