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Projet thérapeutique multidisciplinaire et individualisé

Biothérapies: 
Anticorps monoclonaux

Pharmacologie Compléments alimentaires Thérapeutiques physiques

Ergothérapie 
Modifications de l’environnement

Chirurgie
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Particularité essentielle = Métabolisme hépatique

Prise en charge thérapeutique: Pharmacologique
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Métabolisme de phase I Métabolisme de phase II

↑ chez le chat ↓ chez le chat

Les molécules métabolisées par oxydation:
½ vie plus courte chez le chat  /  chien
(métabolisme + rapide) 

Les molécules conjuguées:
½ vie plus longue chez le chat  /  chien
(métabolisme + lent) 

Glucuronoconjugaison
Groupement Phénols (paracétamol): impossible
Groupement sans Phénols (telmisartan, lorazepam…): possible

Oxydation / cytochromes P450 Conjugaison  / Ajout groupement
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Douleurs 

Mécaniques
Inflammatoires

Neuropathiques

Nociplastiques

Palier I: AINS
Palier II: Tramadol ?
Palier III: Méthadone

Gabapentine
AD3C  
Tramadol ?

Anti-NMDA
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o AINS autorisé en usage à long terme
o Douleurs mécaniques et inflammatoires palier I  
o Très efficace sur douleurs chroniques : 

0,3mg/kg SC puis 0,05mg/kg/j 
o VO Réduction doses : 

possible et efficace (0,01-0,03mg/kg/j) 
o Appétence et Précision des doses
o Vomissements (18% ?)

o alimentation humide 
o vérifier statut rénal et hépatique   +  pression artérielle 
o arrêter AINS si défaut abreuvement ou alimentation, vomissements ou diarrhée (4%)
o ne pas associer d’autres médicaments (car forte liaison protéique) : jamais avec corticoïdes
o AINS + IEC :   réduction doses et multiplier les contrôles 
o ajuster les doses !  Participation active du propriétaire : évaluation efficacité et effets II

MELOXICAM

DOULEURS  INFLAMMATOIRES
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Pr Eric Troncy

1° Evaluation cinétique

↑ PVF
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2°Actimétrie
NMA or MA 
(Night-time) Motor Activity

4 Healthy cats et 10 OA cats Méloxicam ↑ activité  et > placebo   

Guillot M  et al.  Characterization of osteoarthritis in cats and meloxicam efficacy using objective chronic pain evaluation tools.
Vet J. 2013 Jun;196(3):360-7.
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o Application de fibres de rigidité croissante pendant 3 sec en arrière des coussinets
o Perpendiculairement à la surface plantaire de la patte. 
o Une réponse positive se traduit par le retrait volontaire du membre. 
o Des fibres de raideur moindre sont alors appliquées pour affiner le seuil d’allodynie. 

3° QST
Evaluation de la sensibilisation centrale 
Mesure du seuil de retrait 8 mesures (2 sur chaque patte)

Gr. 0 = 6 Healthy cats
Gr. 1 = 29 XR and clinical OA cats
Gr. 2 = 10 Clinical OA cats

Guillot M et al. 2013 : Characterization of osteoarthritis in cats and meloxicam efficacy usingobjective chronic pain evaluation tools

☞ Seuil de retrait du coussinet + faible chez les chats Arthrose
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➝ Sensibilisation sensorielle Meloxicam
oral transmucosal spray 
0.05 mg/kg SID

Monteiro BP et al. 2016  Analgesic efficacy of an oral transmucosal spray formulation of meloxicam alone or in 
combination with tramadol in cats with naturally occurring osteoarthritis
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4° RMTS Response to Mechanical Temporal Summation
Sommation temporelle (wind up): Mesure de la sensibilisation centrale
= ↑ douleur ressentie suite à stimulation douloureuse d’intensité constante mais prolongée 

Guillot M et al. 2014 : Evoked Temporal Summation in Cats to HighlightCentral Sensitization Related to OsteoarthritisAssociated Chronic
Pain: A Preliminary Study

Réponse à la sommation temporelle mécanique
Sans stimulation nociceptive !!
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4° RMTS 

Monteiro BP et al. 2017 

Monteiro BP  et al. 2016

Sensibilisation sensorielle améliorée avec Tramadol 3 mg/kg BID
Inchangée avec méloxicam

(tramadol seul: id sauf sur PVF)

Sensibilisation sensorielle altérée chez OA cats
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Gunew 2008

Gowan 2012

Gowan 2011

Etude prospective   46 chats OA inclus 
Metacam vs placebo   VO
0,1mg/kg J0 à J3 puis  0,01-0,03 mg/kg 
pendant 6 mois 

☞ Pas d’apparition de MRC
☞ Progression MRC identique

Etude rétrospective  Chats  > 7 ans
Métacam > 6 mois  VO
Avec MRC (n=47) ou sans MRC (n=35)
Survie médiane avec MRC: 1608 j

☞ Pas de réduction de durée de vie

Etude rétrospective  Chats  > 7 ans
Métacam > 6 mois  VO
0,1mg/kg puis 0,02 mg/kg  
Comparaison à lot témoin
22 chats IRIS 1-3 suivis sur 467 j

☞ Progression de MRC ralentie

Riviere, J. E. & Papich, M. G. Veterinary pharmacology and therapeutics. (Wiley-Blackwell, 2009).

o Les prostaglandines ne 
jouent pas un rôle actif dans 
le contrôle du débit rénal 
lorsque l’animal est bien 
hydraté et que la maladie 
rénale est maintenue stable

o ↑ motilité et qualité de vie
o ↑ consommation eau
o ↓ catabolisme
o ↓ douleur  ↓stress
o ↓ inflammation du rein ?

