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C’est au début des années 1980, que la cocaine @ocena envahir les Etats-Unis. En
France, le niveau d’'usage a longtemps été infédecelui des opiacés, entre les années
1970 et 1990. La cocaine devient 'une des drofpgeplus consommeées en France a la fin

des années 1990.

La disponibilité et la baisse du prix du produitrémdent accessible a toutes les classes
sociales, ainsi que se diversifient les formes etlatités d’'usage, d’abus et d’addiction.
Cela fait d’elle un véritable probleme de santélipule. Elle est disponible en France sous
différentes formes : le chlorhydrate de cocainaugipe blanche), le free base et le crack.
Elle peut étre consommeée par voie intranasale, duoginjectée par voie intraveineuse.
L’addiction a la cocaine est associée a dimpogsmntonséquences et comorbidités

psychiatriques.

La relation entre état délirant et cocaine a fabjét de peu de travaux. Devant
'augmentation du nombre de demandes de prise &mgehil nous a semblé opportun de
faire une synthese des données disponibles etd#igager des pistes de recherche. Une
revue de littérature a alors été réalisée. Noussgeélectionné les articles scientifigues de
langue anglaise et francaise publiés entre 19@9@2 en consultant les bases de données
Medline, Embase, Psycinfo, et Google scholar. Lestsntlés utilisés seuls ou en
association sont les suivants : « cocaine », «psEe  cocainique »,

« pharmacopsychose », « craving », « abus », épendlance ».

Dans un premier temps, nous exposerons les dorg@esales concernant la cocaine.
Ensuite, nous nous intéresserons aux états délieggnis non induits et induits par la prise
de substance psycho active, nous permettant alars définir le concept de
pharmacopsychose.

Puis, I'état délirant aigu induit par la cocaineasaebordé dans ses aspects historiques,

épidémiologiques, cliniqgues et thérapeutiques. rknfious vous proposerons des cas

cliniques pour illustrer notre propos a partir desg nous entamerons une discussion.
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|. Données générales sur la
cocaine
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A - Epidémiologie

Les travaux de I'Observatoire européen des drogudes Toxicomanies permettent

d’avoir un regard avisé sur cette situation [1].

1. Une consommation en hausse depuis 1990

Depuis les années 1980 aux Etats Unis (d’apresmipsétes sociales) et 1990 en France,
on assiste & une augmentation de la consommatiorca®ine en population générale
[2,3]. Le retentissement de cette pratique esfiiel I'on utilise alors dans la presse des
termes a connotation morale comme la « peste ameatu la « déferlante cocaine ». Il
s’agit d’'une rupture dans I'histoire du produin; effet le niveau d’'usage de la cocaine qui
a longtemps été inférieur a celui des opiacéapttmment de I'’héroine entre les années
1970 et 1980 est désormais nettement supérieute Cebgue psychostimulante fait
désormais partie a part entiére du tableau destamlt en Europe. Les semi-grossistes de
cannabis, implantés dans les quartiers populaimsajouté la cocaine a leur offre ou se

sont reconvertis.

Mais cette hausse ne s’arréte pas la. Relativenstaible entre 1995 et 2000,
I'expérimentation et la consommation actuelle deatme apparaissent en augmentation
entre 2000 et 2005, années au cours desquellesnible que le phénomeéne ait doublé
d’ampleur. Ainsi, la proportion d’expérimentatepearmi les 15-34 ans est passée de 2,5%
a 3,8%, entre 2000 et 2005 [1]. 2,5% des jeurek7dans déclaraient avoir expérimenté
la cocaine en 2003 contre 1,0% en 2000 [1].

Les données actuelles estiment a 4 millions ds@omateurs de cocaine en Europe au
cours de I'année [1]. Le nombre de personnes ay@rgommeé de la cocaine au moins une

fois au cours de la vie est estimé a 1,1 milliait snviron 2% de la population francaise

[4].

Parmi les produits illicites, la cocaine est lasiéme substance la plus expérimentée apres
le cannabis (30,6% des 15-64 ans) et le poppe%ojd4].
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2. Prix

Le prix du gramme par voie de conséquence de betisse de la consommation a été
divisé par deux depuis les années 1990. Il se situmoyenne autour de 60 euros mais on

peut la trouver moitié moins cher en « deal de»r{f.

3. Caractéristiques du consommateur

Les profils d’'usagers de cocaine sont devenus Eveénéralisation de la diffusion, de
plus en plus hétérogenes. Il y a de ce fait plusigypes de consommateurs qui se

dégagent.

La consommation de cocaine est trées majoritairemanphénoméne masculin [6]. En
2005, parmi la population francaise agée de 15 ar®¥} la proportion de ceux qui en
consomment est plus du double pour les hommes quielgs femmes (4,9 vs 2,1% pour

'usage dans la vie et 1,7 vs 0,7% pour l'usagesdannée).

La consommation de cocaine est principalement reéré@® chez les adolescents et surtout
les jeunes adultes. Contrairement au cannabis ymie entre 15 et 24 ans, c'est la
tranche 25-34 ans qui apparait la plus concerrag. IR tranche des 17-18 ans, la cocaine
se situe a la cinquieme place dans l'ordre desuymdlicites consommés au moins une
fois dans I'année, loin derriére le cannabis (45,9%ais aussi apres le poppers (5,5%), les
champignons hallucinogenes (3,7%) et I'ecstasy?63,Elle se situe au méme niveau que
celle des amphétamines. A ces ages, ceux qui gmegpérimenté la cocaine l'ont fait, en
moyenne, a un peu plus de 16 ans, soit environnuapees I'age moyen de la premiéere
ivresse et celui du premier joint [6,7]. Il exisle trés fortes disparités entre les états
membres de I'Union Européenne : le rapport entsepl@valences les plus basses et les
plus hautes est de l'ordre de 1 a 15. Certains palysne le Royaume-Uni ont atteint des
niveaux de consommation comparables a ceux remsatix Etats-Unis ou au Canada,

globalement bien supérieurs a ceux relevés en Europ

La cocaine n’est dorénavant plus seulement utilis@edes groupes sociaux ayant un fort

pouvoir d’achat ou par des usagers de droguesiaéginalisés [8], mais touche également
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toutes les classes sociales [5,9]. Ces résultatstigss proches de ceux observés pour les
autres produits psychoactifs, licites ou non. Bramehe, la cocaine semble étre davantage
expérimentée dans les milieux favorisés, mémessedarts restent relativement faibles [7].
Cela s’explique sans doute en partie par une abddss(notamment financiere) du
produit accrue pour les jeunes issus d’'un tel mniliea sociabilité, caractérisée par la
fréquence des moments passés avec des amis, adpaement liée avec le niveau
d’expérimentation de la cocaine. Ainsi, a 17 ares Jeunes qui passent presque
quotidiennement du temps avec leurs amis dans ynchg ou pub sont cing fois plus

nombreux a avoir déja expérimenté la cocaine que gei ne sortent jamais [7]

4. Consommations associées

La consommation d’autres produits, notamment dt@lode médicaments psychotropes et

de cannabis, est fréquemment associée.

5. Demande de soins

En Europe, 16% de I'ensemble des demandes daneitepour des troubles liés a I'usage
de drogues concernaient la cocaine en 2007 [1g. &five en deuxiéme position comme

drogue consommeée parmi les patients suivis en atdid dans des centres spécialisés.
De 1999 a 2005, le pourcentage de nouvelles dermaddetraitement concernant la

cocaine a augmenté de 13% parmi I'ensemble demnpmsouffrant d’addiction [1].

6. Particularités de la consommation de crack

En France, le crack est consommé quasi exclusivemdraris, dans les Antilles et en
Guyane. En effet, la forme fumable de la cocdimebasécrack, est apparue tout d’abord
dans les trois départements francais d’Amériqumidieau des années 1980, avec une scéne

ouverte localisée entre les quartiers de la Gali@e et de Stalingrad a Paris.

Les usagers de crack ont généralement un usageutsihmu produit, qui semble aller de
pair avec une grande précarité, souvent accentaeéugsage de crack. lls sont souvent
sans activité professionnelle et sans domicileplemant tout leur temps et dépensent tout

leur argent pour se procurer du crack, passantedageéne a l'autre sans discontinuer,
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restant parfois plusieurs jours d’affilée sans neaing dormir. On compte parmi eux un

fort taux d’anciens dépendants a I'héroine (injaxctde plus souvent) et de prostitué(e)s.

