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RÉSUMÉ : L’usage de drogues “dures” a explosé partout dans le monde depuis plus de 40 ans. Il 

s’agit d’une problématique préoccupante, engendrant une série de conséquences sanitaires et mé-

dicales tantôt minimes, tantôt mortelles. Le système tégumentaire en témoigne largement avec 

l’apparition de nouvelles pathologies et leur incidence croissante. Sur le plan dermatologique, certains 

signes flagrants et d’autres plus subtils doivent attirer l’attention de tout clinicien correctement infor-

mé. Les complications cutanées liées à l’usage d’héroïne et/ou de cocaïne sont les plus fréquentes. 

Toutefois, d’autres drogues, telles la buprénorphine ou la méthadone, peuvent également être incrimi-

nées. Les dermatologues travaillant en milieu carcéral y sont particulièrement confrontés.

A contrario des drogues hospitalières ou du moins médicales, les substances communément trouvées 

dans le commerce parallèle sont bien souvent soit diluées, soit mélangées à d’autres stupéfiants. Les 

composants rajoutés sont parfois bien plus délétères que la drogue première.

Bien entendu, l’usage des drogues dures est ici abordé sous le prisme dermatologique, ne négligeant 

par ailleurs pas les nombreuses autres complications/conséquences tant médicales que sociales et 

sociétales découlant de cette affection qu’est la toxicomanie1.
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Drogues dures et peau

Héroïne

L’héroïne est une drogue dangereuse, 
bien sûr illicite, obtenue par synthèse 
à partir de la morphine, extraite du 
pavot. Son usage premier fut à visée 
théra peutique, mais rapidement reti-
rée du milieu médical en raison de son 
inéluctable accoutumance physique. 
Depuis 1961, elle figure sur les tableaux 
des stupéfiants de la Convention des 
Nations Unies, établis pour lutter contre 
la production et le commerce des subs-
tances illégales. Cependant, l’opium, 
son précurseur, reste l’un des piliers de 
la pharmacopée traditionnelle et est tou-
jours utilisé dans certaines médecines 
non occidentales.

1. Origine

Appelée diacétylmorphine ou encore 
diamorphine, l’héroïne est un médica-

ment de la classe des opioïdes obtenu 
par acétylation de la morphine, prin-
cipal alcaloïde issu du pavot. Le pavot 
somnifère ou le pavot à opium (Papaver 

somniferum), aussi nommé “pavot 
des jardins”, est une espèce de plante 
herbacée annuelle de la famille des 
Papaveracea originaire d’Europe méri-
dionale et d’Afrique du Nord.

De nombreux cultivars ornementaux 
existent, cependant deux variétés de 
pavots somnifères se distinguent :
– Papaver somniferum var. album : 
le pavot blanc ou pavot à opium, dont 
les fleurs à corolles blanches et à fruits 
indéhiscents contiennent des graines 
jaunâtres. De cette variété est extrait 
le latex qui permet de confectionner 
l’opium ;
– Papaver somniferum var. nigrum : le 
pavot noir, œillette ou encore pavot bleu, 
aux fleurs à corolles rouge violacé et à fruits 

1 Ce texte constitue une mise à jour actualisée et révisée d’un chapitre du livre Progrès en 
Dermato-Allergologie paru en 2011 aux éditions John Libbey Eurotext Montrouge, France 
(Tennstedt D, Bulinckx A, Del Guidice P. Drogues dures et peau, pp. 1-28).
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déhiscents contenant des graines gris-bleu 
ardoise. Il est essentiellement cultivé pour 
ses graines qui sont comestibles.

2. Chimie

Formule moléculaire : C21H23NO5 
(fig. 1).

Nom scientifique : diamorphine ou 
diacétylmorphine.

3. Synthèse

L’héroïne est un opiacé semi-synthé-
tique obtenu à partir de la morphine, 
elle-même tirée du latex du pavot. Le 
latex, obtenu en incisant les capsules des 
graines, est ensuite dissout dans l’eau 
chauffée, puis mélangé à de la chaux 
aérienne (contenant principalement de 
l’hydroxyde de calcium). Ce procédé 
convertit la morphine de l’opium en 
morphénate de calcium soluble dans 
l’eau. L’ajout du chlorure d’aluminium 
permet d’en dissocier la morphine acide 
et d’isoler la morphine base par précipi-
tation, récupérée par filtrage. À ce stade, 
la poudre est de couleur café en raison 
des nombreuses impuretés présentes.

La morphine base est dissoute dans 
de l’eau chaude contenant de l’acide 
chlorhy drique afin de transformer la 
morphine base non soluble en chlorhy-
drate de morphine soluble dans l’eau. Du 
charbon actif y est ajouté et en résorbe 
les impuretés. Après filtration, l’opéra-
tion est répétée jusqu’à obtention d’une 
poudre dite raffinée et donc blanche.

Au contact de l’anhydride acétique en 
ébullition est alors obtenue l’héroïne 
base. Le mélange est chauffé pendant 
4-5 heures à une température de 85 °C 
jusqu’à ce que la morphine soit complè-
tement dissoute. Après cette opération, il 
subsiste une mixture d’eau, d’acide acé-
tique et de diacétylmorphine (héroïne).

Un volume d’eau, triple à celui de la 
mixture, y est ajouté, ainsi qu’une petite 
quantité de chloroforme, permettant de 
dissoudre davantage les potentielles 
impuretés résiduelles. Le chloroforme se 
concentre alors dans le fond du récipient 
sous la forme d’une couche de liquide 
visqueux, rougeâtre et non miscible à 
l’eau. La couche aqueuse contenant l’hé-
roïne est récupérée, puis traitée au char-
bon actif, également à visée purifiante. 
L’héroïne base est enfin précipitée par du 
carbonate de sodium. Ceci transforme la 
solution aqueuse contenant l’héroïne en 
héroïne base non soluble qui est précipi-
tée, récupérée par filtrage puis séchée. 
Des étapes de purification additionnelles 
(charbon actif) peuvent être poursuivies 
jusqu’à obtention d’un produit “blanc 
comme neige”.

Un kilogramme de morphine permet 
ainsi d’obtenir environ 700 g d’héroïne.

4. Formes physiques

Plusieurs appellations existent, définis-
sant des préparations différentes :

>>> Héroïne n° 1 et 2 : ces appellations 
ne sont que peu utilisées. Elles corres-
pondent théoriquement aux produits 
intermédiaires de la fabrication. L’héroïne 
n° 2 correspond à la morphine base.

>>> Héroïne n°3, ou héroïne brune, 
brown sugar, brown, golden brown et 
cassonade. Il s’agit d’héroïne base ven-
due pour être inhalée, après mélange 
avec divers produits de coupe pour en 
augmenter le volume. L’héroïne base 
n’est pas directement soluble dans l’eau. 
Pour être injectée, l’ajout d’un acide 
(citron, vinaigre ou acide citrique) est 

nécessaire. Cette héroïne base est parfois 
mélangée avec un volume égal de café-
ine afin de réduire le point de fusion du 
produit, ce qui facilite sa consommation 
par inhalation.

>>> Héroïne n° 4 : aussi désignée sous 
le terme “d’héroïne blanche”, il s’agit 
du produit sous forme de sel soluble 
dans l’eau, en général du chlorhydrate 
d’héroïne. Elle se présente comme une 
poudre blanche à beige très fine et légère. 
Elle est obtenue en poussant plus loin le 
“raffinage” de la morphine.

>>> Héroïne black tar (goudron noir) : 
héroïne impure se présentant sous la 
forme d’une pâte, plus ou moins solide, 
de couleur noire ou brunâtre. Sa tex-
ture lui vaut l’attention particulière des 
fumeurs d’héroïne.