14
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TRAMADOL

o Agoniste faible des récepteurs opioïdes μ
o IRSN
o Douleurs mécaniques et inflammatoires palier II 
o Douleurs neuropathiques
o Douleurs nociplastiques
o CT: 1-3 mg/kg  BID

DOULEURS  INFLAMMATOIRES PALIER II

15

Isoenzyme CYP2D6 
du cytochrome P450 

M1

Forme dextrogyre

Métabolisation phase I    
Oxydation  / Cytochrome P450

TRAMADOL
AGONISTE FAIBLE DES RECEPTEURS μ

16
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PHARMACODYNAMIE

Iso-enzyme CYP2D6  du Cytochrome P450 

1°Polymorphisme génétique +++
Variabilité interethnique 

2°Interactions médicamenteuses

o Chien: 
peu de métabolites M1 (16% ?)

o Chat: 
métabolite M1 ++ 
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PHARMACODYNAMIE

Iso-enzyme CYP2D6  du Cytochrome P450 

1°Polymorphisme génétique +++
Variabilité interethnique 

2°! Interactions médicamenteuses

o Métabolisme oxydatif de 25% des médicaments les +  prescrits (psychotropes, opiacés faibles, anti-arythmiques) 

18
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INHIBITEUR RECAPTURE SEROTONINE ET NORADRENALINE
Forme dextrogyre Forme levogyre

19

Tramadol 3 mg/kg  BID
↑ PVF
↑ ou ➝Activité (sédation)
↓ Sensibilisation  sensorielle

20
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Risque +++

Risque +++

Risque +

Syndrome sérotoninergique

o Hyperactivité neuromusculaire:
Tremblements, myoclonies, hyperréflexie, rigidité

o Hyperactivité autonome: 
Hyperthermie, tachycardie, tachypnée, mydriase, diarrhée

o Altération conscience:
Agitation, excitation, Choc  CIVD

21

MÉTHADONE

o Kheops    Européen   F  16 ans  8 mois    3,5 kg
o Miaulements ++++        
o Insomnie +++
o Hyperalgésie
o ↓  Sauts   Boiterie
o Douleurs  Lombo-sacrées +++   Grassets ++
o IRC: Urée  1,16g/l  Créa  33 mg/ml
o Lassitude proprios
o Euthanasie ?

DOULEURS  INFLAMMATOIRES

22
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METHADONE

o Opioïde fort
o Synthétisé en 1937
o Classification OMS : 

Analgésique de Palier III
o Nouvelle classification   

Lussier Beaulieu :
Antinociceptif opioïde 
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L-METHADONE

o Opioïde fort
o Agoniste plein  μ δ κ
o Efficacité +++
o Affinité 

Morphine < Méthadone < Fentanyl < Buprénorphine

D-METHADONE

o Anti-NMDA
o Acteur majeur 

de la plasticité neuronale et
de la mémorisation de la douleur

24
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MÉTHADONE

o Délai d’action: IV   10 mn  - IM: 15 mn
o Durée d’action: 3 - 4h
o Doses: 0,2 – 0,3 mg/kg

X

Ne pas dépasser une durée de 4 heures à la dose maximale de méthadone (0,2 mg/kg/h)

25

F Gabapentine  10mg  BID
F Clomipramine 2,5 mg le soir
F Feliway

26
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o Analogue GABA 
o Inhibiteur calcique

GABAPENTINE

DOULEURS NEUROPATHIQUES

o ↓ entrée de calcium dans les cellules de Purkinje (= neurones cervelet)
o ↓ libération AAE (Substance P  Glutamate ) et donc ↓ excitabilité des neurones 
o ↑ les contrôles descendants inhibiteurs noradrénergiques.

27

Autoradiographie Cerveau de rat en coupe transversale 
Sites d'action de la gabapentine
Maneuf YP et al. Alpha2delta and the mechanism of action of gabapentin
in the treatment of pain.
Semin Cell Dev Biol. 2006 Oct;17(5):565-70. Epub 2006 Sep 24.

o ↓ entrée de calcium dans les cellules de Purkinje (= neurones cervelet)
o ↓ libération AAE (Substance P  Glutamate ) et donc ↓ excitabilité des neurones 
o ↑ les contrôles descendants inhibiteurs noradrénergiques.