La gestion de I'usage compulsif et de la « descem@nduit généralement ces personnes a
utiliser certains médicaments de substitution osl lbkenzodiazépines. En dehors de ces
contextes particuliers, la forme fumable de la @oeast connue sous la dénomination de
free baseBien que chimiquement identiques, cracke¢ basene sont pas pour autant de
simples synonymes. Les deux appellations correggandd des représentations
diamétralement opposées. Cette opposition repask slifférence entre les milieux qui
consomment le crack et feee base Tandis que le crack apparait comme une substance
consommeée par des usagers tres marginaliségeldasesst rencontré plus frequemment

dans I'espace festif et consommeé par des usagessmégrés dans la sociéte [10].

Le profil de l'usager de crack vu dans les strietude premiére ligne est différent de celui
de l'usager de cocaine : il s’agit d'un homme phge que la moyenne des usagers de
cocaine (32 ans et demi), polyconsommateur, tregoiisé et souffrant frequemment de

troubles du comportement qui peuvent étre suseitésccentués par 'usage du produit.

Au final, si la consommation de cocaine en Franskel@ngtemps restée modérée et
largement devancée par celle des opiacés, I'augtiemt depuis les années 1990, de
'usage de cocaine, représente une rupture daistoite de ce produit. Actuellement, on
assiste a un élargissement de la diffusion deradachlorhydrate (poudre), mais aussi a

I'’émergence et I'élargissement de la forme base (frase/crack).

B - Les différents comportements de consommation

1. Définition de I'addiction

C’est dans les pays anglo-saxons, que le termedidi@mh apparait initialement en

psychiatrie, désignant les toxicomanes. Goodmah gljroposé en 1990 une définition
opératoire calquée sur celle utilisée pour le diagjn des troubles mentaux dans le DSM-
V.
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Critéres pour le diagnostic de trouble addictif [11

moo®»

Echecs répétés de résister a I'impulsion d’entregneeun comportement spécifique
Sentiment de tension augmentant avant de débuteniportement

Sentiment de plaisir ou de soulagement en entraptéa comportement

Sentiment de perte ou de contréle pendant la e¢@lisdu comportement

Au moins cing des items suivants :

Fréquentes préoccupations liées au comportementaaxi activités
préparatoires a sa réalisation.

Fréquence du comportement plus importante ou serp@éniode de temps
plus longue que celle envisagée

Efforts répétés pour réduire, contréler ou arrit@omportement.
Importante perte de temps passé a préparer le ctenpnt, le réaliser ou
récupérer de ses effets

Réalisation fréquente du comportement lorsque ddsligations
occupationnelles, académiques, domestiques ou le®cidoivent étre
accomplies.

D’importantes activités sociales, occupationnell@s de loisirs sont
abandonnées ou réduites en raison du comportement.

Poursuite du comportement malgré la connaissanckexigcerbation de
problemes sociaux, psychologiques ou physiquesspemss ou récurrents
déterminés par ce comportement.

Tolérance : besoin d'augmenter [lintensité ou laéqérence du
comportement pour obtenir l'effet désiré ou effeimidué si le
comportement est suivi avec la méme intensité.

Agitation ou irritabilité si le comportement ne pétre poursuivi.

F. Certains symptdmes de trouble ont persisté au moin®ois, ou sont survenus de

facon répétée sur une période prolongée.
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Pour résumer, l'addiction se caractérise par l'iggiloilité répétée de contrbler un
comportement, et la poursuite de ce dernier mdlgi@nnaissance de conséquences

négatives.

2. Définition de I'abus ou de I'utilisation nocivepour la santé (usage nocif)

L’abus de substance selon le DSMIVTR [12] ou I'isagpcif selon la CIM 10 [13]

sont définis comme il suit :

a) Abus de substances psychoactives [12]

- Mode d'utilisation inadéquat d’'une substance cosaht a une altération du
fonctionnement ou a une souffrance cliniquemennii@ative, caractérisée par la
présence d’au moins une des manifestations s@isamt cours d’'une période de 12

mois.

» Ultilisation répétée d’'une substance conduisantiricdpacité de remplir des
obligations majeures, au travail, a I'école ou aniaison (par exemple :
absences répétées ou mauvaises performances ail davait de I'utilisation
de la substance, absences, exclusions temporairedefmitives de I'école,
négligence des enfants ou des tdches ménageres)

» Utilisation répétée d’'une substance dans des &ihsatou cela peut étre
physiqguement dangereux (par exemple, lors de ldwtand’'une voiture ou en
faisant fonctionner une machine, alors que l'on ssiis I'influence d'une
substance).

» Problémes judiciaires répétés liés a I'utilisatitimne substance

» Utilisation de la substance malgré des probleme&sparsonnels ou sociaux,

persistants ou récurrents, causés ou exacerbésspeffets de la substance.

- Les symptdmes n’ont jamais atteint, pour cetsss® de substance, les criteres de la
dépendance a une substance.

Cette définition permet d’affirmer que cette motkalle consommation représente un
trouble entrainant des dommages multiples et devetie considérée comme

pathologique.
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b) Utilisation nocive pour la santé (CIM 10) [13]

Mode de consommation d’'une substance psychoactivest préjudiciable a la santé.
Les complications peuvent étre physiques ou psyesiq

Le diagnostic repose sur des preuves manifested’'wisation d’'une ou plusieurs
substances a entrainé des troubles psychologiquephgsiques. (Ce mode de
consommation donne souvent lieu a des critiquea sbuvent des conséquences
sociales négatives.) La désapprobation par awtupar I'environnement culturel, et
les conséquences sociales négatives ne suffisaetiefds pas pour faire le diagnostic.
On ne fait pas ce diagnostic quand le sujet présentsyndrome de dépendance, un

trouble spécifique lié a 'utilisation de I'alcool autres substances psychoactives.

L’abus de substances psychoactives est caracfgiséne consommation qui donne
lieu a des dommages dans les domaines somatiggehgaffectifs ou sociaux, mais

cette définition ne fait pas référence au caradiéite ou illicite des produits.

3. Dépendance

La dépendance est définie par le besoin de mainbende retrouver les sensations de
plaisir, de bien-étre, la satisfaction, la stimwiat que la substance apporte au
consommateur, mais aussi d'éviter la sensation diise psychique qui survient
lorsque le sujet n'a plus son produit. On parlexdaaving »expression d’'un besoin
majeur et incontrélableu recherche compulsive de la substance, contegdan et la
volonté.

La dépendance physique oblige le sujet a consonpoer éviter le syndrome de
manque lié a la privation du produit. Elle se ctyase également par I'apparition
d’une tolérance.

Elle n’est cependant pas obligatoire pour portelidgnostic.

Dépendance selon le DSMIVTH12]

Mode d'utilisation inapproprié d’'une substance, r&imant une détresse ou un

dysfonctionnement cliniquement significatif, comrae témoignent 3 (ou plus) des
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manifestations suivantes, survenant a n'importd mmment sur la méme période de

12 mois :

a) Existence d’une tolérance, définie par 'und’autre des maladies suivantes :

» Besoin de quantités nettement majorées de la swdestpour obtenir une

intoxication ou I'effet désiré.

> Effet nettement diminué en cas d'usage continu alenEme quantité de
substance
b) Existence d'un syndrome de sevrage, comme en témdigne ou l'autre des

manifestations suivantes :

» Syndrome de sevrage caractéristique de la substance

» La méme substance (ou une substance apparentg@)sestans le but de

soulager ou d’éviter les symptébmes de sevrage.

» La substance est souvent prise en quantité sup&rmu sur un laps de

temps plus long que prévu.

» Un désir persistant ou des efforts infructueux daits pour réduire ou

contrbler I'utilisation de la substance.

» Un temps considérable est passé a faire le nécegsaur se procurer la

substance, la consommer ou récupérer de ses effets.

» D’importantes activités sociales, occupationnelles de loisirs sont

abandonnées ou réduites en raison de l'utilisat®la substance.
» L'utilisation de la substance est poursuivie maldieéxistence d'un

probleme physique ou psychologique persistant ourrént déterminé ou

exacerbé par la substance.
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C - Manifestations cliniques de l'usage de cocaine

1. Tableau clinique d’allure maniaque

Lors des premieres prises, les effets ressentis aaméables. Les patients parlent d’une

sensation de bien-étre et d’euphorie [5,14].