>>> Héroïne impure : héroïne mélan-
gée (ou “coupée”) à d’autres substances 
– quinine, lidocaïne, procaïne, paracé-
tamol, mannitol, farine, talc, inositol, 
amidon de maïs, plâtre, verre pilé, lac-
tose, caféine… Lorsque l’héroïne est 
coupée, il est “classique” d’ajouter de la 
quinine, qui lui redonnera le goût amer 
typique de l’héroïne.

5. Habitudes de consommation 

(fig. 2 à 4)

L’héroïne peut se consommer :
– par injection (se piquer), soit en intra-
veineux (shoot), soit en intramusculaire 
ou en sous-cutané ;
– par inhalation de la fumée : inhalation 
de vapeurs d’héroïne, chauffée la plupart 
du temps sur une feuille d’aluminium ou 
dans une cuillère ;
– ou en prisant la poudre : héroïne reni-
flée ou “sniffée” en intra-nasal.

L’héroïne peut être consommée en des-
cente de la cocaïne (c’est-à-dire après) 
pour atténuer les effets angoissants 
lors de la décroissance des effets de ce 
produit dans l’organisme et parfois en 
speedball (cocaïne avec héroïne) afin 
de compenser les effets dépresseurs de 
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l’héroïne par les effets stimulants de la 
cocaïne.

6. Terminologie

Un lexique varié et imagé est lié à la 
consommation d’héroïne.

Héro, meumeu, marron, came, rabla, 
blanche, horse, smack, jazz, slow, 

poudre, drepou, cassonade, snow, brown 
sugar, Hélène, junk, keuch, peuf, white 
lady, meux, ronron, bedi : termes d’argot 
désignant l’héroïne.

Alu, taper un alu, chasser le dragon : 
méthode consistant à inhaler les vapeurs 
d’héroïne déposée la plupart du temps 
sur une feuille d’aluminium et chauffée 
par le dessous.

Fixer, shooter, se faire (ou se mettre) un 
taquet, se faire un trou, caler, tanker : 
synonyme d’injecter.

Flash : sentiment d’euphorie intense 
immédiatement provoqué par la prise 
d’héroïne et plus ou moins intense en 
fonction du mode de consommation et 
de l’accoutumance.

Héroïnomane, camé(e), tox’: consomma-
teur d’héroïne.

Pompe, shooteuse, fix, flûte, stylo, sister : 
seringue.

Rails, traces, lignes, pointes, gouttes, 
tracks, traits, poutres, sentiers, poteaux : 
disposition en petits tas filiformes en vue 
d’inhalation à l’aide d’une paille. Ces 
termes sont communs à plusieurs drogues.

Kepa, kep’s, bonbonne, meug, bille, 
pochon : petits paquets dans lesquels 
sont conditionnés les doses destinées 
au commerce. Ces termes ne sont pas 
spécifiques à l’héroïne.

Shoot, flush, fix, caler : injection.

Piquer du blaze, piquer du zen, plonger, 
bétonner, comater : somnoler.

Taper, se mettre une seut : sniffer.
Fig. 2 : Héroïnomane et préparation de “son” matériel d’injection. Le petit sachet au centre contient de 
l’héroïne brune en poudre.

Fig. 3 : Préparation proprement dite : dilution de l’héroïne par de l’eau du robinet 
et du vinaigre. Aspiration à travers un morceau de filtre à cigarette.

Fig. 4 : Seringue prête pour l’injection sous-cutanée (au sein même d’une plaie 
pour minimiser la douleur).
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7. Pharmacologie

L’héroïne est un opiacé dépresseur du 
système nerveux central. Elle est analgé-
sique, sédative et possède une puissante 
action anxiolytique et antidépressive. Sa 
structure moléculaire est relativement 
proche des endorphines produites par 
l’organisme et, de ce fait, agit comme ago-
niste des récepteurs aux endorphines.

Il est difficile de détecter la diamorphine 
dans le sang en raison de son hydrolyse 
rapide en 6-monoacétylmorphine et 
de sa lente conversion en morphine, 
principal métabolite actif. La demi-vie 
plasmatique de la diamorphine est d’en-
viron 3 minutes. La morphine est essen-
tiellement excrétée par voie rénale sous 
forme de glucuronoconjugués. La durée 
de détection dans les urines est de 3 à 
5 jours après consommation (screening 
par technique immunoenzymatique et 
confirmation en chromatographie).

À l’heure actuelle, de multiples tests 
permettant la détection de drogues et 
produits apparentés sont disponibles et 
facilement réalisables par tout praticien, 
avec réponse en moins de 5 minutes via 
les tests Ratisbon par exemple, avec 
haute sensibilité. Cela vaut également 
pour la cocaïne, le tétrahydrocanabinol 
pour le cannabis, la méthamphétamine, 
la morphine, la méthadone, les benzo-
diazépines, les amphétamines…

La plupart des opiacés actuellement dis-
ponibles possèdent, à différents degrés, 
les propriétés pharmacologiques de la 
morphine, qui produit ses effets phar-
macologiques principaux au niveau 
de trois systèmes de l’organisme : le 
système nerveux central, le système 
gastro- intestinal et le système cardio-
vasculaire. Les récepteurs des opiacés 
(OR) jouent un rôle clé dans le système 
nerveux central, régulant la perception 
de la douleur ainsi que les aspects psy-
chiques tels que le plaisir et l’humeur. Ils 
appartiennent à la famille des récepteurs 
couplés aux protéines G et répondent à 
trois sous-classes : le mu-OR, le delta-OR 

et le kappa-OR. Ils sont impliqués dans 
l’action de la morphine, de l’héroïne et 
de peptides endogènes comme les endor-
phines et les enképhalines, et sont donc 
des cibles pharmacologiques de choix 
pour le traitement des douleurs intenses.

8. Effets recherchés par les 

consommateurs

Après avoir été injectée, la diamor-
phine traverse la barrière hémato- 
encéphalique en moins de 20 secondes 
et près de 70 % de la dose atteint le cer-
veau. Une injection intraveineuse d’hé-
roïne produit une montée d’euphorie 
(rush) en 7 à 8 secondes et dure moins 
de 45 secondes. L’effet initial n’est pas 
aussi intense lorsque l’héroïne est fumée 
ou sniffée, la dose atteignant la vascu-
larisation cérébrale étant moindre. Le 
rush est suivi d’une période de sédation 
et de tranquillité qui peut durer de 3 à 
5 heures. Lorsque l’héroïne est prise par 
injection sous-cutanée ou intramuscu-
laire, l’effet s’installe en 5 à 8 minutes 
mais couvre une période plus longue.

>>> Effets recherchés : relaxation, apai-
sement, euphorie, extase. Ces effets 
sont suivis d’un trouble de l’état de 
conscience, marqué par la somnolence.

9. Effets secondaires généraux

L’usage régulier d’héroïne peut causer 
d’autres effets :

>>> Effets à court terme :

– troubles gastro-intestinaux (consti-
pation, nausées, vomissements) ;
– bradycardie ;
– hypoventilation respiratoire ;
– myosis ;
– action antitussive ;
– hypothermie ;
– prurit.

>>> Effets à moyen terme :

– inappétence (pas de carence alimen-
taire dans la section “moyen terme”) ;
– constipation et dysurie ;
– troubles du sommeil ;

– aménorrhée chez la femme ;
– lactatémie générant des courbatures.

