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1. LA MÉTHODOLOGIE
En l’absence de définition claire des critères d’in-
clusion dans le groupe d’étude, on ne sait si tous
les signes cliniques habituellement décrits dans
le tableau d’une névralgie trigéminale essentielle
(NTE) étaient nécessaires à l’inclusion. Ce manque
d’information paraît d’autant plus important que
les critères d’exclusion pouvant renvoyer à des
douleurs symptomatiques ne sont pas non plus
très explicites. 
L’influence de ce biais apparaît déjà dans la répar-
tition de l'échantillon : les auteurs rapportent la
présence de 3 cas de névralgies atypiques avec
fond douloureux permanent et celui d’une patiente
pour laquelle le critère d’âge pouvait faire ques-
tion. La figure 2 précise l'âge des malades lors de
l'apparition des premiers symptômes : 9 malades
ont moins de 50 ans – soit près de 25 % de l’ef-
fectif étudié – alors que l’on sait que la survenue
d’une névralgie trigéminale avant cet âge doit faire
fortement suspecter son caractère symptoma-
tique. De même, dans les résultats, les auteurs
signalent des signes vasomoteurs d’accompa-
gnement présents dans 20 % des cas ce qui fait
clairement poser la question de la pertinence du
diagnostic (et des critères d’inclusion) puisque ce
pourcentage et ces signes renvoient au syndrome
SUNCT (Short Lasting Unilateral Neuralgiform
headache with Conjunctival injection and Tearing)
et non à une NTE [1,2].
La carbamazépine a été prescrite à la dose maxi-
male de 800 mg/jour ce qui ne correspond pas
aux données récentes de la littérature puisque la
dose usuelle conseillée est de 15 mg/kg/j chez
l’adulte. La posologie recommandée par
Brasseur[3] en 1997 pouvait atteindre 2400 mg/jour
dans les douleurs neuropathiques. En 2001,
Vibes [4] indique que « l’expérience montre que
(dans la NTE) la dose efficace se situe entre 800

et 1200 mg/jour ». C’est-à-dire précisément au-
dessus de la dose maximale retenue par les
auteurs. On peut donc se poser la question de
savoir si les 23 malades sur 26 qui ont subi des
infiltrations neurolytiques de glycérol n’auraient
pas pu bénéficier, avant le recours à cette tech-
nique non dénuée de morbidité, d’un ajustement
de leur dose quotidienne de carbamazépine selon
la technique de la titration mise en œuvre avec
des comprimés à 100 mg ou moins. Le recours à
d’autres drogues, voire à une association, aurait
pu également être discuté. 
L’évaluation de la réponse au traitement n’est
pas clairement explicitée dans ce travail. A aucun
moment les auteurs ne précisent l’échelle d’éva-
luation utilisée pour apprécier la douleur initiale
et le retentissement du traitement. Ils écrivent :
«on peut considérer comme bons à très bons les
résultats des cas… ». « On » est-ce l’opérateur
ou le malade ? En terme de douleur, seul le
patient est témoin de sa douleur : le recours à une
échelle d’auto-évaluation est donc la règle
chaque fois que l’état du malade le permet. Le
taux de résultats positifs est difficilement évalué
de façon fiable si l'on n’utilise pas une échelle
visuelle analogique, une échelle numérique ou
une échelle verbale simple. De même, alors que
le « trouble psychoaffectif (a été) observé chez
65 % des malades rebelles et/ou ne présentant
pas de très bons résultats au traitement médi-
cal », on ne dispose d'aucune information sur les
moyens validés pour cette observation. Les ques-
tionnaires HADS (Hospital Anxiety and
Depression Scale) ou l’échelle de dépression
MADRS (Montgomery-Asberg Depression Rating
Scale) sont, par exemple, relativement faciles à
mettre en œuvre et ils ont reçu une validation
internationale. Plus simplement, les auteurs
omettent de préciser si le trouble « psycho-affec-
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tif » pré-existait ou s’il était consécutif à la mala-
die douloureuse.
Ce défaut méthodologique aboutit à une évalua-
tion biaisée des résultats tant par défaut que par
excès : ainsi, on peut se demander si certains
malades n’ont pas été sur-traités, en particulier
par des injections neurolytiques, et si d’autres
n’ont pas été sous-traités avec la carbamazépine,
ce qui a pu conduire à la réalisation d'infiltrations
neurolytiques. 