Hippocampe

SGPA

Fixation 
gabapentine

sur α2δ

28
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DOULEURS NEUROPATHIQUES

GABAPENTINE

o Reconditionnement gélules 10-20-50 mg ou sirop 50 mg/ml 
o Les solutions buvables de gabapentine contiennent du xylitol, toxique chez le Chien
o IRC: Réduire les doses, en raison de l’élimination rénale

29

Le vétérinaire doit satisfaire aux dispositions dites de la cascade
art L-5143-4 du Code de la Santé Publique

La préparation magistrale vétérinaire a un statut de médicament vétérinaire 
art L 5111-1 du CSP

Contrat de sous-traitance avec un laboratoire ou une pharmacie ayant une autorisation de l’ARS:
Espace dédié, logiciel de traçabilité des préparations, contrôles air et ou bactério, conformité de masse …
Chapitre 5.2 des BPP (texte Afssaps 2007)

Traçabilité - registre

Préparatoire FRANCEPREP. www.france-prep.com 180 rue Rabelais, 13016 Marseille

30
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GABAPENTINE
5 mg/kg BID

Douleurs 
Neuropathiques

Sédation
Contention

Douleurs 
Nociplastiques

Antihyperalgésique

Orexigène

Recommandations  
pour la prise en charge
des douleurs neuropathiques.

Recommandation 1  

Recommandation 2  

Diagnostic

Le vétérinaire doit rechercher :

La présence d’un contexte clinique évocateur neurologique, dégénératif, infectieux:
Arthrose, hernies discales, traumatologie, spondylodiscites, suites de chirurgie,  
pancréatite, syringomyélie, cancers, chimiothérapie …

Des caractéristiques de survenue propres à di!érencier les douleurs nociceptives  
(rythme mécanique ou inflammatoire) des DN (composante continue associée à des accès 
spontanés de fulgurance décrits par le propriétaire avec un vocabulaire expressif :  
décharges électriques, piqûres …).

Une topographie des douleurs en rapport avec le territoire d’innervation de la zone lésée. 

Un intervalle libre entre des crises spontanées, déconnectées des stimuli.

Une situation d’échec thérapeutique avec les analgésiques conventionnels et/ou les AINS.

Le vétérinaire doit rechercher les comorbidités associées : 
• anxiété, dépression, agressivité, troubles du sommeil… 
 
• connaître le modèle circulaire des interactions douleur/dépression, douleur/anxiété et douleur/sommeil.

#1/5

31

GABAPENTINE

Douleurs 
Neuropathiques

Sédation
Contention

Douleurs 
Nociplastiques
Antihyperalgésique

Orexigène

Chats arthrose Gabapentine 10mg/kg TID  30j   ↓ Sensibilisation sensorielle 

Klinck MP et al. 2017 : Refinement of the Montreal Instrument for Cat Arthritis Testing, for Use by Veterinarians: detection of naturally
occurring osteoarthritis in laboratory cats

32



23/09/2021

17

GABAPENTINE

Douleurs 
Neuropathiques

Sédation
Contention

Douleurs 
Nociplastiques

Antihyperalgésique

Orexigène

22 CT: 7 G – 7M -6P Ovariectomies

Trnka J 2012. Intérêt de la Gabapentine et de la Mirtazapine dans la reprise de l’alimentation en période post-opératoire chez le chat sain : synthèse 
bibliographique et étude clinique. Thèse d'exercice, Médecine vétérinaire, Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse - ENVT

Food intake / meal for each treatment - Group A=20 gabapentin
– B=2 mirtazapine C=19 placebo; BW=body weight

33

GABAPENTINE

Douleurs 
Neuropathiques

Sédation
Contention

Douleurs 
Nociplastiques

Antihyperalgésique

Orexigène

20 mg/kg  VO
3h avant de placer le chat dans la 
cage de transport. 
Evaluation examen clinique et 
mesure PA

☞ Favorable 19/20

o ↓  Scores de stress
o ↓  Scores d’agressivité
o ↑  Sédation

34
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Charlie Peck 2018: The adverse effect profile of gabapentin in dogs : a retrospective questionnaire study. Dept. 
of Clinical SciencesOnline publication: http://stud.epsilon.slu.se

o ↑ Sommeil
o Fatigue
o Léthargie
o PUPD
o ↑ Appétit
o + calme

↓ effets II si titration

35

CLOMIPRAMINE

o AD3C      IRSN 
o Anxiolytique et Antidépresseur (4-6 semaines)
o Modulateur des CIDN (4-7j et doses + faibles)
o Douleurs neuropathiques
o Troubles comportementaux en relation avec la douleur:

Insomnies – Dépression - Anxiété
o CT: 0,5 mg/kg SID
o CN: 1-2 mg/kg BID

o Anticholinergique
ü ! Rétention urinaire
ü ! Constipation
ü ! Glaucome

o Histaminergique
ü ! Sédation

o α1 adrénergique
ü ! Bradycardie hypotension

Effet antalgique + précoce, à doses + faibles que l’effet thymoanaleptique !