>>> Effets à long terme :

– dépendance inéluctable, principale-
ment physique (psychique dans une 
moindre mesure) ;
– accoutumance aux opiacés ;
– immunosuppression relative (infec-
tions opportunistes) ;
– troubles de l’humeur et troubles psy-
chiatriques variés (induits et/ou décom-
pensés) ;
– nombreux troubles cardiaques (ryth-
miques et ischémiques), pulmonaires 
(pneumonies par broncho-aspiration 
favorisée par une mauvaise hygiène den-
taire et l’état de somnolence, etc.), gastro- 
intestinaux (malabsorption, carences 
vitaminiques, etc.)… ;
– impacts sociaux majeurs et indisso-
ciables de l’administration d’héroïne.

10. Tolérance et dépendance

Le point commun pour l’initiation des 
processus addictifs induits par toutes 
les drogues réside dans leur capacité à 
activer les circuits de récompense du 
cerveau. L’administration régulière 
d’héroïne induit une rapide diminution 
du nombre (ou de l’affinité) des récep-
teurs aux opiacés. Il s’agit du phénomène 
de down-régulation visant à empêcher 
une stimulation excessive du neurone 
qui risquerait d’épuiser ses capacités 
de réponse aux stimulations. La down- 
régulation explique la tolérance (c’est-
à-dire le besoin d’augmenter les doses 
de drogues pour maintenir à peu près 
constants ses effets) et une part de la 
dépendance.

Il existe deux types de dépendance :
– la dépendance psychique qui se mani-
feste par un comportement compulsif de 
recherche de drogues pour retrouver ses 
effets euphorisants et apaisants ;
– la dépendance physique qui se mani-
feste par un besoin irrépressible, lié à l’état 
de manque, de reprendre de la drogue 
pour voir disparaître les troubles phy-
siques provoqués par l’arrêt de la prise.
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L’addiction à l’héroïne est décrite par un 
processus en trois étapes :
– la lune de miel : l’usager consomme 
pour le plaisir. Sa consommation est 
considérée comme contrôlée mais une 
tolérance s’installe ainsi qu’une dépen-
dance psychique ;
– la gestion du manque : la dépendance 
physique apparaît. L’usager consomme 
pour éviter l’état de manque ;
– la galère : le manque est omniprésent. 
La dépendance est majeure avec compor-
tements de perte de contrôle.

Quelle que soit la façon dont l’héroïne 
est prise, ses effets durent générale-
ment de 3 à 5 heures, selon la dose. 
Les personnes qui prennent de l’hé-
roïne tous les jours doivent en prendre 
toutes les 6 à 12 heures pour éviter les 
symptômes de sevrage. Après ce délai, 
les effets du sevrage commencent à se 
faire sentir.

Ces symptômes de sevrage sont intenses 
et s’accompagnent de : lombalgies, 
hyperalgésie, agitation, larmoiements, 
rhinorrhée, augmentation de la transpi-
ration, accélération du transit intestinal 
avec diarrhée et parfois vomissements, 
tachycardie, hypertension, mydriase, 
effets psychiques (anxiété, irritabilité, 
pensées obsédantes autour du produit, 
troubles du sommeil, état dépressif). 
Les symptômes de sevrage atteignent 
leur niveau maximum dans les 2 jours 
et s’estompent généralement au bout de 
5 à 10 jours.

11. Overdose

Le surdosage est généralement acciden-
tel et imputé à une dose trop concen-
trée d’héroïne. Elle se traduit par une 
dépression respiratoire allant d’une 
faible diminution de la respiration à 
l’arrêt respiratoire, entraînant arrêt car-
diaque et décès. La dose mortelle varie 
considérablement en fonction de chaque 
individu : une personne peut augmen-
ter progressivement sa consommation 
jusqu’à des doses qui seraient mortelles 
pour un non-consommateur.

Certaines circonstances augmentent le 
risque du surdosage : une première prise, 
une reprise après un arrêt (séjour en pri-
son, cure de désintoxication…), la prise 
d’une nouvelle héroïne (plus concentrée, 
par exemple), le changement de dealer, la 
prise d’une trop grosse quantité.

12. Statistiques

La consommation d’héroïne, en particu-
lier par voie intraveineuse, représente 
toujours la part la plus importante de 
la morbidité et de la mortalité liée à la 
consommation des drogues dans l’Union 
européenne. Les décès dus à la drogue 
représentent 4 % de tous les décès d’Eu-
ropéens de 15 à 39 ans.

Prix de vente au détail : de 14 à 119 €/g 
(45 à 50 € en moyenne).

Les quantités d’héroïne utilisées par jour 
de consommation sont très variables 
selon le degré de tolérance du sujet. Il est 
fréquent qu’elles excèdent un gramme 
par jour.

Cocaïne

La cocaïne est un alcaloïde extrait de la 
coca. Elle est classée comme stupéfiant 
par la Convention des Nations Unies sur 
les stupéfiants de 1961 de l’ONU.

1. Origine

La coca, ou l’arbre cocaïer, est une plante 
d’Amérique du Sud de la famille des 
Érythroxylacées. La cocaïne est un pro-
duit naturel extrait des feuilles d’Ery-

throxylon coca Lam. Cet arbre peut 
atteindre à l’état sauvage 5 à 6 m de haut, 
mais est en général taillé pour une récolte 
des feuilles propice à la taille humaine.

Les branches, droites et alternes, sont 
souvent rougeâtres (d’où son nom 
Erythroxylon) et les feuilles, bien vertes, 
mesurent entre 2 et 5 cm de long. En 
séchant, elles restent planes et exhalent 
une odeur aromatique. Les fleurs sont 

blanchâtres, pentamères et les fruits des 
drupes oblongs, rouges, de 1 cm environ. 
Il existe principalement deux espèces : 
Erythroxylon coca Lam et Erythroxylon 

novogranatense Hieron.

2. Chimie

Formule moléculaire : C17H21NO4 
(fig. 5).

Nom scientifique : méthylbenzoilec-
gonine.

3. Synthèse

Les feuilles de coca récoltées contiennent 
de 0,1 à 1,8 % de méthylbenzoilecgonine 
(principe actif de la cocaïne). Elles sont 
séchées pendant plusieurs jours sur des 
surfaces planes, mélangées à du kérosène 
et du carbonate de potassium et ensuite 
foulées aux pieds pendant une nuit par 
la main d’œuvre locale. La cocaïne (grou-
pement ester) se transforme en carbonate 
de cocaïne, qui se dissout dans le kéro-
sène. Le tout est filtré afin d’éliminer 
les débris de feuilles, puis mélangé à de 
l’acide sulfurique. Ce procédé permet 
d’obtenir du sulfate de cocaïne, appelé 
“pâte base”, qui précipite, se dépose au 
fond de la cuve et sèche au soleil.

Pour purifier cette pâte, de l’acide sul-
furique est à nouveau ajouté, puis du 
permanganate de potassium permettant 
d’éliminer le kérosène et les autres impu-
retés. Après filtrage, de l’ammoniac y 
est incorporé pour être encore filtré puis 
séché au soleil. Les dernières étapes 
consistent à isoler la cocaïne des autres 
composants en ajoutant de l’éther éthy-
lique qui dissout le sulfate de cocaïne. 
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L’acide chlorhydrique et l’alcool absolu 
ajoutés ensuite vont entraîner la forma-
tion d’un précipité de chlorhydrate de 
cocaïne qui cristallise entièrement au 
bout de 3 à 4 jours sous la forme d’une 
poudre blanche alors commercialisée.

4. Formes physiques

>>> Feuilles de coca : les feuilles de coca 
sont mâchées, pratique très répandue en 
Amérique latine, mais peuvent égale-
ment être roulées dans des cigarettes ou 
infusées tel du thé.