On retrouve également un sentiment de maitrise aie es de I'environnement,

d’invincibilité, et une diminution de Il'anxiété. el sujet ressent une impression de
confiance en soi décuplée, une énergie augmentéeplus grande efficience mentale, un
discernement de la pensée et une perspicacitéea®ajoutent un état d’hypervigilance,
une grande volubilité, une désinhinibition instirelite sociale et relationnelle avec

disparition de la sensation de faim, de fatiguebesoin de sommeil [5,14].
2. Le craving
a) Définition

Plusieurs définitions existent ; la plus simpleagtede parler de « besoin irrésistible ou
irrépressible de consommer une substance ». €Egftérience subjective fait partie des
criteres CIM 10 de dépendance, mais n’est pasuetmdans le DSM IV. Le craving
peut donc tout a la fois faire référence au déss effets de la substance, aux pensées
intrusives ou obsédantes concernant le produit el effets pouvant durer quelques
minutes a quelques heures, au sentiment de tertiana dimension comportementale de
recherche compulsive de la substance : il peusd@tre utilisé comme un critere objectif

de la dépendance a la cocaine [15].
b) Mesures du craving

Chacune d’entre elles présentent ses avantages gtconvénients, il convient donc de les
connaitre afin de choisir I'outil de mesure le padapté a la situation pour effectuer un

travail de qualité.
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Les mesures du craving sont réalisées a l'aidehdléxs de mesure et existent en francais ;

ce sont:

» L’échelle visuelle analogique qui donne un scorerdeing de 0 a 10 [16].

» L’échelle de craving abrégé Cocaine Craving Quastaae (CCQ).
Il s’agit d’'une série de 10 questions dont les niges vont de 1 & 7, directement traduites
par Laurent KARILA du CCQbrief, version abrégée du questionnaire de CCQ de Tiffany
[17].

» L'OCCS.
Il s’agit de I'adaptation a la mesure du cravirmgipla cocaine d’'une échelle initialement
validée pour la mesure du craving a l'alcool qurtpole nom d’OCDS :Obessive-

Compulsive Drinking Scal¢18].

Cette version adaptée a la mesure du craving potodaine a été validée en francais [19].
L’OCCS se compose de 14 items, il donne un scded soir 20, ainsi qu’un score des
obsessions sur 10 et un score de compulsion sucd$).scores se basent sur le craving
dans les deux derniéres semaines, et mesurentddmantage le craving comme un trait

stable.

D - Conséquences psychiatriques de I'addictican @taine
[20]

1. Les épisodes dépressifs majeurs induits
a) Epidémiologie

Les liens sont étroits entre consommation de cecatrntroubles thymiques. Entre 25 et
61% des personnes dépendantes a la cocaine présentdérouble thymique. Notons
gu’elle reste plus importante chez les patients@ns que chez les patients non traités

[21], cela est probablement lié au fait que lesy@mes dépressifs les amenent a chercher
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une aide. Dans une méta-analyse de 60 études d@piassion chez les consommateurs de
cocaine, Conner et al.[22] ont observé que 57% pdesonnes, qui étaient fortement
déprimées, avaient également de fortes consommsatiencocaine ; 43% des personnes

ayant une dépression légere a modérée avaienibtiesfaonsommations de cocaine.

b) Données cliniques

Plusieurs hypothéses permettent d’expliquer lasslientre consommation de cocaine et

dépression.

Tout d’abord, nous pouvons évoquer I'hypothése 'aetdmédication ; le produit étant
consommeé dans un premier temps a visée antidépee&s maniere singuliere, les effets
euphorisants du produit sont plus prononcés clepdagients déprimés que chez les non

déprimés [23].

Enfin, les effets positifs, euphorisants, et Idetefnégatifs, déprimants, particulierement
bien percus et mal supportés chez les patienthylysues, inciteraient les personnes a
consommer de nouveau, et renforceraient le comperie de consommation qui

finalement ménerait a la dépendance.

Il faut savoir si les symptémes dépressifs songragirs au comportement toxicomaniaque
ou s’ils en sont la conséquence. Dans le premigrlagrise en charge sera plus difficile.
Quelques études ont montré qu’'une co-morbiditéredive était prédictive d’une
mauvaise observance des soins [24,25]; cela seiggée les patients ayant une co-
morbidité dépressive auraient besoin d’'un suivspbng que les patients dépendants sans

co-morbidité.

Le risque suicidaire est important chez les consataurs de cocaine et notamment ceux

ayant des antécédents de dépression [20].
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2. Les troubles cognitifs

Bolla et son équipe [26] se sont intéressés auxifioations neurocomportementales
associées a la prise répétée de cocaine. CompanatN a des sujets témoins non
consommateurs de cocaine, ils ont mis en évidestoez 30 patients dépendants a la
cocaine (dont 29 consommateurs de crack) abstirgegpsis au moins un mois, des
troubles de la mémoire et de I'attention, avecplrturbations dans I'exécution des taches
complexes, nécessitant I'intégration de plusiewsmétences cognitives (planification,
attention, flexibilité mentale, fonctionnement psgmoteur...). Cette idée a été confirmée
par une autre étude plus récente étudiant I'ensendals complications liees a la
dépendance a la cocaine [20]. Ces troubles cogmsitiht corrélés a la fréquence et a la

guantité de cocaine consommee.

E - Comorbidités psychiatriques

1. Epidémiologie

D’une maniére générale, une co-morbidité psyclyag&iest fréquente chez les usagers

intensifs et doit étre recherchée.

Les co-morbidités psychiatriques et addictives flbmthjet d’'une attention grandissante.
Kesler [27] analyse les résultats de I'enquél¢ational Comorbidity Survey ¢NCS) qui
montrent que chez les patients ayant un troublécaiidl2,7% avaient un trouble mental
au cours des 12 derniers mois, et que chez lesnpatayant un trouble mental, 14,7%
avaient un trouble addictif pendant la méme péri@enombreuses études montrent que
les patients ayant une co-morbidité psychiatrigoeume évolution chronique, un moins
bon pronostic, avec plus de rechute, des symptpiasdifficiles a traiter et a équilibrer et
des conséquences plus graves sur le plan sociepiof@el et relationnel
comparativement aux patients ayant 'une ou l'apathologie.

Comparativement a la population générale, il exigtelus fortes prévalences de troubles

mentaux parmi les patients consommateurs de cod@frez les patients traités pour une
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dépendance a la cocaine, entre 30 et 60% ont umeodudité psychiatrique. Les
difficultés que posent les patients abuseurs eemtignts sont nombreuses. Ce sont des
patients complexes, ayant souvent plusieurs co-ditgb psychiatriques et addictives.
Ces patients adherent difficilement aux programiehessoins [28]. Leurs maladies sont
plus complexes a traiter et a équilibrer, et lenmgssement sur la qualité de vie est plus
important en comparaison de ceux qui n'ont qu'urdesmaladie. Dans une population de
160 patients hospitalisés pour une maladie psyaiiet grave, 55,1% avaient plusieurs
dépendances dont 44,9% une dépendance a la c¢2finées patients dépendants a la
cocaine étaient moins satisfaits de leur situaictnelle et étaient les plus demandeurs de
prise en charge pour les problemes d’alcool eutistances psycho-actives.

2. Les comorbidités psychiatriques

a) Le Trouble Bipolaire

L’étude NESARC donne une prévalence de 4,9% pahbu$ de cocaine et de 7,5% pour
la dépendance chez les personnes ayant des amttcéhie manie. Chez les patients
bipolaires, la cocaine est la troisieme substaacglds consommée aprés l'alcool et le

cannabis.

D’autres études [30,31] ont retrouvé une prévaleneel’environ 10% chez les patients
bipolaires de type | et denviron 5% chez les pasiebipolaires de type Il. La
consommation de cocaine aurait tendance a fairkigtvan tableau infraclinique en un
tableau plus franc, et serait a l'origine d'une lation plus péjorative du trouble

psychiatrique et addictif.

b) Attaques de panique induites

Une augmentation des attaques de paniques chepaleents consommateurs a été
observée dans Mational Household Surveys on Drug Ab{32] ; la consommation de

cocaine était associée a une augmentation du ristatd d’avoir une attaque de panique
(RR = 3,3, p < 0,049).
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Les troubles anxieux sont la deuxieme co-morbitfitplus observée parmi les patients

consommateurs de cocaine [20].

Dans I'étude NESCARC [33], chez les patients ayantbus de cocaine, 23,7% avaient
un trouble anxieux quelconque dont 8,1% un troabbdeux généralisé, 11,8% une phobie
spécifique, 8,6% une phobie sociale et 7,5% urbteopanique sans agoraphobie. Chez les
patients dépendants a la cocaine, 45% avaienbublé anxieux quelconque dont 14,7%
un trouble anxieux généralisé, 23,4% une phobieifigpée, 15,6% une phobie sociale

17,1% un trouble panique sans agoraphobie.