36
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Rodieux F et al. Prescription d’antidépresseurs dans le traitement de la douleur : rôle de la pharmacogénétique. Revue 
Médicale Suisse – www.revmed.ch – 14 mars 2012 

F. Rodieux 
V. Piguet 
P. Berney 
 J. Desmeules 
M. Besson

INTRODUCTION

Avec les opioïdes et les antalgiques périphériques, les anti-
dépresseurs restent probablement les substances les plus 

utilisées dans le traitement des douleurs chroniques, telles que les douleurs neu-
ropathiques, musculosquelettiques ou la fibro myalgie.1-4

Même si la douleur chronique et la dépression coexistent fréquemment 5 et 
partagent des voies biologiques communes, telles qu’un dérèglement des neuro-
transmetteurs comme la sérotonine (5-HT), la noradrénaline (NA) et la dopamine, 
il est bien établi que les antidépresseurs possèdent une activité antalgique pro-
pre indépendante de leur effet sur l’humeur.6

Aux côtés d’évidences expérimentales bien documentées, les arguments cli-
niques sont un effet antalgique obtenu à des posologies inférieures, un délai 
d’action plus bref, bien avant les quatre à six semaines nécessaires à l’obtention 
d’un effet sur l’humeur et une efficacité également observée chez des patients 
douloureux non dépressifs.4,7 L’hypothèse communément admise est une inhibi-
tion de la recapture des monoamines, sérotonine et noradrénaline, au niveau des 
voies inhibitrices descendantes de la douleur, associée, pour certains antidé-
presseurs, à un effet périphérique, tel qu’un blocage des récepteurs sodiques 
voltage-dépendants.8,9

Les premiers antidépresseurs à avoir été utilisés dans cette indication sont les 
antidépresseurs tricycliques (ADT). Ils restent des produits de référence, même 
si des antidépresseurs plus récents, tels que les inhibiteurs de la recapture de la 
sérotonine et de la noradrénaline (IRSN), la venlafaxine, le milnacipran et la du-
loxétine, ou d’autres tels que la mirtazapine, sont de plus en plus utilisés, en partie 
en raison de leur meilleure tolérance. Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de 
la sérotonine (ISRS) semblent dépourvus d’effets antalgiques10-12 et pourraient 
constituer une preuve supplémentaire de la dissociation entre les propriétés anti-
dépressives et antalgiques des antidépresseurs.

La prescription d’antidépresseurs dans le traitement de la douleur est compli-
quée par une grande variabilité interindividuelle de la réponse. Leur efficacité est 
le plus souvent partielle, concernant au mieux 50% des patients, et s’accompagne 
d’une incidence élevée d’effets indésirables imposant parfois l’arrêt du traitement.

Prescription of antidepressants in the 
treatment of pain : role of pharmacoge-
netics
Antidepressants, mainly tricyclic and non-se-
lective reuptake inhibitors of serotonin anti-
depressants, are part of the treatment of chro-
nic pain. The management is complicated by 
a large interindividual variability of efficacy and 
tolerance. Important part of this variability is 
associated with nucleotide polymorphisms 
of genes encoding enzymes involved in the 
pharmacokinetics and pharmacodynamics of 
these molecules.
Identification of these genetic variants could 
to predict clinical consequences and allowed 
individualized adjustments in medication or 
dosage.
This article presents the current knowledge 
on the influence of genetics on the efficacy 
and adverse effects of antidepressants used 
in chronic pain treatment.

Rev Med Suisse 2015 ; 11 : 1374-9

Les antidépresseurs, essentiellement les tricycliques et les in-
hibiteurs non sélectifs de la recapture de la sérotonine et de 
la noradrénaline, font partie du traitement de la douleur chro-
nique. La prise en charge est compliquée par une grande varia-
bilité interindividuelle de l’efficacité et de la tolérance. Une part 
de cette variabilité est liée à des polymorphismes nucléotidi-
ques de gènes codant pour des enzymes impliquées dans la 
pharmacocinétique et la pharmacodynamique de ces molécules.
L’identification de ces variants génétiques permettrait d’antici-
per les conséquences cliniques et prévoir de façon individua-
lisée les ajustements de médication ou de posologie.
Cet article présente les connaissances actuelles sur l’influence 
de la génétique sur l’efficacité et les effets indésirables des 
principaux antidépresseurs utilisés dans la douleur.

Prescription d’antidépresseurs 
dans le traitement de la douleur : rôle 
de la pharmacogénétique

revue

1374  Revue Médicale Suisse – www.revmed.ch – 24 juin 2015 Revue Médicale Suisse – www.revmed.ch – 24 juin 2015  0

06_11_38607.indd   1 18.06.15   09:52

Activité antalgique propre indépendante              
de l’effet thymorégulateur

o IRSN au niveau des CIDN
o Effet périphérique (blocage des récepteurs 

sodiques voltage-dépendants)

o Analgésie obtenue à des posologies inférieures 
o Délai d’action plus bref
o Efficacité également observée chez des patients 

douloureux non dépressifs 

o ! effets indésirables histaminiques, 
anticholinergiques et α1 adrénergique des AD3C

o Duloxétine - mirtazapine:  
balance bénéfices-risques plus favorables

o ISRS (inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 
sérotonine) semblent dépourvus d’effets 
antalgiques 
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DOULEURS  NOCIPLASTIQUES

KÉTAMINE

o Anti-NMDA

38
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DOULEURS  NOCIPLASTIQUES

GABAPENTINE

MÉTHADONE

LIDOCAÏNE

AMANTADINE

!