>>> Poudre ou chlorhydrate de 

cocaïne : elle se présente sous la forme 
d’une poudre blanche floconneuse 
et cristalline, ressemblant à du sucre 
raffiné. Elle possède une saveur 
amère ou parfois de poudre à lessiver 
lorsqu’elle est de mauvaise qualité. 
Alimentant le trafic clandestin, elle 
peut être coupée, allongée (mais moins 
souvent que l’héroïne), dans le but d’en 
augmenter le volume pour le même 
prix à l’aide de substances diverses tel 
le bicarbonate de soude, le sucrose, le 
lactose, le dextrose, la caféine, le man-
nitol, l’amidon de maïs ou divers autres 
produits pharmaceutiques (lidocaïne 
et quinine en particulier) et parfois 
même avec du verre pilé. Elle est par-
fois couplée à d’autres drogues moins 
chères telles que le speed (sous-classe 
d’amphétamines). Si bien que la poudre 
vendue en rue peut n’en contenir que 
très peu. Ces produits de coupe sont 
susceptibles d’en accroître les dangers 
par potentialisation des effets ou par 
interaction. Ce sel de cocaïne est hydro-
phile, il peut être solubilisé dans l’eau 
et donc injecté, inhalé (sniffé) ou ingéré.

>>> Freebase : il s’agit de la cocaïne libé-
rée de son sel. Elle est obtenue par action 
d’ammoniac sur une solution aqueuse de 
chlorhydrate de cocaïne. La freebase est 
plus pure en cocaïne et est fumée.

>>> Pâte de coca : substance obte-
nue dès le début de la transformation 
chimique des feuilles de coca. Cette pâte 

est généralement de couleur jaunâtre, 
voire brunâtre. Elle est hydrophobe et 
ne peut donc être injectée. Elle se fume 
uniquement.

>>> Crack : autre forme de cocaïne base 
fabriquée à partir de chlorhydrate de 
cocaïne. La poudre est dissoute dans 
une solution de bicarbonate de sodium 
et d’eau. La solution est portée à ébulli-
tion et une substance solide, le crack, se 
dépose une fois sec. Il sera par la suite 
coupé en “cailloux” de taille variable, 
généralement entre 100 mg et 1 g, afin 
d’être ensuite fumé.

5. Habitudes de consommation

La cocaïne est principalement prisée 
(sniffée) : méthode consistant à inhaler 
la cocaïne sous forme de poudre, en 
général au moyen d’un fin cylindre 
appelé “paille” fabriqué artisanale-
ment à l’aide de dollars ou d’une carte 
postale. La cocaïne est alors disposée 
en petits tas filiformes, appelés traits, 
traces, lignes, rails ou poutres si la 
ligne est volumineuse. L’effet se fait 
sentir au bout de 2 minutes et dure 
environ 1 heure.

>>> Usages courants

Elle peut également être fumée conjoin-
tement au tabac ou injectée en intravei-
neux. Dans ce dernier cas, l’effet se fait 
ressentir au bout de 10 secondes et dure 
environ 20 minutes.

La freebase se fume dans une pipe spéci-
fique. L’effet se fait sentir en 2 minutes et 
dure environ 30 minutes.

La cocaïne peut être ingérée “en para-
chute” : elle est enveloppée dans du 
papier à cigarette et gobée. L’effet se 
fait sentir après 20 minutes et dure 
environ 1 heure.

“Chasser le dragon” consiste à inhaler les 
vapeurs de cocaïne, déposée la plupart 
du temps sur une feuille d’aluminium et 
chauffée par le dessous.

>>> Usage anecdotique

Parfois appliquée sur certaines mu-
queuses (rectale, vaginale, clitoridienne 
ou sur le gland), elle procure une anes-
thésie de ces zones et, de cette façon, 
permettrait de prolonger le plaisir sexuel.

>>> Usage médical

Collyre de cocaïne pour son effet 
vasoconstricteur et anesthésiant local.

6. Terminologie

Plusieurs termes argotiques désignent la 
cocaïne : coke, snow/neige, coco, Cécile, 
Céline, blanche, Caroline, Charlie, 
chems, beida, chnouffe, yayo, dragon 
bleu.

7. Pharmacologie

La cocaïne produit une stimulation cen-
trale et périphérique par inhibition de 
la recapture présynaptique de la dopa-
mine et de la noradrénaline. De cette 
façon, elle augmente les concentrations 
post-synaptiques de ces catécholamines 
responsables d’effets sympathomimé-
tiques à différents niveaux (système 
nerveux central, myocarde, fibres mus-
culaires lisses, système vasculaire).

La cocaïne est métabolisée au niveau 
hépatique, principalement en ben-
zoylecgonine et est éliminée par voie 
rénale. La durée de détection dans les 
urines est de 2 à 3 jours après consom-
mation (screening par technique 
immuno enzymatique et confirmation 
par technique chromatographique).

8. Effets recherchés par les 

consommateurs

La cocaïne est un stimulant, considérée 
par ses utilisateurs comme une drogue 
récréative et sociale. Elle procure un 
flash jouissif qui s’apparente à une sen-
sation d’être surhumain ou tout puissant. 
Cela procure une sensation de confiance, 
facilite la communication, accroît les 
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facultés de perception, tient éveillé, ame-
nant bien-être et euphorie.

>>> Effets ressentis : euphorie, agitation, 
sentiment de puissance intellectuelle, 
physique, qui provoque une désinhibi-
tion, diminution de la nociception, de la 
sensation de fatigue et de faim.

Ces effets vont laisser place ensuite à ce 
qu’il est commun d’appeler descente ou 
craving : état dépressif et anxiété, que 
certains apaisent par une prise d’hé-
roïne ou de médicaments psychoactifs 
tels qu’antidépresseurs, anxiolytiques 
et calmants divers. À l’issue des effets 
qui peuvent durer jusqu’à 2 heures 
suivant les doses, les cocaïnomanes 
retrouvent une capacité physique 
relativement normale.

9. Effets secondaires généraux

La cocaïne possède des propriétés 
analgésiantes, vasoconstrictrices et 
prothrombotiques. L’usage régulier de 
cocaïne peut entraîner des effets secon-
daires :

>>> Effets à court terme :

– tachycardie et arythmie. Les douleurs 
thoraciques ne sont pas rares, pouvant 
aller jusqu’à l’infarctus du myocarde (sur 
vasoconstriction coronarienne ou événe-
ment thromboembolique) ;
– pic hypertensif ;
– tachypnée ;
– hyperthermie ;
– tremblements, spasmes musculaires, 
trismus, épilepsie ;
– épistaxis par altération de la cloison 
nasale, anosmie (jusqu’à 48 heures) ;
– hypoesthésie de la sphère ORL, retra-
çant le passage de la substance ;
– insomnie.

>>> Effets à long terme :

– vasoconstriction, avec nécrose des tis-
sus (apport en oxygène insuffisant) de la 
cloison nasale le plus souvent ;
– troubles psychiatriques : irritabilité, 
paranoïa, anxiété, dépression et hallu-
cinations ;

– amnésie circonstancielle, trouble de la 
concentration, tics nerveux, etc. ;
– dépendance psychique rapide.

10. Tolérance et dépendance

La tolérance ne concerne que certains 
effets (euphorie) et est fortement liée aux 
sensibilités individuelles.

La dépendance psychique est impor-
tante. Elle s’installe rapidement et insi-
dieusement car il n’y a pas de manque 
physique. De ce fait, l’utilisateur n’a à 
aucun moment le sentiment d’aller vers 
la dépendance. Il cherche à retrouver de 
plus en plus souvent l’état de bien-être, 
d’euphorie, de toute-puissance que lui 
procure la drogue jusqu’à avoir l’impres-
sion qu’il ne peut maîtriser son environ-
nement ni mener une vie normale sans 
elle. La prise de conscience de la dépen-
dance peut prendre plusieurs mois.