Nous remarquons que le passage de I'abus a la di#pes entraine un doublement du

chiffre de prévalence de trouble anxieux, quelgseih sa nature [33].

c) Schizophrénie

Les prises répétées de cocaine pourraient favdiaggrarition de troubles psychotiques ou
d’'une schizophrénie chez les patients les plusévalrles. Dans une revue systématique de
la littérature, Curran et al. [34] retrouvent ddéments en faveur d’'une sensibilisation
secondaire aux prises répétées de stimulants ekgmtients non psychotiques. Blanchard
et al. [35] examinent les relations entre la sghiwénie et la consommation de substance
psycho-actives. lls concluent a une influence mlguentre la schizophrénie et ses

troubles pré-morbides, et les troubles liés a esade substances psycho-actives.

Depuis de nombreuses années, les chercheurs tdidkaitorer des hypotheses concernant

la consommation de stimulants comme la cocaine lelsgzatients schizophrenes.

La premiére hypothése était celle de 'automédioaties schizophrenes ayant le plus de
symptdémes négatifs auraient tendance a consommer Iptter contre les aspects
déficitaires de leur pathologie. Les observatiopgdé&miologiques ne plaident pas en
faveur de cette hypothése étant donné qu’il n'exigas de lien chronologique bien
caractérisé entre les deux maladies. De plus la@s drandes « épidémies » de
consommation de cocaine, on n'observe pas de isdemtent au niveau de la

schizophrénie dans la population générale [36].
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La prise chronigue de cocaine est responsabletdhleau clinique proche de celui de la
schizophrénie avec des différences remarquables biéanniques [37] affirment pouvoir
distinguer un tableau de psychose cocainique dawuble schizophrénique. Une cohorte
de 80 patients hospitalisés dans un service dtmldgie londonien pour sevrage
thérapeutique complexe en opiacés a été suivied@msers ont consommeé de la cocaine
dans la semaine précédant la prise en charge eptaeot de décrire leur expérience a l'aide
d’'un questionnaire. Une comparaison avec 18 patischizophrénes complétant le méme
questionnaire a alors été realisée. Les résultats nontré une différence dans la
description subjective des symptdbmes dans les dpoxipes. Un tableau clinique
spécifigue se dégage a la suite de ces consommaitien cocaine: parmi ces
caractéristiques, on retrouve une augmentationirdersité des couleurs, la proéminence
de certaines couleurs dans les hallucinations Nesueomme le rouge ou le vert, ainsi que
des changements dans l'intensité lumineuse. Lestolpparaissent comme étant plus
vivants et donnent I'impression de ressortir dusaae.

Si ce phénoméne a souvent été étudié chez leszatiépendants aux amphétamines, il

I'a en revanche été beaucoup moins chez les conateurs de cocaine.

Dans I'état actuel de nos connaissances, nous uops pas nous prononcer en faveur
d'un lien direct de causalité entre l'usage de tmaine et le développement d'une

schizophrénie.

d) Trouble d’hyperactivité avec déficit de I'attemt (TDHA)

Ce trouble est présent chez un patient sur tr@s.dujets ayant des antécédents de TDHA
ou ayant un TDHA sont plus prédisposés a développerdépendance a la cocaine. Une
attention grandissante est portée a l'associatiem TDHA et de la dépendance a la
cocaine, non seulement a cause de sa prévalendg, également en raison de ses
implications sur le plan thérapeutique et pronasidpans une étude chez 281 patients
demandeurs de soins pour dépendance a la cocane et al. [38] ont trouvé une
prévalence de 10% de TDHA.

Plusieurs études [38,39,40] ont démontré que ldgéa consommation et la dépendance

étaient plus précoces chez les patients TDHA, lmee les troubles des conduites
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représentent un facteur confondant dans les ét@idte co-morbidité est frequente chez
les patients consommateurs de cocaine ; il exatedfgtudes concernant cette population,
qui aurait tendance a poursuivre sa consommatiomgrénaune prise en charge

thérapeutique.

e) Les troubles de la personnalité

Quelques études ont analysé la prévalence desldsou® la personnalité dans les
populations de consommateurs de cocaine. Dans hantlion représentatif de la

population générale (n=10641), une étude [41] eowet une prévalence de 6,5% de
troubles de la personnalité avec une forte assogide troubles liés & une consommation

de substance.

Dans une autre étude [42], la prévalence de laopeadité borderline était de 32,1%
(26,5% dans le cadre de l'abus et 45,8% dans leecdd la dépendance) parmi les

consommateurs de cocaine.
Dans les populations de patients hospitalisés pépendance a la cocaine, les chiffres
augmentent de 10 a 20% avec une forte prévalengeedmnnalité antisociale [43,44,

45,46].

Le pronostic addictologique est similaire aux autpatients exceptés chez les hommes

ayant une personnalité antisociale.
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Il - Etats deélirants aigus
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A - Etat délirant aigu non induit par une substance

psychoactive

Cette description est le résultat d’'une syntheségmant les écrits de Magnan [47],
Dublineau [48], de Ey [49], de I'expérience clinggdes auteurs et des travaux récents [50,
51, 52, 53, 54, 55, 56, 57].

1. Généralités

L’école psychiatrique francaise décrit sous le nden psychoses délirantes aigués un
syndrome clinique aigu brutal et transitoire (irdar a 6 mois) caractérisé par un délire
riche instable et polymorphe, sans atteinte ciofinelle. Les états délirants sont des
urgences psychiatriques.

Ces états sont parfois nommés bouffées délirattesffées délirantes polymorphes,

psychoses délirantes aigués ou troubles schizoifbmées. Dans la grande majorité des
cas, ces états apparaissent chez I'adulte jeune 2bhiet 30 ans [58].

Dans les classifications actuelles, on retrouve :

> DSM IV TR [59]

Il décrit deux catégories de troubles psychotigaggus et transitoires: le trouble

psychotique bref et le trouble schizophréniforme.
Ces deux troubles psychotiques aigus sont indalisés sur la base de leur durée : de 1
jour & moins de 1 mois pour le trouble psychotifted, plus de 1 mois mais moins de 6

mois pour le trouble schizophréniforme.

Pour le trouble psychotique bref, le DSM IV reléagrésence ou I'absence de facteurs de

stress marqués ainsi qu’un début éventuel danedepgartum. Les facteurs de stress sont
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définis comme des facteurs qui produiraient unsstmarqué chez la plupart des sujets
dans des circonstances similaires et dans la métlnege
» CIM 10

D'aprés la CIM 10 [60], les données actuelles memettent pas de proposer une
classification définitive des troubles psychotiquegus. Sont proposés 3 critéres : les
modalités de début, la présence d'un syndrome tgpigt la présence ou I'absence d’'un

facteur de stress aigu.

Les troubles psychotiques aigus et transitoirescei@mpagnent de perturbations thymiques
ou émotionnelles, et d’éléments confusionnels. Ggnibstic n’est pas porté quand le
trouble répond aux criteres d’'un épisode maniaca®sf ou en présence d’éléments en
faveur d’'une maladie organique, ni si le troubkcsbmpagne d’'une importante perplexité
ou d’'un manque d’attention en rapport avec un idefirou une démence, ou si le sujet

présente une intoxication manifeste a I'alcool ana autre substance psychoactive.

2. Clinique des états délirants aigus

a) Début brutal

Le caractere brutal du début de ces épisodes tmnstn aspect marquant du tableau.
Ce «coup de tonnerre dans un ciel serein » matmee rupture flagrante pouvant

s’accompagner de troubles du comportement [58].

b) Themes

Le délire est polymorphe, c'est-a-dire que ses ésemont multiples et variables :

persécution, grandeur, transformation sexuellesgason, empoisonnement, influence,
richesse ou fabuleuse puissance. lls sont généatemtriqués, se mélangent et se
métamorphosent sans systématisation, et ne sorladreduction donnée a I'observateur
d'une transformation profonde d’un monde qui a pesd contingence. Les malades se
sentent subitement ensorcelés (theme d’influerggeés, empoisonnés, en communication
avec des forces surnaturelles (mystiques) margynsé des fluides, ou hypnotisés. Un

théme fréquent est la dépersonnalisation [58].
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c) Mécanismes

Le caractere polymorphe de ce délire épisodiqueaaifeste aussi dans la juxtaposition
des phénomeénes qui le composent. Classiquementtronive surtout des convictions et
des intuitions qui font irruption dans l'esprit. Mdes hallucinations y sont nombreuses et
exubérantes, souvent auditives, mais plus fréquermimtrapsychiques c'est-a-dire a type
d’automatisme mental (idéique avec des voix internécho de la pensée, transmission de
pensée, inspirations et moteur avec des actes @apasi qu’idéo verbal) et associés a

des interprétations délirantes, des éléments imtfgnet des illusions [58].

d) Systématisation

Les thémes sont généralement mal enchainés etsgaté&matisation. Méme quand le
délire se concentre sur un théme, il le débordeeométamorphose en thémes dérivés ou
substitués [58].

e) Adhésion au délire

Le délire est vécu dans le champ de la consciemmene une expérience irrécusable, d’ou
l'intensité des réactions affectives, et parfoisdiné-légales. Elles s'imposent au sujet
comme des éveénements du monde extérieur, des tiéuélanouies qui commandent une
immédiate conviction. C’est ce caractere d’adhésibeolue au délire surgi de toutes
piéces qui paraissaient a Magnan propre au « dkrablée des dégénérés », mais il est

plus probable qu’il soit lié a la constitution ménel'expérience délirante [58].

f) Participation affective

» désordre thymique et affectif

Les variations du tableau clinique sont caracigtiss de cette riche diversité d’épisodes

qui s’enchevétrent et se succedent. Le malade slgbiforts changements d’humeur et

« des vagues » de délire.
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L’humeur est fréquemment perturbée, soit dans e se I'exaltation, de I'euphorie, soit
dans le sens de la tristesse et de la prostrdtibnmeur oscille entre le pdle expansif et
dépressif de I'humeur. Le malade se présente galté soit déprimé, le plus souvent les
deux a la fois, décrivant alors un véritable étatten Cette alternance ou ce mélange
d’excitation ou d’inhibition est si caractéristigdes bouffées délirantes polymorphes que
beaucoup d'auteurs I'ont rangé dans les états mmadti@pressifs.