2. LA DISCUSSION

Sur le traitement médical
Le traitement médical de la NTE  n'est pas
détaillé : on aurait aimé voir développer les argu-
ments qui ont amené au traitement neurolytique
lors de l’échec ou de l’épuisement de l’effet de
la carbamazépine. Le clonazépam est classé
dans les « thérapeutiques d’appoint » ce qui est
discutable. Il n'est fait aucune référence aux
anticomitiaux de dernière génération (gaba-
pentine, oxcarbazépine, lamotrigine) dont les
effets antalgiques ont déjà été rapportés dans
la littérature. 
Dans les NTE, comme dans l’ensemble des dou-
leurs neuropathiques centrales ou périphériques,
l’hyperexcitabilité neuronale et la perturbation des
échanges calciques cellulaires constituent la base
du mécanisme générateur de la douleur. 
L’hyperexcitabilité neuronale qui affecte toutes
les voies depuis les récepteurs périphériques jus-
qu’au ganglion trigéminal et au cerveau, est due
à plusieurs changements moléculaires : expres-
sion anormale des canaux sodium, augmentation
de l’activité des sites des récepteurs du gluta-
mate, changements dans l’inhibition de l’acide
gamma-aminobutyrique, altération des flux
entrants de calcium dans les cellules [5]. 
Ce processus est très semblable aux change-
ments moléculaires qui affectent les cellules ner-
veuses au cours de l’épilepsie. C’est ce qui a
inspiré l’utilisation des anticonvulsivants dans le
traitement de la NTE et des douleurs neuropa-
thiques :
– Le clonazépam, une benzodiazépine qui a des

propriétés anticonvulsivantes, dispose d’une
activité agoniste modulatrice sur les récepteurs

post-synaptiques gabaergiques. Caccia [6] puis
Court [7] ont montré son efficacité en première
intention dans les douleurs de la NTE. Il se
révèle souvent d’un maniement plus aisé que
la carbamazépine et il n'impose pas une sur-
veillance hématologique et hépatique aussi
rigoureuse. Il peut être utilisé seul ou en asso-
ciation avec d’autres anti-épileptiques dans
cette indication.

– La gabapentine qui constitue aujourd’hui une
alternative de choix dans la prise en charge des
douleurs neuropathiques et des douleurs de la
NTE (l’AMM porte seulement sur les douleurs
post-zostériennes) agit par le même méca-
nisme gabaergique [8]. Cette molécule a été
associée avec efficacité à d’autres anticonvul-
sivants tels que la carbamazépine et la lamo-
trigine [9] chez des malades atteints de NTE au
décours d’une sclérose en plaques [10]. Ces
associations semblent se répandre dans la pra-
tique clinique pour la prise en charge de NTE
en état de mal ou après épuisement thérapeu-
tique d’un anticonvulsivant isolé.

– L’oxcarbazépine est un analogue 10-kéto de la
carbamazépine, mais elle possède un profil
pharmacocinétique différent. En effet, alors que
la carbamazépine a un métabolisme oxydatif
complexe, l’oxcarbazépine est rapidement
réduite en son métabolite actif, la 10,11-dihy-
dro-10-hydroxy-carbamazépine, ce qui supprime
presque complètement les risques hépatiques
liés à la carbamazépine [11]. Dans les associa-
tions d'anticonvulsivants, la suppression de l’oxy-
dation hépatique lors du remplacement de la
carbamazépine par l’oxcarbazépine, semble
potentialiser l’effet des autres drogues en favo-
risant l’élévation rapide de leur taux plasmatique,
améliorant ainsi sensiblement l’effet thérapeu-
tique global. Dès 1989, Zakrzewska [12] a publié
une évaluation positive de l’effet thérapeutique
de l’oxcarbazépine dans les NTE rebelles. Elle
est beaucoup moins toxique et mieux tolérée,
mais il semble que l’épuisement thérapeutique
de l’oxcarbazépine survienne plus vite [13].

– La lamotrigine est un anticonvulsivant récent
qui agit probablement en stabilisant une confi-
guration lentement inactivée des canaux
sodium et en supprimant la libération de gluta-
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mate par les neurones présynaptiques [5]. Elle
a fait l’objet d’un essai en double aveugle
contrôlé contre placébo chez 14 patients
atteints de  NTE réfractaires au tégrétol. La
lamotrigine à la dose de 400 mg par jour et
associée au tégrétol s’est montrée supérieure
au  placebo [9]. Parmi les effets secondaires de
la lamotrigine, il faut néanmoins signaler la sur-
venue de rash cutanés qui apparaissent d’au-
tant plus facilement que la titration se fait
rapidement et selon des paliers élevés [14]: c’est
pourquoi la lamotrigine est exclue du traitement
de crise et convient principalement à des trai-
tements en association pour lesquels elle a été
testée avec le tégretol [9], la phénytoïne [9] et la
gabapentine [10].