11. Décès

Les cas de décès imputés à la cocaïne 
sont dus à :
– un état de santé incompatible avec la 
consommation de cocaïne (hypertension 
artérielle, troubles cardiovasculaires, 
épilepsie, insuffisance respiratoire…) ;
– une overdose ;
– le mélange avec d’autres substances 
aggravantes ou vasodilatatrices  (risque 
de coma toxique en mélangeant alcool 
et cocaïne, accentuation des risques 
cardiaques en mélangeant cocaïne et 
boissons stimulantes, tabac, Viagra, 
amphétamines).

12. Statistiques

En Europe, pour l’Observatoire euro-
péen des drogues et des toxicomanies 
(OEDT), la cocaïne est la deuxième 
drogue la plus consommée après le can-
nabis. En France, une étude de 2006 de 
l’Office central de répression des trafics 
illicites de stupéfiants (OCRTIS) a révélé 
une forte augmentation du trafic et de la 
consommation de cocaïne en Europe, 
tandis qu’une légère baisse de consom-

mation de cannabis se fait ressentir pour 
la première fois depuis des années.

Prix de vente au détail : de 44 à 88 €/g.

La dose moyenne inhalée est de 50 à 
100 mg. En cas de consommation pro-
longée, cette quantité peut aller jusqu’à 
300 mg. La dose moyenne fumée est de 
50 à 350 mg et la dose moyenne injectée 
de 70 à 150 mg.

Buprénorphine

La buprénorphine (DCI) est un médi-
cament utilisé pour le traitement subs-
titutif des dépendances aux opiacés ou 
comme antalgique. C’est un agoniste 
partiel des récepteurs µ : agoniste parce 
qu’elle supprime l’effet de manque et 
partiel car elle ne présente que peu d’in-
convénients sur le système respiratoire 
et la saturation en oxygène. La buprénor-
phine est également un antagoniste des 
récepteurs κ et δ.

1. Chimie

Formule moléculaire : C29H41NO4 
(fig. 6).

2. Pharmacologie

La buprénorphine est commercialisée 
sous forme de comprimé à dissolution 
sublinguale. Il existe plusieurs dosages :
– 0,2 mg : Temgésic ;
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– 0,4, 2 et 8 mg : Subutex ;
– association de 2 mg de buprénor-
phine à 0,5 mg de naloxone ou de 8 mg 
de buprénorphine à 2 mg de naloxone : 
Suboxone ;
– la forme transdermique Transtec, libé-
rant 35, 52,5 ou 70 µg/h de buprénor-
phine, est également disponible. Cela 
correspond à une quantité de buprénor-
phine journalière respectivement de 
0,84, 1,26 et 1,68 mg.

3. Usages thérapeutiques de la 

buprénorphine

>>> Traitement de la douleur

l Indications

La buprénorphine est une alternative 
aux traitements de la douleur lorsque les 
antalgiques de paliers I et II se révèlent 
inefficaces. Ce type de traitement n’est 
généralement pas utilisé en première 
intention chez les personnes toxico-
dépendantes en raison de sa relative inef-
ficacité à “faible dose”, d’une part, et du 
risque de déclenchement d’un syndrome 
de sevrage, d’autre part. Le Temgésic est 
réservé aux situations nécessitant un 
soulagement rapide et efficace d’une 
douleur intense, par exemple en cas 
d’intervention chirurgicale. Le Transtec 
est utilisé pour soulager des douleurs 
cancéreuses modérées à sévères et des 
douleurs sévères ne répondant pas aux 
antalgiques non opioïdes.

l Effets indésirables

Des cas d’hypersensibilité allergique 
retardée à la buprénorphine délivrée par 
voie transdermique ont été décrits. Ils 
sont rares mais méritent d’être connus et 
exercent dans la plupart des cas une aug-
mentation de la pression intracrânienne. 
En effet, les systèmes thérapeutiques 
transdermiques de buprénorphine pos-
sèdent un potentiel essentiellement irri-
tant, mais de réelles allergies de contact 
au principe actif sont décrites. Une alter-
native de choix consiste en une substi-
tution par un système transdermique 

de fentanyl. Il n’existe pas de réaction 
croisée, car cette dernière molécule se 
caractérise par une structure chimique 
totalement différente.

>>> Substitution à l’héroïne

l Indications

La buprénorphine haut dosage (BHD), 
contenue dans le Subutex, est exclu-
sivement indiquée dans le traitement 
substitutif des pharmacodépendances 
majeures aux opiacés dans le cadre 
d’une thérapeutique globale de prise 
en charge médicale, sociale et psy-
chologique. Le traitement, réservé aux 
adultes et aux enfants de plus de 16 ans, 
est contre- indiqué en cas d’insuffisance 
respiratoire sévère, d’insuffisance hépa-
tique sévère, d’intoxication alcoolique 
aiguë ou delirium tremens. L’association 
à la méthadone ou à des analgésiques 
morphiniques de pallier III n’est pas 
souhaitable.

La BHD doit être administrée par voie 
sublinguale, seule voie efficace et bien 
tolérée. La dose initiale est de 0,8 à 
4 mg/jour en une seule prise. La poso-
logie d’entretien est variable selon les 
individus et doit être ajustée en augmen-
tant progressivement les doses jusqu’à 
la dose minimale efficace. Elle est en 
moyenne de 8 mg/jour. La posologie 
maximale est de 16 mg/jour en une seule 
prise journalière.

L’avantage de la buprénorphine consiste 
en sa prise sublinguale qui évite l’usage 
de seringues et d’aiguilles potentielle-
ment contaminées (virus HIV et virus 
de l’hépatite C en particulier). Il est 
démontré que la buprénorphine dimi-
nue le risque d’overdose comparé à la 
substitution par méthadone. De plus, 
elle réduit les risques de passage à l’acte 
(désinhibition) engendré par l’héroïne.

La BHD est uniquement délivrée sur 
prescription médicale sur une ordon-
nance dite “sécurisée”. Elle peut être 
prescrite pour une durée maximale de 

28 jours avec une dispensation frac-
tionnée par période de 1 à 7 jours, sauf 
mention expresse du prescripteur. La 
délivrance quotidienne est notamment 
recommandée pendant la période d’ins-
tauration du traitement.

l Effets indésirables

Les effets indésirables les plus souvent 
retrouvés sont liés à l’action morphino-
mimétique de la BHD : céphalées, ver-
tiges, insomnie, asthénie, constipation, 
nausées, vomissements, évanouisse-
ment, hypotension orthostatique, som-
nolence et sudation. L’association avec 
l’alcool est déconseillée, ce dernier 
potentialisant les effets sédatifs de la 
buprénorphine.

D’autres effets secondaires ont éga-
lement été rapportés : atteintes hépa-
tiques de type cytolytique, dépression 
respiratoire d’origine centrale pouvant 
être fatale (notamment en cas d’asso-
ciation avec des benzodiazépines et en 
cas d’usage détourné) et syndromes de 
sevrage (notamment lors d’arrêt brutal 
du traitement ou lors d’administration 
moins de 4 heures après la dernière prise 
de stupéfiants). L’interruption abrupte 
de ce médicament n’est pas recomman-
dée après une prise chronique car elle 
peut entraîner un syndrome de sevrage 
pouvant survenir de façon retardée.

4. Usages détournés

Par usage détourné, il faut entendre toute 
utilisation de buprénorphine qui n’entre 
pas dans un programme de substitution 
au sein d’un cadre thérapeutique.

>>> Auto-substitution : usage de type 
thérapeutique mais en dehors d’un pro-
tocole médical.