Cet état évolue constamment, le comportement devefexpression du délire, sans

gu’aucune symptomatologie somatique caractéristigugoit associée a cet état. [58]

> altération de la conscience

Malgré la présence d’'un léger degré d’hypovigilanaducidité reste normale. Le malade
ne présente pas de confusion mentale, tient dgpradaptés et demeure capable d’établir
des contacts avec l'entourage. Cliniguement on petrbuver un état « d’hypnose »
délirante qui se reconnait par la distractionrlabsent, le détachement et les attitudes
d’écoute [58].

g) Evolution et pronostic

La fin de l'accés est parfois brusque, et a lieubaut de quelques jours, voire plus
frequemment apres quelques semaines. La brievatésdacces délirants est donc la régle.
La bouffée délirante, disait Magnan est « sans émuence, sinon sans lendemain ». |l
entendait par la que le délire épisodique ne laigsss apres lui de séquelles ou de
complications mentales. C’est une regle qui adroetefois de nombreuses exceptions
[58].

La menace de récidive pese lourdement sur 'avenimalade. Elle témoigne de ses
prédispositions, de son aptitude constitutionreeltilirer [58]. On retrouve trois modalités
évolutives classiques, vers un épisode unique, wagsécidive, vers une forme chronique
(schizophrénie, trouble schizoaffectif, troubledgire). Cette évolution étant en moyenne
fixée au bout de deux ans [61].
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B - Concept des pharmacopsychoses

Il s’agit d’un diagnostic souvent hativement pos¥aht une symptomatologie délirante
chez des usagers de drogues. Les pharmacopsyclsesadéfinissent comme les
décompensations psychotiques liées aux droguesnetnadicaments, ainsi que les

décompensations psychotiques liées a certainesliealsomatiques graves [62].

La littérature les répertorie en trois niveauxpiise de toxiques est a l'origine :

» d’'une aggravation des troubles psychotiques supspehose chronique connue.

» de [l'apparition de manifestations psychotigues sure psychose préexistante
méconnue.

» de manifestations psychotiques aigues ou chrogidisparaissant sous traitement.

Selon le DSM IV TR, un trouble psychotique indwat pine substance est défini comme :

- (A) des hallucinations ou idées délirantes

- (B) apparaissant pendant une intoxication osaurage ou dans le mois qui a suivi (C).
L’affection n’est pas mieux expliquée par un traulgsychotique non induit par une
substance (précédent le début de la prise de tesiquersistant au-dela d’'un mois environ
aprés sevrage, antécédents d’épisodes récurremtbés a une substance) et ne survient
pas (D) au décours de I'évolution d'un deliriumes| symptdmes excédant ceux
généralement associés a une intoxication aiguénoseurage. Les troubles psychotiques,
induits par une substance, chroniques ou prolorsgéd difficiles a distinguer d’'un

processus psychotique primaire.
Selon la C.I1.M. 10, on doit retrouver des symptopggchotiques au cours de l'utilisation
d’'une substance psychoactive ou dans les deux semqui suivent, leur persistance plus

de 48 heures et une durée du trouble ne dépassasbpmois.

Le diagnostic de pharmacopsychose n’est pas aisguie coexistent une consommation
réguliere de drogues et une symptomatologie psigmt

Sur le plan de la délimitation du concept nous nassocierons aux propositions de

Deniker éliminant du cadre de celles-ci les épisodanfusionnels ou confuso-oniriques
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simples, ne retenant que les psychoses paranoidel/sthymiques avec un potentiel
évolutif de type « déficitaire », apparues lorslaeconsommation de toxiques, qu’elles
aient été aggravées, révélées ou créées par &le ¢ette définition laisse d’emblée

présager une certaine hétérogénéité de cette pgtbol

C. Différents types de pharmacopsychoses : Lestauirs

impliquees

Quoique relativement rares au regard du nombreudagers, les psychoses dues aux
hallucinogénes n’en sont pas moins une réalitéqelen qui pose souvent la question du
diagnostic différentiel avec la schizophrénie [63].

On remarquera le caractére aigu et atypique dgngpt®matologie. Dans notre systeme
nosographique, la brutalité d’installation et despdirition de ces troubles de nature

psychotique doit faire discuter le diagnostic daftee délirante aigue.
1. Cannabis

Le cannabis peut induire d’authentiques psychosess il s’agit d'un phénoméne rare
[64,65].

Le cannabis est-il responsable de I'apparition id@ges psychotiques aigus uniqguement
chez des sujets qui présentent préalablement digs $chizotypiques, ou schizoides ou

peut-il induire de tels épisodes chez des consosurasans vulnérabilité ?

Il s’agit d’un sujet suscitant la polémique, débatghtre les chercheurs. Cette question
retrouve une actualité devant 'augmentation deossommation tant en population
générale, qu’en population clinique et plus paligcement schizophrénique. Ce débat est

spécifique du cannabis parmi 'ensemble des subssgosychoactives [66].

Sur le plan épidémiologique, les caractéristiquessthizophrénes consommateurs de
cannabis sont plus proches des consommateurs dealtannon schizophrenes que des

schizophréenes non consommateurs [67] :

* trois hommes pour une femme ;
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« des dimensions de personnalité a type de recheelsensations, de nouveautés,

d’'impulsivité ;

* des traits de personnalité antisoci&lé]]

S’il semble établi que le cannabis puisse étralse d’'une psychose aigué, son rble est
plus controversé dans I'étiologie des psychosesnitpnes. En particulier, du fait de
I'association fréquente entre usage de cannabischizophrénie, la question a été
posée d'un lien de causalité entre I'exposition@nnabis comme facteur de risque
et le développement d'une psychose. Les étudestiséleées dans cet article étaient
des études prospectives examinant la séquence ttellepentre usage de cannabis et
apparition d’'une psychose ou de symptomes psyakesid.'article montre I'existence
d’'une association significative entre usage de &hisn et troubles psychotiques,
notamment chez les sujets vulnérables. Le faittque les criteres de causalité soient
retrouvés, suggere que le cannabis estun factetsgle indépendant pour
I'apparition d’une psychose ou de symptomes psyghes. En particulier, 'usage de
cannabis pendant I'adolescence pourrait étre ustdesseurs environnementaux qui
interagissent en synergie avec une prédispositoétggue pour induire un trouble

psychotique [68].

Afin d’éviter toute confusion, 2 types de troublesychotiques induits par le cannabis

seront distingués : la psychose toxique et la psselionctionnelle [69, 70, 71, 72,73].

D’une durée maximale de 2 semaines, la psychosgidmmelle induite par le cannabis se
caractérise par des délires a themes de perséautida grandeur, une dépersonnalisation,
une touche hypomane, une Iégere désorganisatiEnpdmsée, un émoussement de I'affect
et des symptomes de la lignée de Schneider (iotrust diffusion de la pensée). Elle
s’accompagne parfois d’hallucinations visuellesaatlitives [74]. Le cannabis peut
engendrer des troubles psychotiques, a différemgsrtroubles schizophréniques. lls se
caractérisent par la brutalité de leur survenassbciation a des troubles du comportement
auto- ou hétéro-agressifs, des manifestations psgeisorielles auditives, mais aussi
visuelles et une régression rapide sous traitementroleptique (en deux ou trois
semaines), avec critique de I'épisode et bonnéuteh post-délirante. On ne retrouve
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ni troubles de la personnalité prémorbides, ni spmes résiduels ou bizarreries
dysphoriques [68]

La psychose toxique au cannabis se caractérisatedleenent par la confusion et la
désorientation et ne dure que quelques jours [&tkannabis peut induire des psychoses
toxiques a de trés fortes doses, chez de jeunesomonateurs, sans vulnérabilité
psychotique, alors que la psychose fonctionnelebdée se manifester chez des personnes

présentant des traits schizotypiques [64].