Antiviral 
Dopaminergique: 
Maladie de Parkinson

Anti NMDA
↓  Sensibilisation centrale
↓  Hyperalgésie et allodynie
En relais de la Kétamine si 
efficacité

FDouleurs neuropathiques
F Douleurs arthrosiques 
réfractaires
F (+) AINS ou Opioïdes
F Effets II rares:                      
↓ appétit   agitation  diarrhée

Mantadix
Capsules 100  mg

Préparations magistrales
Gélules: 10mg  20 mg  50 mg

Chat: 3mg/kg 
SID   VO

39
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CANNABIDIOL

Chanvre industriel
Taux de THC ﹤ 0,2%
Tige ☞ corde / isolant phonique et thermique
Graines  ☞ Huiles cosmétiques et alimentaires

Chanvre récréatif  - cannabis médical
Inflorescences séchées
Phytocomplexe

41

Phytocomplexe du cannabis et Entourage

FLAVONOÏDES
Quercétine – Apigénine - Cannaflavine
o Anti-oxydants
o Anti-inflammatoires

TERPENES
Myrcène - A-pinène – Linalool …
o Anti-dépresseurs - Anxiolytiques
o Analgésiques  - Anti-inflammatoires

PHYTOCANNABINOÏDES
Tétrahydrocannabinol (Δ9-THC) 
Cannabidiol (CBD)  
Cannabinol (CBN) …

42
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Phytocomplexe du cannabis et Entourage

Effets antiinflammatoires et antinociceptifs isolat CBD versus Full spectrum

43

SYSTÈME ENDOCANNABINOÏDE

Endocannabinoïdes

Anandamide 2-AG

Récepteurs CB1 – CB2
CB1 +++ chez le chien

44



23/09/2021

23

SYSTÈME ENDOCANNABINOÏDE

45

Le groupe hydroxyle supplémentaire  élimine complètement la psychoactivité du CBD

2°Phytocannabinoïdes 

Agoniste partiel CB1 - CB2 -TRPV 
affinité supérieure pour CB1 

46
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Modulateur allostérique 
négatif (CB1) ou positif (CB2)
o Modifie la forme, le fonctionnement  avec des 

conséquences sur l’efficacité  du signal cellulaire
o Bloque l’enzyme de dégradation FAAH: ↑ AEA

Récepteurs Interactions 
récepteurs - CBD 

Effets potentiels 

TRPV1 Stimulation Analgésique

Adénosine Activation Anti-inflammatoire ; réduction stress

5-HT Activation Anxiolytique, antidépresseur

GABA A Modulation allostérique Sédatif, anxiolytique, myorelaxant

GPR55 Antagoniste Augmentation de la densité osseuse,
Réduction de la prolifération des cellules 
cancéreuses 

47

o CBD sans effet psychoactif  (au sens récréatif)
o Effet antiémétique, antiépileptique, anxiolytique, antidouleur, antioxydant et anti-

inflammatoire 
o Effet antagoniste du THC 
o Agoniste inverse? 
o Pas d’action CB1 mais probable CB2 
o Blocage des récepteurs GPR55 (effets antiI digestifs, antiE, antiK)…
o Augmente surtout l’activité des cannabinoïdes endogènes anandamide
o Plusieurs cibles moléculaires dans le contrôle de la nociception (sérotoninergique)

Pratiquement aucun résultat en douleur aiguë (postopératoire) 

48
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Système endocannabinoïde et douleur
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CANNABINOÏDES  ET  DOULEUR  EN   MEDECINE  HUMAINE

The Effects of Cannabis Among Adults With Chronic Pain and an
Overview of General Harms
A Systematic Review
Shannon M. Nugent, PhD; Benjamin J. Morasco, PhD; Maya E. O’Neil, PhD; Michele Freeman, MPH; Allison Low, BA;
Karli Kondo, PhD; Camille Elven, MD; Bernadette Zakher, MBBS; Makalapua Motu’apuaka, BA; Robin Paynter, MLIS; and
Devan Kansagara, MD, MCR

Background: Cannabis is increasingly available for the treat-
ment of chronic pain, yet its efficacy remains uncertain.

Purpose: To review the benefits of plant-based cannabis prep-
arations for treating chronic pain in adults and the harms of can-
nabis use in chronic pain and general adult populations.

Data Sources: MEDLINE, Cochrane Database of Systematic Re-
views, and several other sources from database inception to
March 2017.

Study Selection: Intervention trials and observational studies,
published in English, involving adults using plant-based canna-
bis preparations that reported pain, quality of life, or adverse
effect outcomes.

Data Extraction: Two investigators independently abstracted
study characteristics and assessed study quality, and the investi-
gator group graded the overall strength of evidence using stan-
dard criteria.