>>> Usage toxicomaniaque : BHD uti-
lisée en tant que drogue. Certains toxi-
comanes (pendant leur programme de 
désintoxication) utilisent une suspen-
sion aqueuse contenant des tablettes de 
buprénorphine pilée et chauffée dans 
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une cuillère ou sur un film aluminium. 
Cette suspension est ensuite injectée 
telle quelle, soit par voie intraveineuse, 
soit par voie sous-cutanée. Cependant, 
la buprénorphine a une solubilité 
“médiocre” et ses excipients (amidon 
de maïs, mannitol et stéarate de magné-
sium) sont insolubles. Les effets secon-
daires liés à ce type de “détournement 
thérapeutique” sont les suivants : abcès, 
cellulite infectieuse, thrombophlébite, 
placards nécrotiques, syndromes des 
grosses mains.

>>> Nomadisme médical : polyprescrip-
tion, polydispensation.

>>> Trafic de BHD.

Effets secondaires 
cutanéomuqueux liés 
aux drogues dures [1-8]

Les effets secondaires cutanéomuqueux 
sur le plan local se développent soit de 
manière aiguë (dans les 2 à 3 jours qui 
suivent l’absorption des drogues), soit 
de manière retardée (après plusieurs 
semaines, voire plusieurs mois suivant 
celles-ci).

1. Complications aiguës [5]

>>> Points d’injection [9] (fig. 7 et 8) : les 
marques liées aux injections sont prati-
quement visibles chez tous les patients 
qui utilisent des injections intravei-
neuses ou autres. Elles subsistent en 
général quelques jours et finissent par se 
résorber plus ou moins complètement. 
Cependant, dans de nombreux cas, il 
est classique de constater la persistance 
de petites lésions cicatricielles punc-
tiformes situées la plupart du temps 
au niveau du trajet de certaines veines 
(particulièrement au pli du coude ou au 
dos de la main).

>>> Infections cutanéomuqueuses [10-
33] (fig. 9 et 10), fréquentes chez les 
toxicomanes : abcès divers, cellulite 
profonde, fasciite, phlébite ou thrombo-

(streptocoque pyogène essentiellement) 
et les Bacillus antracis. Cependant, des 
bacilles Gram négatif, des anaérobies 
(Clostridium en particulier) ainsi que 
certains champignons peuvent égale-
ment être responsables. Toute lésion 
infectieuse située aux membres supé-
rieurs (pli du coude et dos de la main en 
particulier) doit a priori être considérée 
comme “suspecte”.

Fig. 7 : Granulome à l’endroit d’un site d’injection. 
À noter la lésion cicatricielle présente sur la gauche 
de la photo.

Fig. 8 : Plaies aux points d’injection (en interdigital).
Fig. 9 : Abcès au site d’injection (pli du coude) et 
début de cellulite.

Fig. 10 : Cellulite infectieuse de la région du pli du coude. Présence de deux phlébites caractéristiques 
d’injections récentes.

phlébite infectieuse, voire gangrène 
gazeuse, pyomyosite, gangrène de 
Fournier et pseudo-anévrisme pulsatile 
d’origine infectieuse. Dans certains cas, 
de véritables “épidémies” d’infections 
diverses peuvent s’observer.

Les germes retrouvés sont le plus sou-
vent les staphylocoques dorés, ainsi 
que diverses variétés de streptocoques 
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Des infections graves pouvant aller 
jusqu’aux fasciites nécrosantes, liées 
à des lots de drogues contaminées, 
peuvent diffuser vers plusieurs pays, 
suivant le niveau de contamination dans 
la chaîne de distribution de la drogue 
incriminée. Les facteurs de risque sont 
les suivants : utilisation d’une drogue 
non connue et donc parfois contaminée, 
injection intradermique, absence d’asep-
sie avant l’injection, hygiène générale 
déficiente, partage d’aiguilles, utilisa-
tion de drogues coupées par de multi-
ples agents souvent irritants, injection de 
corps étrangers, combinaison d’injection 
d’héroïne et de cocaïne, sexe féminin… 
De plus, les propriétés vasoconstrictrices 
et thrombotiques de la cocaïne favorisent 
les surinfections.

Certaines techniques d’injection, en 
particulier le skin popping ou injection 
sous-cutanée, sans rechercher de veine, 
induit volontiers l’apparition d’ulcères 
nécrotiques liés tant aux propriétés irri-
tantes de la drogue qu’aux agents adju-
vants (quinine en particulier). Il n’est 
pas exceptionnel que les héroïnomanes 
injectent leur(s) drogue(s) directement 
au sein même des ulcères pour éviter 
la douleur lors du passage transépider-
mique ! Le lien direct entre les proprié-
tés caustiques de ces agents entraînant 
l’apparition d’ulcérations torpides et les 
germes qui y sont mis en évidence n’est 
pas toujours clair.

Les ulcères nécrotiques sont parfois 
précédés de l’apparition de bulles, de 
nodules plus ou moins prurigineux 
et de thromboses artériolaires ou arté-
rielles, évoluant vers des ulcérations, 
secondairement infectées. L’association 
amoxicilline-acide clavulanique est en 
général indiquée dans la plupart des cas.

La fasciite nécrosante reste exception-
nelle mais a été essentiellement reportée 
après injection d’héroïne black tar desti-
née en principe à être fumée.

Le faux anévrisme (pseudo-anévrisme) 
d’origine infectieuse est une complica-

tion rare et redoutable si elle n’est pas 
reconnue. Ce type d’anévrisme est dû 
à une injection para-artérielle et se pré-
sente sous forme d’une masse vaguement 
fluctuante. Il résulte d’une effraction de 
la paroi artérielle et est d’étiologie bacté-
rienne ou fongique. Une prise en charge 
chirurgicale avec antibiothérapie adé-
quate est primordiale.

>>> Thrombophlébite [34-41] (fig. 11) : 
la thrombophlébite (en général super-
ficielle mais parfois profonde) est une 
complication fréquente aux injections 
intraveineuses et peut secondairement 
s’infecter (germe fréquent : staphylo-
coque doré). La septicémie et les emboles 
sont les complications redoutées en 
l’absence de traitement.

>>> Syndrome de Nicolau ou purpura 

livédoïde [42-46] (fig. 12) : l’injection 
volontaire ou par inadvertance d’une 
drogue au sein d’une artère peut provo-
quer un véritable syndrome de Nicolau 
par ischémie sévère du territoire corres-
pondant à l’artère concernée. En géné-
ral, le toxicomane ressent, au moment 
de l’injection, une très vive douleur 
irradiant dans tout le territoire vasculo-
nerveux. On observe alors un œdème 
important, suivi de lésions livédoïdes 

avec (acro) cyanose et possibles nécroses 
ultérieures plus ou moins étendues.

La cocaïne et diverses amphétamines, 
par leurs propriétés vasoconstrictrices, 
favorisent ce phénomène. La toxicité 
chimique locale de certaines drogues ou 
d’agents de coupage peut entraîner un 
vasospasme, une thrombose et donc un 
infarctus de la région irriguée en ques-
tion. L’utilisation de drogues contenant 
encore des microparticules (particuliè-
rement des drogues à usage oral ou nasal 
qui seraient injectées sans être parfaite-
ment solubilisées) est également une 
étiologie classique de ce syndrome.

Fig. 11 : Phlébite chimique.

Fig. 12 : Purpura livédoïde secondaire à une injec-
tion intra-artérielle de buprénorphine (syndrome de 
Nicolau) et nécrose consécutive.
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La thérapeutique consiste en une éléva-
tion du membre atteint, une analgésie, 
l’administration de vasodilatateurs, 
d’anticoagulants ou de corticostéroïdes. 
Dans les cas sévères, des dérivés de pros-
taglandine sont nécessaires. Il arrive 
que le recours à la chirurgie devienne 
inévitable.