2. Amphétamines

Des états psychotigues aigus sont décrits au cdersconsommations régulieres

d’amphétamines [75,76].

Cliniguement on retrouve : [76]

» un délire paranoide :
Il débute par un vague sentiment de suspicion gogrpssivement croit et s’enrichit

d’idées délirantes de référence.

» les hallucinations :
Les hallucinations visuelles sont trés fréquenides se résument a de simples illusions

ou distorsions des perceptions visuelles.

Les hallucinations auditives sont identiques aesellencontrées habituellement dans la

schizophrénie. Les voix sont hostiles, insultarfeges d’ordres et de critiques.

Les hallucinations cénesthésiques sont plus spaesi des psychoses induites ; en effet,
on les retrouve dans les psychoses amphétamingfudans la psychose induite par la
cocaine sous la forme de picotements ou de démiangsauggérant la présence de petits

animaux grouillant sous la peau.

» les stéréotypies :
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On retrouve des mouvements de balancement du ddmpant en arriére ainsi que des

mouvements rythmiques de la bouche.

> les conduites sexuelles :

Elles vont dans le sens d’une stimulation des sié&sid’une diversification des pratiques.

» La participation affective :
On retrouve une participation thymique importargeuvent dans le versant hypomane,

parfois sur le versant dépressif avec anxiété.

Ces troubles sont généralement de durée brévepeaigent parfois se prolonger au-dela
de deux mois. L’abus des amphétamines a posé Higuale la survenue des psychoses
non seulement confuso-oniriques, mais surtout jpédas ou oniroides. C’est avec les
amphétamines que l'on voit apparaitre des réactparanoides (délirantes et surtout
hallucinatoires, avec possibilité de micro hallations tactiles). Ces psychoses toxiques
sont en majorité de type paranoide, et se carsetdripar leur brieveté extréme. Leur
résolution a lieu en quelques jours dans la plupeg cas et ne récidivent pas si
I'intoxication n’est pas reprise [77].

3. Ecstasy

Les premiers cas de troubles psychotiques soutubimce de stimulant ont été décrits a
partir des années 1930, bien que l'usage de cehiipgosoit beaucoup plus ancien. Les
études rétrospectives concernant l'usage d’ecsttsyguvent chez ces consommateurs,
30% de troubles a type d’illusions et d’hallucinas surtout visuelles, 54% d’états de
dépersonnalisation, des problemes d'insomnie, dégredsions, des manifestations
anxieuses, des attaques de panique, et des flakh{d8]. On rapporte des états

psychotiques aigus et chroniques [77].

4. LSD et Psilocybine

Le LSD et la Psilocybine sont connus pour leurstefhallucinogénes. lls provoquent des
pharmacopsychoses et des flash-back [77, 78]. Leftets sont le plus souvent de durée

breve.
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5. PCP

La phencyclidine a été responsable aux Etats-W@snombreux cas de troubles
psychotiques de maniéere précoce (parfois lors dardaiére prise) avec une durée de
quelques semaines a plusieurs années [77,78].

6. Solvants

Seuls des cas sporadiques de pharmacopsychoséi® apportés, ainsi que quelques cas

d’épisodes confusionnels [78].

7. Opiacés

lIs peuvent induire des pharmacopsychoses aves deceiolence [75].
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Ill. Etat délirant aigu et

cocailne
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A - Historique

Les observations de MAIER 9]

En 1920 a Zurich, MAIER a étudié 100 cas de trosigeychotiques aigus suite a la
consommation de cocaine et a décrit trois tablefnxjues :

» le délire euphorique mélant des themes de jalaisie mégalomanie.
» le délire oniroide avec hallucinations visuellesnématographiques »

» le délire d’angoisse paranoide, avec sentimenedgepution et peurs irrationnelles

(de bandits, de policiers, ou d’ennemis inconnygenement angoissantes.

B - Epidémiologie

Chez les consommateurs de cocaine, les signes yidosse suite a un usage sont
fréequents. Dans une étude récente portant sur di§8gnsommateurs (héroine, crack et
cocaine), Smith et al. [80] ont retrouvé la présede signes psychotiques chez 6,7 a
80,7% de leur population non demandeuse de soms €guipe scandinave [81] a retrouvé
un taux variant entre 6 et 44%. Bien que l'apparide symptdbmes paranoiaques soit
fréquente chez les usagers de cocaine, tous leafgate présentent pas ce type de tableau
malgré une exposition importante et prolongée adyit. [82, 83]. Dans une autre étude,

seul 5% des patients présentent une psychoseerngiuita cocaine [84].
Une Equipe [85] a relevé le nombre de patients\efurs de cocaine, hospitalisés suite a

un état psychotique aigu induit par la prise dudpibau cours de l'année 1984 aux

Bahamas. Ce groupe représentait 34% de I'ensenaisl@dimissions en milieu spécialisé
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pendant cette année |l est difficile de détermimeec précision la prévalence des
psychoses induites par la cocaine, face a de tellgstions méthodologiques.

C - Clinique de I'état délirant aigu induit pardacaine

Les premiers cas d’hallucinations sous cocaine€tinpubliés dans Science en 1889 [86].

Il est important de souligner la relation entrsdaizophrénie et les psychoses cocainiques.
Les psychostimulants peuvent produire des troudgshotiques chez des sujets sains et
exacerber les symptémes psychotiques positifs lehemjorité des schizophrenes [87].

Des similitudes sémiologiques entre la schizopleréhiles psychoses cocainiques ont été
rapportées dans la littérature de ces deux demireennies [83, 87, 88, 89].

Un tableau psychotique aigu transitoire est le piléguemment retrouvé chez des patients
dépendants a la cocaine [90].

1. Les éléments paranoiaques

Habituellement, les épisodes psychotiques aigustdébquelques heures aprés la prise de
cocaine et s'amendent environ 24 heures apré€t’'de la consommation. Le début des
troubles est aigu une fois sur deux, progressifnsidieux dans respectivement 29% et

16% des cas [85].

Les signes les plus fréquents sont des élémerdasganues avec le sentiment d’étre suivi
ou d’étre arrété par la police [89, 91]. On retwes idées délirantes de mécanisme
interprétatif, avec des themes de persécutionisent d'étre suivi, crainte d’étre pris en

filature par la police, peur d’ennemis inconnus3][8

Dans une étude portant sur 243 patients dépendanss cocaine sans co-morbidité
psychiatrique, Cubells et al. [89] ont trouvé qupakients sur 3 rapportaient des éléments
délirants transitoires a thémes principalement elsgrution et de référence suite a une

consommation de cocaine.

49



2. Les hallucinations

On retrouve des hallucinations auditives (voixguelles (animaux, ombres de personnes
les épiant, visions de figures ou de mouvementsngéiques a la périphérie du champ
visuel, classiquement les yeux ouverts) ou tacti@®]. Il existe également des
hallucinations cénesthésiques avec sensation de, fde brllures, d’électricité ou de
picotements pouvant aller jusqu’a la sensationrdaillement sous la peau de parasites, de
vers, ou de microbes, que le patient finit par eg@esir en méme temps qu’il les sent, lors
d’'une consommation chronique. Cette sensation getdiner des lésions de grattage. Au
niveau des mugueuses, il peut s’agir de la semsgqtie les lévres, la bouche, la luette sont
remplies de sable, de verre pilé, de morceauxldgue le sujet cherche a arracher avec le

doigt, ou des pinces [92].

3. La composante thymique

On retrouve souvent une forte composante thymigee agitation paroxystique et parfois
des comportements violents, auto ou hétéro-agse$3§]

4. La paranoia induite par la prise de cocaine (B)

> Définition

Rose et ses collaborateurs [94] décrivent un tabldmique appelé ocaine-induced
paranoia» (CIP) qui correspond a une symptomatologie psyghe transitoire de type
paranoiaque en lien avec une dépendance a la eo€&drdiagnostic est également utilisé
pour deésigner des troubles psychotiques transitoolgez les usagers de cocaine ne
souffrant pas de trouble psychotique idiopathiquegire.