Data� Synthesis:� From� 27� chronic� pain� trials,� there� is� low-
strength�evidence�that�cannabis�alleviates�neuropathic�pain�but�
insufficient�evidence� in�other�pain�populations.�According�to�11�
systematic�reviews�and�32�primary�studies,�Karms�in�general�pop-

ulation studies include increased risk for motor vehicle accidents,
psychotic symptoms, and short-term cognitive impairment. Al-
though adverse pulmonary effects were not seen in younger
populations, evidence on most other long-term physical harms,
in heavy or long-term cannabis users, or in older populations is
insufficient.

Limitation: Few methodologically rigorous trials; the cannabis
formulations studied may not reflect commercially available
products; and limited applicability to older, chronically ill popu-
lations and patients who use cannabis heavily.

Conclusion: Limited evidence suggests that cannabis may alle-
viate neuropathic pain in some patients, but insufficient evidence
exists for other types of chronic pain. Among general popula-
tions, limited evidence suggests that cannabis is associated with
an increased risk for adverse mental health effects.

Primary Funding Source: U.S. Department of Veterans Affairs.
(PROSPERO: CRD42016033623)

Ann Intern Med. doi:10.7326/M17-0155 Annals.org
For author affiliations, see end of text.
This article was published at Annals.org on 15 August 2017.

The use of medicinal cannabis has become increas-
ingly accepted in the United States and globally (1,

2). Eight states and the District of Columbia have legal-
ized cannabis for recreational purposes, and 28 states
and the District of Columbia have legalized it for med-
ical purposes (3). Between 45% and 80% of persons
who seek medical cannabis do so for pain manage-
ment (4, 5). Among patients who are prescribed long-
term opioid therapy for pain, up to 39% are also using
cannabis (6, 7). Physicians will increasingly need to en-
gage in evidence-based discussions with their patients
about the potential benefits and harms of cannabis use.
However, little comprehensive and critically appraised
information exists about the benefits and harms of us-
ing cannabis to treat chronic pain. The objectives of this
systematic review were to assess the efficacy of canna-
bis for treating chronic pain and to provide a broad
overview of the short- and long-term physical and men-
tal health effects of cannabis use in chronic pain and
general patient populations.

METHODS
Topic Development

This article is part of a larger report commissioned
by the Veterans Health Administration (8). A protocol

describing the review plan was posted to a publicly
accessible Web site before the study began (9).

Data Sources and Searches
We searched MEDLINE, Embase, PubMed,

PsycINFO, Evidence-Based Medicine Reviews (includ-
ing Cochrane Database of Systematic Reviews, Data-
base of Abstracts of Reviews of Effectiveness, Health
Technology Assessments, and Cochrane Central Regis-
ter of Controlled Trials), and gray literature sources
from database inception through February 2016. We
updated this search specifically for new randomized
controlled trials (RCTs) and systematic reviews in March
2017. We obtained additional articles from systematic
reviews, reference lists, and expert recommendations.
We also searched for ongoing, unpublished, or re-

See also:

Related article . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1
Editorial comment . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2
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Annals of Internal Medicine REVIEW
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Downloaded From: https://annals.org/ on 08/14/2017
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Cannabis et douleurs cancéreuses

3000 patients K sous cannabis médical
Étude observationnelle
Prescription: Insomnies – Douleur (EN 8/10) – Fatigue – Nausées – Tr. appétit

51

• Traitement du patient douloureux et de sa composante émotionnelle
• « Les patients K se sentent moins mal »
• Coping
• Patients apaisés
• Amélioration significative (51%) ou modérée (45%) pour les 67%  des patients ayant 

poursuivi le traitement ( 10% d’arrêt de traitement et 22% de décès).
• Meilleure efficacité  pour l’anxiété (84%), l’agitation (88%) et l’insomnie (88%).
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Blessing, E.M., M.M. Steenkamp, J. Manzanares et C.R. Marmar. « Cannabidiol as a potential treatment for anxiety
disorders », Neurotherapeutics, vol. 12, n° 4, 2015, p. 825-836

Amélioration de l’anxiété, 
du sommeil et de la qualité de vie

Mello Schier et al. Cannabidiol, a Cannabis sativa constituent, as an anxiolytic drug,, Rev. Bras. Psiquiatr. 
vol.34 supl.1 São Paulo June 2012. 

Effets anxiolytiques du CBD 
Implication système sérotoninergique
Pas d’action sur la cognition. 
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Européen  F  19 ans  2,6kg
Arthrose + IRC
Urée: 1,24 g/l  Créa: 22,4 mg/ml

J’ai observé un comportement plus serein et 
calme. 
Elle ne fait plus de miaulements stridents et 
me laisse dormir le matin sans me réveiller 
aux alentours de 6h.
Sa démarche est plus fluide moins raide 
Grâce au produit elle se déplace facilement et 
ne parait souffrir de rien.