>>> Vascularite livédoïde nécro-

sante [47-49] (fig. 13) : cette affection 
peu décrite mais non exceptionnelle 
est essentiellement rencontrée chez le 
cocaïnomane et est systématiquement 
liée à la présence de lévamisole (produit 
bon marché ayant des effets psycho-
stimulants synergiques) incorporé à 
la cocaïne comme agent de coupe. Les 
nécroses induites peuvent être sévères 
et atteignent spécifiquement (mais 
non exclusivement) le bord libre des 
pavillons des oreilles. Les vascularites 
induites sont le plus souvent leuco-
cytoclasiques à p-ANCA.

À l’heure actuelle, 60 % de la cocaïne 
disponible serait coupée avec du léva-
misole. L’analyse urinaire est très peu 
contributive étant donné que la demi-
vie du lévamisole n’est que de 6 heures.

2. Complications tardives [5, 10, 50]

>>> Hyperpigmentation aux sites d’in-

jections [51] (fig. 14 à 16) : elle est proba-
blement la complication tardive la plus 
fréquente. Cette hyperpigmentation, 
d’origine post-inflammatoire, peut sur-
venir au niveau même des points d’injec-
tion ou le long des veines sous forme de 
traces longilignes (skin tracks).

>>> Cicatrices et ulcérations [51-52] 
(fig. 17 à 23) : les cicatrices et en particu-
lier les traces cicatricielles le long des tra-
jets veineux sont assez caractéristiques, 
notamment à la face antécubitale des 
coudes et au dos des mains. En général, 
ces cicatrices persistent très longtemps, 
même après l’arrêt des injections. Par ail-
leurs, d’anciennes phlébites (chimiques 
ou infectieuses) peuvent laisser des cica-
trices plus ou moins allongées, hypo- ou 

Fig. 13 : Vasculite livédoïde nécrosante chez un consommateur de cocaïne (vraisemblablement liée au léva-
misole, agent de coupe de la cocaïne). À noter l’allure purpurique livédoïde surtout visible aux lobules.

Fig. 14 : Hyperpigmentation par phlébites chimiques 
(traces en rails de chemin de fer ou skin tracks).

Fig. 15 : Cicatrices et hyperpigmentation post- 
inflammatoire (stade débutant).

Fig. 16 : Cicatrices hypo- et hyperpigmentées avec phénomène de dermatite ocre post-inflammatoire chez 
une héroïnomane (stade avancé).
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hyperpigmentées et pathognomoniques 
(traces en rails de chemin de fer ou 
skin tracks).

Les pop scars résultant de la pratique 
du popping se présentent sous forme 
de petites cicatrices atrophiques cupu-
liformes, arrondies ou ovalaires, hypo- 
ou hyperpigmentées, pouvant plus 

aussi être hypertrophiques, voire chéloï-
diennes. Des ulcérations parfois nécro-
tiques y sont régulièrement associées.

Certaines cicatrices ne sont que des 
tatouages provenant de petites particules 
de carbone liées à l’emploi d’aiguilles de 
seringues “désinfectées” à la flamme ou 
à toute autre source de chaleur.

>>> Insuffisance veineuse et ulcéra-

tions [53-63] : les thromboses veineuses, 
ainsi que les différentes altérations 
induites sur la vascularisation veineuse 
et/ou lymphatiques par ces injections, 
engendrent classiquement des œdèmes 
(aux membres supérieurs et surtout 
aux membres inférieurs) propices au 
développement d’ulcérations torpides, 

Fig. 17 : Cicatrice déprimée blanchâtre (pop scar). Fig. 18 : Cicatrices par popping (pop scars).

Fig. 19 : Cicatrices par popping (pop scars) et ulcérations chez une jeune héroïnomane. Fig. 20 : Cicatrices par popping (pop scars) et ulcérations chez une jeune héroïnomane.

Fig. 21 : Nécrose et ulcération aux sites d’injection. Fig. 22 : Nécrose et ulcération aux sites d’injection 
(fort grossissement).

Fig. 23 : Ulcérations torpides et cicatrices chez un 
cocaïnomane (injections sous-cutanées de cocaïne).
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fibrineuses voire nécrotiques, dont la 
cicatrisation est extrêmement lente et 
fastidieuse. Ici encore, les effets sclé-
rosants des différents produits servant 
à couper la drogue (lévamisole, acide 
chloridrique, quinine, talc, amidon de 
maïs, farine…) peuvent être respon-
sables de ces insuffisances veineuses 
et lymphatiques. Malgré un traitement 
optimal, ces ulcérations de grande taille 
et hyperalgiques sont sujettes aux réci-
dives. Ces plaies chroniques sont, de 
plus, souvent “autoentretenues” par des 
injections répétées de drogues au sein 
même de celles-ci. Le jeune âge (entre 
30 et 40 ans) et le sexe masculin sont les 
principaux facteurs de risque.

>>> Papulo-nodules aspécifiques [64-
65] : de nombreuses lésions papuleuses 
et nodulaires peuvent s’observer – granu-
lomes à corps étranger, inflammations 
non spécifiques, prurigos consécutifs au 
grattage… Ces processus inflammatoires 
divers peuvent évoluer vers une véritable 
panniculite et sclérose de l’ensemble des 
territoires concernés. Des granulomes tal-
ciques ou liés à des injections d’amidon 
(ou autres adjuvants) avec évolution ulcé-
rative sont rapportés (souvent dans un 
contexte de fibrose). Les prélèvements à 
visée histopathologique (examen en 
lumière polarisée) mettent en évidence la 
présence de corps étrangers (matériel biré-
fringent) au sein de ces papulo-nodules.

>>> Phénomènes de Raynaud, maladie de 

Buerger et ulcérations diverses [66-67] : 
le phénomène de Raynaud est princi-
palement consécutif aux injections de 
cocaïne et buprénorphine. La maladie 
de Buerger peut s’observer en particulier 
chez les cocaïnomanes fumeurs (ciga-
rette et/ou cannabis). Des ulcérations 
aspécifiques extrêmement importantes 
peuvent alors survenir (nécrose digitale 
aux mains ou aux pieds). Ici encore, la 
consommation concomitante de can-
nabis aggrave l’insuffisance vasculaire 
périphérique.

>>> Syndrome des grosses mains [68-75] 
(fig. 24 à 27) : le syndrome des grosses 

Fig. 24 : Syndrome des grosses mains (puffy hand syndrom) suite à des injections sous-cutanées de bupré-
norphine. À remarquer les doigts “triangulaires”.

Fig. 25 : Syndrome des grosses mains (puffy hand 

syndrom) suite à des injections sous-cutanées de 
buprénorphine (fort grossissement).

Fig. 26 : Syndrome des grosses mains (puffy hand syndrom).
Fig. 27 : Syndrome des grosses mains (puffy hand 

syndrom, fort grossissement).
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mains (ou syndrome des mains bouffies, 
puffy hand syndrom) est une complica-
tion classique, bien que peu décrite de 
la toxicomanie intraveineuse. Il s’agit 
d’œdèmes en général bilatéraux prédo-
minant à la main “non dominante”, qui 
apparaissent suite à un long parcours de 
toxicomanie à de multiples substances et 
dont les choix de point de ponction sont 
les veines dorsales des mains. Les doigts 
prennent un aspect “triangularisés”. 
Les avant-bras peuvent être également 
atteints. La pathologie est initialement 
indolore, puis devient douloureuse 
en fonction des surinfections locales. 
Elle s’accompagne souvent d’une gêne 
fonctionnelle, esthétique, voire psycho-
logique évidente. Ces œdèmes ne 
prennent que peu le godet et sont, en un 
premier temps, intermittents.