La paranoia est le symptéome principal retrouvé d#ha 80% des individus dépendants
[83] [85, 95,96], d'aprés des travaux menés enrkboe [97], et des études rétrospectives
[98, 99].
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La symptomatologie peut étre réduite a une hypgitavice «flottante» a I'encontre des
menaces potentielles de I'environnement. Le consat®eun a tendance a accorder aux

détails de I'environnement une signification exoess

On peut retrouver un syndrome de dépersonnaliséttionble de la conscience de soi), de
déréalisation (perte de la notion de réalité), emtiment subjectif d’étrangeté que le sujet
ressent de maniére angoissante, un tableau somaué par un vécu interprétatif ou

imaginatif.

Cet épisode psychotique débute dans les premigreed suivant la prise, et régresse

moins de 24 heures apres l'arrét de la consommEgRyro8].

Ce trouble semble apparaitre apres 3 ans de corastionméguliére de cocaine [100]. Il ne
semble pas y avoir de différences selon les modesodsommation ou les quantités de

cocaine absorbées parmi les sujets rapportanteogitgience.

Ces troubles psychotiques d’allure paranoiaquessabt un phénomene de sensibilisation
aux prises répétées de stimulants chez les patientpsychotiques [34]. Leur fréquence
s’accroit au fil du temps et leur déclenchementdesplus en plus rapide aprés le début de
la prise, en dépit d’'une stabilisation ou d’'une idution de la consommation de cocaine.
La diminution de la consommation est une conséaqudirecte de I'importance croissante

de la paranoia et constitue un motif de demandmiths [101, 102].

L’exacerbation des symptdmes psychotiques chepdéients consommateurs de cocaine

souffrant de troubles schizophréniques a égalegténtapportée [103].

Ce tableau correspond a une pharmacopsychose, tkiiné par la présence d’au moins

un des points présentés ci-dessous [62] :
= Une décompensation psychotique déclenchée uniquerdeez un patient sans

antécédents psychiatriques, par la prise de togique disparait sous traitement

adapte.
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= Une décompensation psychotique déclenchée parida pe toxiques chez des
psychotiques chroniques stabilisés.

» La décompensation d’'une psychose préexistante @ason d'une prise de

toxiques.

5. Evaluation psychométrique : I'exemple du CocaineExperience Questionnaire
(CEQ) et du Scale for Assessment of Positive Sympts (SAPS-CIP) [89]

Les 58 items du €ocaine Experience Questionnaweont été utilisés pour répertorier les
épisodes psychotiques sous cocaine et en détklleontenu [89]. Il n'existe pas de
traduction en francais. Cet outil évalue entre emjtrl’histoire addictologique, tout
particulierement I'dge de la premiére prise et icdlu début de l'usage régulier défini
comme une utilisation du produit chaque semain@idegu moins deux mois.

Le CEQ évalue la nature de I'expérience psychotigne répertoriant ses différents
éléments sémiologiques (hallucinations, sentimemndfiance, de persécution) [89].
L’échelle de sévérité évalue le comportement résultdu CIP, allant d’'un simple
sentiment de peur (1) jusqu’'a la nécessité, seasentenacer, d’attaquer l'autre (6). Le

chiffre O étant attribué a ceux n’ayant jamaisvétéme de CIP [89].

Le CEQ a été créé pour attester la présence od’nartrouble paranoiaque aprés la prise
de cocaine. Cependant ce questionnaire présentdintéss, comme par exemple les

questions ouvertes.

Le SAPS-CIP ( the Scale for Assessment of Pos8y@atoms) est un autre instrument qui
a été développé [89].

Cette échelle a été comparée au CfQcaine Experience Questionngireonsidéree
commegold standard afin de déterminer les symptdmes de psychoseitegar la
cocaine [89]. Le CEQ permet d’identifier la plupdgs personnes ayant fait un épisode
délirant sous produit. En matiere de dépistageCHEQ était utilisé ; le SAPS-CIP
apparaissant comme plus utile pour quantifier i&&st® de I'épisode [89]. Dans le SAP-

CIP, on répertorie a la fois les différents thenddirants et les différents types
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d’hallucinations (auditives, visuelles, cénesthéeg] olfactives). On répertorie en fonction
de lintensité et des différents types de délirmsiaique les différentes formes
d’hallucinations sur un score de 0 a 5.

Les patients qui présentaient un résultat négatif fe CEQ avaient un test négatif pour le
SAPS-CIP. Inversement, les personnes avec un CE@fpmésentaient un SAPS-CIP
positif [89].

Ces deux tests sont concordants, ils vont dans @mensens, avec une sensibilité
équivalente. La différence entre les 2 tests rédates le fait que le SAPS-CIP affine le

diagnostic de paranoia induite par la cocaine [89].
D - Facteurs de risque

1. Le sexe masculin

On retrouve plus d’hommes que de femmes ; cettea@orst a relativiser dans la mesure
ou la prévalence de consommateurs de cocaine gstiewre chez le sexe masculin [2,
104].

2. Age précoce de la premiere consommation [89]

L’age précoce de la premiére prise constitue utefaade risque d’apparition de délire et
d’hallucinations [8, 102, 105].

3. Age de la consommation réguliere

Deux études [89, 106] suggérent gu'il existe un batre la précocité d'abus de cocaine et
l'intensité des symptébmes paranoiaques pendanti¢e jple cocaine. Un age précoce
d’utilisation réguliere durant une période de deéppkement et de maturation cérébrale
augmente le risque d’apparition des psychoses teslyiar la cocaine et leur l'intensité

[107].
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4. Antécédents psychiatriques

Un grand nombre de travaux [107, 108] s’accorder powligner I'incidence élevée des
troubles de la personnalité parmi les sujets déasdaux substances psychoactives. La
personnalité antisociale est celle qui est souv@ardquée chez les individus ayant
développé un trouble psychotique aigu induit [11008].

Il est important de rechercher un trouble de |ls@analité chez des patients ayant présenté
un épisode de psychose cocainique, a distancépmlsdde.

Les antécédents de trouble psychotiqaastituent un facteur de risque de nouveaux cas
ou de rechutes de psychoses cocainiques, mémeassialgrande majorité des cas on ne
retrouvait pas de troubles psychotiques antérigi¥®]. Selon une étude [85] comparant 2
groupes de fumeurs de cocaine, psychotiques epsyrhotiques, il est retrouvé que les
désordres mentaux antérieurs peuvent étre un fagéetisque, mais que dans la majorité
des cas, ces consommateurs ne présentaient pasibles psychiatriques majeurs avant la

consommation.

5. La forme du produit

Pendant les années 1970, la diffusion de la foumeble a entrainé une augmentation des
troubles psychotiques en Ameérique du Sud [110]. cdite époque, les psychoses
cocainiques étaient des phénomeénes rares et inbsbiCette tendance a été confirmée

par deux études généralisées sur le plan géograp[8d, 82].

6. La voie d’administration

Une étude Australienne [111] a comparé la sévéa® troubles en fonction de la voie

d’absorption de 212 consommateurs de cocaine. paptdmes psychotiques chez les

consommateurs par voie intraveineuse et par vtianasale sont retrouvés. La prévalence
est supérieure parmi les injecteurs. Cependantpade d’administration ne semble pas

étre un facteur prédictif de psychose cocainiquiasitres parameétres comme la fréquence
des prises ou le niveau de dépendance au prodwmt pas pris en compte. Tandis que la
fréquence et l'intensité des troubles étaient glasées chez les injecteurs de cocaine, il
est apparu que cette voie d’administration étdiibréggine d’une utilisation plus fréquente
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et d’'un plus haut niveau de dépendance du prodaiivoie parentérale augmente le risque
de psychose cocainigue. Ce trouble a été égalawtemtivé chez des usagers occasionnels
suggérant que ce produit puisse entrainer desdgsgoesychotiques quelque soit la voie

d’administration [98].
7. Durée et sévérité de l'usage

Une étude [83] a montré que les psychoses cocamigtaient fréquentes parmi les
consommateurs de cocaine : la durée de l'intoxinatt la quantité consommée favorisent

son apparition.

La quantité totale de produit absorbée ainsi quamgmentation des doses renforcent le
risque d’apparition de ce phénomene [109]. La ddeé&a consommation serait un facteur
prédictif de décompensation [107].

Cependant, une étude [98] n'a pas retrouvé derdifties de durée de consommation de

cocaine, entre les patients ayant développé unpétathotique et ceux ne l'ayant pas
développé.