CBD 4%    0,5 mg/kg BID   

56



23/09/2021

29

57

Polidoro G et al. Expression of cannabinoid and cannabinoid-related receptors in the oral mucosa of healthy cats 
and cats with chronic gingivostomatitis. Journal of Feline Medicine and Surgery 2020

CGSF

Récepteurs Chats sains Chats CGSF
CB1 ++ +++

CB2 +/- +++

TRPA ++ ++

5-HT ++

GPR55 +/- +++

Mesure  expression  récepteurs cannabinoïdes / immunofluorescence spécifique
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Célestène 0,05%
1ml = 40 gouttes = 0,5 mg de bétaméthasone
0,075 mg/kg/jour = 6 gouttes/kg/jour  
= 0,5mg/kg/jour équivalent prednisone

0,5 -2 mg/kg
Full spectrum?
⍵ 3

+

59

CB1  CB2  PPARα are overexpressed in the skinof cats with Hypersensitivity Dermatitis. 

Syndrome d’hyperesthésie féline
Conflicting behaviours / Neuropathic Pain / Epileptic activity / Hypersensitivity dermatitis
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Soins palliatifs

Européen 15 ans  3 kg
Sarcome de type histiocytome 
fibreux malin
Changements postures
Isolement
Allodynie
CBD 2 mg TID

Croisé Persan  
11 ans  4,6 kg
Carcinome épidermoïde nasal  
UV induit
Risque x /13 chats blancs
Faciès crispé
Prurit nasal sans contact
Position voussée
CBD 2 mg TID
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FICHE DE SYNTHÈSE

CANNABIS ET DOULEUR
CHANVRE, CANNABIS, CANNABINOÏDES : DONNÉES 
PHARMACOLOGIQUES
Thierry Poitte

▶  Leă gĂaiþeă de chaþĆĂe à fibĂeă ĀĂÿdąiăeþĄ deă hąiüeă de chaþĆĂe de āąaüiĄé, Ăicheă  
eþ ÿýéga 3, aüÿĂă āąe üeă fleąĂă de chaþĆĂe à Ăéăiþe ăécĂèĄeþĄ deă caþþabiþÿïdeă aą ăeiþ 
d’ąþ ĀhyĄÿcÿýĀüexe.
▷  La ĀhaĂýacÿciþéĄiāąe deă ĀhyĄÿcaþþabiþÿïdeă eăĄ caĂacĄéĂiăée ĀaĂ ąþe (ĄĂèă) faibüe 
biÿdiăĀÿþibiüiĄé ĀaĂ Ćÿie ÿĂaüe eĄ ąþe fÿĂĄe üiĀÿăÿüąbiüiĄé à ü’ÿĂigiþe d’ąþe üaĂge diăĄĂibąĄiÿþ 
daþă üeă Ąiăăąă ĂicheýeþĄ ĆaăcąüaĂiăéă, Āąiă d’ąþe accąýąüaĄiÿþ daþă üeă gĂaiăăeă.
▶  La ĀhaĂýacÿdyþaýie deă eþdÿcaþþabiþÿïdeă eĄ deă ĀhyĄÿcaþþabiþÿïdeă eăĄ 
ĀaĂĄicąüièĂeýeþĄ cÿýĀüexe, eþ ĂeüaĄiÿþ aĆec üa ĂégąüaĄiÿþ de þÿýbĂeąx ĀĂÿceăăąă  
Ąeüă āąe üa dÿąüeąĂ, ü’iþflaýýaĄiÿþ, ü’iýýąþiĄé, üa cÿgþiĄiÿþ, eĄc.

PERSPECTIVES D’INDICATIONS THÉRAPEUTIQUES 
EN ANALGÉSIE
Thierry Poitte

▶  Eþ ýédeciþe hąýaiþe, ü’efficaciĄé dą caþþabiă ĄhéĂaĀeąĄiāąe eăĄ cÿþfiĂýée ĀÿąĂ  
üe ĄĂaiĄeýeþĄ de üa dÿąüeąĂ eĄ de üa ăĀaăĄiciĄé aăăÿciéeă à üa ăcüéĂÿăe eþ Āüaāąeă. D’aąĄĂeă 
éĄądeă ăÿþĄ þéceăăaiĂeă ĀÿąĂ jąăĄifieĂ ăÿþ iþĄéĂêĄ daþă üa ĀĂiăe eþ chaĂge deă dÿąüeąĂă 
þeąĂÿĀaĄhiāąeă eĄ caþcéĂeąăeă.
▷  TĂÿiă éĄądeă ĆéĄéĂiþaiĂeă ĂéceþĄeă ÿąĆĂeþĄ deă ĀeĂăĀecĄiĆeă ĄhéĂaĀeąĄiāąeă 
iþĄéĂeăăaþĄeă ĀÿąĂ üe ĄĂaiĄeýeþĄ cÿýĀüéýeþĄaiĂe deă dÿąüeąĂă aĂĄhĂÿăiāąeă.
▶  La ĄÿxiciĄé dą caþþabiă chez üe chieþ, eþ ĂeüaĄiÿþ aĆec üe ĄéĄĂahydĂÿcaþþabiþÿü  
eĄ ąþe ăąĂexĀĂeăăiÿþ deă ĂéceĀĄeąĂă CB1, eăĄ Ăéeüüe : üeă caă d’iþĄÿxicaĄiÿþ ăe ýąüĄiĀüieþĄ 
eþ FĂaþce (iþgeăĄiÿþ accideþĄeüüe de Ăéăiþe ÿą de gâĄeaą ĂécĂéaĄif, aąĄÿĀĂeăcĂiĀĄiÿþ  
eĄ aĀĀĂÿĆiăiÿþþeýeþĄ ăąĂ ceĂĄaiþă ăiĄeă iþĄeĂþeĄ, eĄc.).