Sur les injections neurolytiques
L’étude rétrospective de Hamdi et coll. aurait dû
permettre d'évaluer les résultats thérapeutiques
obtenus par l’injection du mélange éthanol-scan-
dicaïne à l’émergence maxillaire ou mandibulaire
de la branche trigéminale atteinte. Tout d’abord,
on doit remarquer que le nombre de malades
ayant reçu une injection (23) apparaît anormale-
ment élevé : si les résultats du traitement médi-
cal isolé sont positifs à 88,8 % (tableau 2), on
comprend mal pourquoi 23 malades, soit 65 %
du groupe, ont reçu secondairement une injec-
tion. L’association traitement per os plus injec-
tion a permis contrôler les douleurs chez
21 patients sur 23 : comment évaluer, dans ces
conditions, l’efficacité respective du traitement
per os et de l’injection, en particulier en l’absence
de bras placebo, dans une pathologie comme la
douleur chronique, extrêmement réceptive à l’ef-
fet placebo ? Par ailleurs, le taux de récidive n'est
pas commenté. Les récidives sont pourtant un
écueil majeur, souvent retrouvé dans la littérature,
pour les injections périphériques de glycérol ou
d’alcool. Wilkinson [15] a observé un taux de réci-
dive des névralgies de 70 % à deux ans ; Fardy
et coll. [16] ont constaté que la durée moyenne
d’efficacité était de 13 mois après la première
injection. Le traitement peut être poursuivi mais,
avec les injections secondaires, on observe un
épuisement progressif de l’efficacité dont le méca-
nisme n'est pas totalement élucidé [17]. 

Les injections de glycérol sont les mieux étu-
diées [18] : elles concernent principalement les
infiltrations rétro-ganglionnaires du cavum de
Meckel destinées à provoquer une véritable gan-
gliolyse. Le glycérol est un agent neurolytique
endogène qui agit comme stabilisateur de mem-
brane en inhibant la genèse d’influx ectopiques
sur le site de la lésion neuropathique. Eide et
coll. [19], ont publié une étude prospective parti-
culièrement pertinente sur des injections péri-
phériques de glycérol au foramen infra-orbitaire
et au foramen mandibulaire. Bien que cette étude
porte sur des douleurs neuropathiques secon-
daires, et non essentielles comme dans le travail
de Hamdi et coll., leurs résultats paraissent lar-
gement transposables. Les effets de l’injection
périphérique de glycérol associé à un anesthé-
sique local étaient évalués à 6 semaines après
l’injection afin de distinguer l’effet de l’anesthé-
sique de l’effet propre de la neurolyse ; les résul-
tats sur la douleur évaluée par EVA montraient
une efficacité non statistiquement significative de
la neurolyse chimique. L’effet de sommation tem-
porelle de la douleur (changements dans l’inten-
sité de la douleur, irradiation douloureuse et
altération sensitive – allodynie - postcritique) clas-
sique dans les névralgies trigéminales [20] n’était
nullement modifiée par l’injection de glycérol. 
En conclusion, ces auteurs[19] rappellent que, dans
la littérature consacrée à la neurochirurgie, il est
déconseillé d'avoir recours aux injections neuroly-
tiques périphériques, car leur efficacité est faible
et, de plus, elles peuvent entraîner des troubles sen-
sitifs et des douleurs dysesthésiques résiduelles. 
L'indication des injections neurolytiques alcoo-
liques périphériques est donc très limitée : c'est
un moyen de temporiser ou de faire face aux
contre-indications du traitement neurochirurgical.
Même dans cette situation, il semble bien qu’on
doive lui préférer le traitement médical. Enfin, la
carbamazépine n'est plus le seul traitement dis-
ponible : les nouvelles molécules permettent de
proposer un traitement efficace et bien toléré.

Carlos MADRID
Unité Fonctionnelle de Médecine Buccale et de
Chirurgie Buccale.  CHU Hôtel Dieu St Jacques.
Toulouse. France
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