Sa physiopathologie reste un sujet de 
controverse : insuffisance veineuse 
séquellaire des thromboses veineuses 
répétées, infections locales liées aux 
injections, insuffisance lymphatique 
secondaire, toxicité propre de certains 
produits injectés ainsi que leurs adjuvants 
(quinine, mannitol et talc en particulier). 
Les injections de produits mal solubilisés 

ou insolubles telle la buprénorphine sont 
de plus en plus incriminées.

Sur le plan thérapeutique, la réalisa-
tion de bandages multicouche à bandes 
à allongement court est souvent effi-
cace (associée à des drainages lympha-
tiques), à condition d’un suivi strict et 
prolongé.

>>> Vasculites diverses : nombreuses 
sont les vasculites (thrombosantes ou 
non thrombosantes) rapportées suite 

aux altérations vasculaires inflam-
matoires engendrées par les drogues 
dures : vasculite urticarienne, leuco-
cytoclasique, granulomateuse ou 
encore nécrotique. Un purpura réti-
forme assez caractéristique peut égale-
ment s’observer.

>>> Nécrose du palatin et/ou de la 

cloison nasale [76-86] (fig. 28 et 29) : 
cette destruction s’observe au niveau 
du palatin, de la cloison nasale ou 
des deux et est caractéristique d’une 
addiction prolongée à la cocaïne en 
inhalation. En général, l’inhalation 
de cocaïne (plus rarement d’héroïne) 
provoque plus ou moins rapidement 
l’apparition de phénomènes locaux 
de vasoconstriction (suivis d’hyper-

❙  Les principales manifestations cutanéomuqueuses liées aux 
drogues dures (héroïne, cocaïne, buprénorphine) peuvent 
s’observer sous forme de : marques aux points d’injection, 
infections cutanéomuqueuses très diverses (abcès, cellulite, 
phlébites infectieuses…), thrombophlébites chimiques, syndrome 
de Nicolau, vascularite livédoïde nécrosante, hyperpigmentation 
aux sites d’injection, cicatrices (pop scars) et ulcérations diverses, 
insuffisance veineuse et ulcérations, papulo-nodules aspécifiques, 
phénomène de Raynaud, maladie de Buerger, syndrome des 
grosses mains, vasculites diverses, nécrose du palatin et/ou de 
la cloison nasale, embols cutanés septiques, diverses réactions 
d’“hypersensibilité”.

❙  Bien qu’aucun de ces symptômes cutanéomuqueux ne soit 
spécifique, leur connaissance est indispensable à garder à 
l’esprit et la responsabilité éventuelle des drogues dures devrait 
systématiquement être suspectée.

POINTS FORTS

Fig. 28 : Perforation de la cloison nasale vue de la 
fosse nasale gauche avec optique 30°.

Fig. 29 : Nécrose de la columelle après tentative de fermeture chez une cocaïnomane.
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hémie réactionnelle) et d’irritation des 
muqueuses naso- buccales.

Les symptômes débutent par des épis-
taxis, une rhinite chronique liée aux pro-
priétés irritatives de la cocaïne inhalée 
(rhinorrhée et œdème de la muqueuse 
nasale). Ultérieurement, une perforation 
du septum intranasal, parfois associée à 
une destruction des cornets intranasaux 
est observée. Plus rarement, une véri-
table nécrose du palais peut survenir. 
Le palais dur est plus exposé à la des-
truction que le palais mou. Les femmes 
seraient plus atteintes. À nouveau, les 
effets vasoconstricteurs de la cocaïne y 
jouent un rôle primordial. Il existe des 
phénomènes de rhinolalie, de régurgita-
tion de nourriture au travers des fosses 
nasales, d’infections des sinus avec anos-
mie, halitose, agueusie et céphalées.

Le diagnostic différentiel d’une destruc-
tion palatine et/ou interseptale nasale 
peut être difficile et requiert un avis 
ORL autorisé : traumatisme, néoplasie, 
infections diverses (tuberculose, gomme 
syphilitique, rhinosclérome, actinomy-
cose…) et maladies inflammatoires chro-
niques (lupus érythémateux, sarcoïdose, 
maladie inflammatoire intestinale avec 
manifestations orales, granulomatose 
de Wegener…). Dans la majorité des 
cas de nécroses liées à la cocaïne, le 
traitement est essentiellement d’ordre 
chirurgical (reconstruction) : prothèse 
et antibiothérapie adaptée.

>>> Lésions aphtoïdes et gingivite chro-

nique.

Manifestations cutanéo-
muqueuses liées à des infections 
systémiques [5, 8, 87-97]

>>> Septicémie par staphylocoques 

dorés et embols septiques.

>>> Endocardite (cœur droit en parti-
culier).

>>> Purpura d’origine infectieuse.

>>> Pustules, ischémie vasculaire, 

apparition de pétéchies sous-unguéales 

liée à des embols septiques.

>>> Manifestations cutanées diverses 

liées à l’infection HIV, à l’hépatite B 

ou C…

>>> Survenue d’une candidose sys-

témique : complication relativement 
classique chez le toxicomane à l’hé-
roïne (brune en particulier, diluée à 
l’aide de jus de citron) avec manifesta-
tions cutanées caractéristiques incluant 
la présence de nodules douloureux 
disséminés et de pustules essentielle-
ment localisées au scalp ou à la région 
de la barbe ou aux zones pileuses 
(fig. 30 et 31).

>>> Association possible à une chorio-

rétinite d’une uvéite voire d’une ostéo-

arthrite chondrocostale.

>>> Tétanos consécutif à des plaies 

chroniques, botulisme lié à des drogues 

contaminées.

Réactions d’“hypersensibilité” 
[5, 98]

Les opiacés (en particulier la morphine 
et l’héroïne) peuvent induire un prurit 
considérable en raison de leur action his-
taminolibératrice. Des lésions non spé-
cifiques à type d’excoriations multiples 
ne sont pas exceptionnelles. En général, 
le prurit survient très rapidement après 
l’injection d’héroïne et peut perdurer 
plus d’un jour. Le rythme des injections 
peut donc induire des lésions prurigi-
neuses quasi permanentes, aboutissant 
à un véritable prurigo aspécifique avec 
lésions papulo-excoriées.

Par ailleurs, l’héroïne peut être respon-
sable d’urticaire (aiguë ou chronique). 
Ces manifestations peuvent perdurer 
plusieurs jours après les injections. De 
même, un angiœdème et des lésions urti-
cariennes associées à un broncho spasme 
sont possibles [99]. Des cas de syndromes 
de Lyell à l’héroïne sont rapportés [100].

De manière non exceptionnelle, une vas-
culite leucocytoclasique peut s’observer 
mais le lien direct avec les drogues est dis-
cuté, car d’autres facteurs peuvent inter-
férer : cryoglobulinémie dans le cadre 
d’une infection par le virus de l’hépatite 
C par exemple, infection virale inter-
currente (HIV associé) ou encore mani-
festations cutanées d’une périartérite 
noueuse [101-106]. Plus rarement, sont 
rapportées des manifestations scléro-
dermiformes tardives [65, 107-109].

Délire de parasitose

Ce type de délire accompagné de phéno-
mènes hallucinatoires n’est pas rare et 

Fig. 30 : Candidose systémique chez une héroïno-
mane (pustules multiples aux aisselles). Altération 
de l’état général. Frottis et culture positifs pour 
Candida albicans.

Fig. 31 : Candidose systémique chez un héroïno-
mane (pustules excoriées du cou et du cuir chevelu). 
Altération de l’état général. Frottis et culture positifs 
pour Candida albicans.
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rapporté tant chez les héroïnomanes que 
chez les cocaïnomanes, qui se plaignent 
de prurit diffus engendrant des lésions à 
type d’excoriations voire de prurigo très 
invalidant. Ces patients sont souvent 
persuadés d’être infestés de parasites 
divers ou d’insectes s’immisçant sous 
les téguments.
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