PREMIÈRES OBSERVATIONS CLINIQUES AUTOUR  
DU CANNABIS ET DE LA PRISE EN CHARGE DE LA DOULEUR
Thierry Poitte

▶  Leă ĀĂeýièĂeă ÿbăeĂĆaĄiÿþă cüiþiāąeă ăÿþĄ éĆaüąéeă aĆec üe ăyăĄèýe de gĂadaĄiÿþ 
cüieþt sĀecific ÿutcÿýe ýeasures (CSOM) āąi ĀeĂýeĄ d’eăĄiýeĂ üe haþdicaĀ fÿþcĄiÿþþeü  
eĄ üe ýaü-êĄĂe aăăÿciéă aąx dÿąüeąĂă chĂÿþiāąeă. La ĆeĂăiÿþ digiĄaüe de ceĄĄe gĂiüüe 
ĀaĂĄagée aĆec üe ĀĂÿĀĂiéĄaiĂe ĀeĂýeĄ ąþ ăąiĆi ăąĂ üe üÿþg ĄeĂýe de “ü’aþiýaü dÿąüÿąĂeąx”.
▷  La cÿýĀÿăaþĄe éýÿĄiÿþþeüüe deă dÿąüeąĂă aĂĄhĂÿăiāąeă ăeýbüe aýéüiÿĂée chez  
üeă ĀĂeýieĂă caă cüiþiāąeă ÿbăeĂĆéă. Deă ÿbăeĂĆaĄiÿþă de ĄeĂĂaiþ ăąĂ ąþ ĆaăĄe 
échaþĄiüüÿþþage, éĆaüąéeă ăeüÿþ üa ýêýe ýéĄhÿde CSOM, ăÿþĄ ĄÿąĄefÿiă þéceăăaiĂeă 
ĀÿąĂ cÿþfiĂýeĂ ceă ĂéăąüĄaĄă eþcÿąĂageaþĄă.
▶  La āąaüiĄé de Ćie deă aþiýaąx ăąjeĄă à deă dÿąüeąĂă chĂÿþiāąeă, üÿĂă de ăÿąffĂaþceă 
ĂéfĂacĄaiĂeă aąx ĄĂaiĄeýeþĄă cÿþĆeþĄiÿþþeüă ÿą eþ ăiĄąaĄiÿþ de fiþ de Ćie, ĀeąĄ deĆeþiĂ 
acceĀĄabüe aĆec ąþe ĀĂeăcĂiĀĄiÿþ Ăaiăÿþþée de caþþabidiÿü (ĄiĄĂaĄiÿþ eĄ déýaĂche start 
üÿw, gÿ süÿw, stay üÿw). TÿąĄefÿiă, ąþe éĆaüąaĄiÿþ ĂégąüièĂe de üa dÿąüeąĂ  
eĄ ąþ āąeăĄiÿþþeýeþĄ éĄhiāąe aąĄÿąĂ de üa ĀÿąĂăąiĄe deă ăÿiþă dÿiĆeþĄ abăÿüąýeþĄ  
êĄĂe ĀaĂĄagéă aĆec üe ĀĂÿĀĂiéĄaiĂe.
▷  La ĀĂÿfeăăiÿþ ĆéĄéĂiþaiĂe dÿiĄ ă’eþgageĂ ăąĂ ce débaĄ aąĄÿąĂ de ü’ąĄiüiăaĄiÿþ  
dą caþþabiă ĄhéĂaĀeąĄiāąe, cÿýĀĄe Ąeþą d’ąþe fÿĂĄe deýaþde ăÿciéĄaüe (ýédeciþeă 
hąýaiþe eĄ ĆéĄéĂiþaiĂe) eĄ de üa ĀĂéÿccąĀaĄiÿþ acĄąeüüe dą bieþ-êĄĂe aþiýaü.
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Celestene 0,05%.  30 ml
1 ml = 40 gttes = 0,5 mg  Bétaméthasone
6 gttes /kg = 0,075 mg/kg 
Equivalent 0,5 mg/kg prednisolone

CBD 4%
2 gttes 4mg BID ou TID
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☞ Correction du mal-être associé aux 
DC réfractaires aux traitements de 1ère et 2ème intention

! Toxicité THC  / surexpression CB1

1°Procédure: Start low - Go slow - Stay low
2° Titration progressive et précautionneuse 
☞ 0,5 -2 mg/kg   BID

3° Prescription raisonnée et individualisée 
4° Evaluation régulière et partagée

CANNABIDIOL

0,81         2,70           4,86 
mg CBD/ gtte

4  - 12  - 21
mg CBD/ pulv
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