E - Génétique et imagerie de I'état psychotiques angluit

par la cocaine

1. Génétique
Dans le cadre de notre sujet, il s'agit de déteemuhes marqueurs de vulnérabilité au

développement d’un état psychotique aigu suitepiis® de cocaine. Il n’existe pas a notre

connaissance dans la littérature d’études comoétas psychoses induites par la cocaine.
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2. Cocaine et Imagerie

La recherche d'un substratum cérébral des tronéggaux a pris, ces derniéres années, un
essor considérable grace aux nouvelles techniquiesagerie cérébrale. L'imagerie
cérébrale fonctionnelle a intéressé plusieurs tleens dans les investigations des
maladies psychiatrigues. Quelques auteurs ont é&tladiplace de l'imagerie dans le
diagnostic et surtout le pronostic des troubleslpsiiques aigus. L'imagerie, aussi bien
structurale que fonctionnelle, confirme I'nypothé&ee participation neurophysiologique
dans les troubles psychotiques aigus, comme endéerd la dilatation ventriculaire et les
anomalies fonctionnelles [114]. Aucune étude d’iarégne s’est intéressée aux psychoses

induites par la cocaine. Il s’agit d’'une piste diagtique et thérapeutique a explorer.

F - Prise en charge des psychoses induites gackine.

Il n'existe pas de recommandations particulierescemant la prise en charge d'une
psychose induite par la cocaine. La prise en chat§grée, c'est-a-dire prenant en compte
a la fois le trouble psychiatrique et le troublaiatif, doit étre envisagée. Lorsque le
diagnostic est poseé, il est nécessaire d’envistgirise en charge thérapeutique en
plusieurs étapes : I'épisode aigu, le sevrage ple@itEque en cocaine et la prévention de

rechute.
1. L’épisode psychotique aigu
a) L’hospitalisation

Par son caractére brutal, et I'intensité du délegableau clinique constitue une urgence
psychiatrique. L’hospitalisation permet une priseobarge dans un cadre institutionnel
adapté, et d’éliminer une éventuelle pathologieaaque ou un diagnostic différentiel.
L’hospitalisation libre est possible, avec I'accald patient, dans le cadre d’'un contrat de
soins précis établi a I'avance. L’hospitalisati@us contrainte est également une solution
frequemment utilisée dans les cas urgents. Lacdifé réside dans le choix du tiers

compte tenu du risque d’hétéroagressivité. L’hadigiition d’office reste exceptionnelle.
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b) Le choix des molécules

Il n’existe pas de recommandations particuliéredesghoix et la posologie des molécules.
Cependant, dans le cadre d'une psychose induitelgp@ocaine, la prise en charge
médicamenteuse doit tenir compte de la comorbaditictive [78].

Une revue de cas [115] souligne que, dans le a@bgsychoses induites par la cocaine,
la démarche thérapeutique doit s’inspirer de cdis patients souffrants de troubles
schizophréniques. Ce postulat se base sur desnaotieurobiologiques : dans les 2
situations cliniques, les dysfonctions dopaminarggy et dans une moindre mesure,

sérotoninergiques sont a l'origine de symptémesipstyques [116].

Les principales cibles du traitement sont le déliiagitation, et I'anxiété. Le choix se
porte vers les antipsychotiques de nouvelle géioérafui entrainent une sédation moins

marquée et moins d’effets extrapyramidaux [78].

Lors d'un état d’agitation, une sédation rapidetf@re obtenue a I'aide de neuroleptiques
classiques ; un refus de traitement pouvant néeesbkavoir recours a la forme injectable

[75]. De facon exceptionnelle, un isolement théudipeie sera mis en place.

La prescription d’une benzodiazépine peut s’avémde en cas d’anxiété associée ou
d’agitation [78]. Elle permet d'utiliser des dosésférieures de neuroleptiques en
potentialisant leur effet antipsychotique. 1l faoépendant rester prudent dans leur
prescription car les benzodiazépines ont un fodvpo addictogene, ce qui est non

négligeable dans la population de sujets dépendadatsocaine.

Les 48 premiéres heures sont déterminantes, @lesspondent au moment de 'acmé du

délire qui s’amende ensuite.

Aucune durée de traitement neuroleptique n’a ééqmisée jusqu’a présent dans la prise

en charge des psychoses induites par la cocaine.
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L’information du patient et de ses proches est fonmentale : le choix et les objectifs du
traitement, les effets secondaires possibles, i#érehtes modalités d’évolution de la
maladie doivent étre expliqués. Il est nécessaagsdrer les conditions de surveillance et

de sécurité du patient des le début de la prissharge.

Il nexiste donc pas actuellement de recommandatparticulieres concernant la prise en

charge des psychoses cocainiques.

La prise en charge peut étre analogue a la prissharmge des bouffées délirantes aigués.
Les antipsychotiques de premiére et deuxiéme gim@sgpeuvent étre prescrit en aigu a
des posologies identiques [78]. A titre d’'exemptes de notre activité clinique, nous

avons choisi d'utiliser l'aripiprazole a la dose I mg/jour et initié avec augmentation a

20 mg/jour au troisieme jour.

2. Le sevrage thérapeutique en cocaine

Aucun des traitements évoqués ici n'’a 'AMM dansteéndication. De nhombreux essais

cliniques ont permis de faire émerger des pistesrapieutiques fortes. Des

recommandations sont en cours d’élaboration a 'HAS

a) Les traitements pharmacologiques dans I'addicita cocaine

» Agents Glutamatergiques

Des études récentes ont mis en évidence une diatiégulu circuit glutamatergique dans

I'addiction a la cocaine [117, 118].
» N-acétylcystéine

La N-acétylcystéine est un traitement mucolytiquamti-oxydant et antidote de

I'intoxication au paracétamol.
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La tolérance et l'efficacité de ce traitement adtse de 1200mg/jour ont été testées en
double aveugle et ecross-overchez 15 patients volontaires dépendants a la e®cain

cours de 2 hospitalisations de 3 jours chacune][1E3 résultats étaient en faveur d’'une
bonne tolérance d’'une part et de peu d'effets staioes rapportés d’autre part (troubles

digestifs mineurs, prurit, céphalées).

Une tendance a la réduction du syndrome de sewtaghi craving était observée dans le
groupe traité par N-acéthylcystéine [120]. Sonceffité a été évaluée a 3 posologies
différentes (1200 mg/jour, 2400 mg/jour, 3600 mgyjochez 23 sujets dépendants a la
cocaine. La diminution et l'arrét de la consommatitaient plus nettes chez les patients
aux deux dosages les plus élevés [121]. D’autradeét évaluant son efficacité sont
actuellement en cours. Nous utilisons cette mo&cans le sevrage thérapeutique en

cocaine en hospitalisation dans le service.

= Modafinil

Agent glutamatergique et dopaminergique, le Modaéist un traitement médicamenteux
prescrit dans la narcolepsie avec ou sans catapiixdans I'hnypersomnie idiopathique
[115]. Il a été proposé comme approche théraperitsgbstitutive dans la dépendance aux
psychostimulants [122, 123].

L’étude princeps est une étude controlée random&gedouble aveugle testant le
Modafinil (400 mg/ jour) versus placebo chez 68qmds dépendants a la cocaine suivis
en ambulatoire pendant huit semaines. Le groupeafifitavait de meilleurs résultats en
terme d’abstinence que le groupe placebo. Aucuat efécondaire spécifique n’était

rapporte [124].

Le Modafinil réduit significativement certains dfesubjectifs comme le craving par
exemple, les effets cardiovasculaires et I'autoiatstration de cocaine [125].

Un essai multicentrique récent chez 210 patienfzeni#ants a la cocaine, a testé le
Modafinil (200 ou 400mg/jour) versus placebo [126Le Modafinil réduit
significativement I'usage de cocaine dans le soasge de patients dépendants a la

cocaine, non dépendants a I'alcool.
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Une étude [127] récente, randomisée, réalisée eblelaveugle, a testé l'efficacité du

Modafinil versus placebo chez 210 patients dépesdata cocaine. Elle a montré que le
Modafinil associé a une psychothérapie cognitivoysortementale pendant 12 semaines
entraine une diminution du craving et des consonomatde cocaine chez les patients

dépendants a la cocaine, non dépendants a I'alcool.

Méme si cette molécule est trés prometteuse, elle seumise en France a une
réglementation de prescription. Un essai combinagite molécule et de I'imagerie

cérébrale va débuter fin septembre 2009 en France

» Agents dopaminergiques

= Neuroleptiques de premiére génération et antipignes
Les résultats d’études ayant utilisé les antipstighes de premiére et seconde génération

se sont révelés tres décevants. [128]

L’aripiprazole est un antipsychotique atypique hadllement prescrit dans la
schizophrénie et le trouble bipolaire. Agonistetipsril s’agit d’une piste intéressante dans
la dépendance a la cocaine [129]. Une étude ouMe®d ayant duré 8 semaines a montré
une diminution ducraving a la cocaine chez 10 schizophrénes dépendantx@cine
traités par aripiprazole (15 mg/jour). Une autnedétouverte [131] a montré qu’'une dose
moyenne de 12,5 mg/jour d'aripiprazole avait perchésréduire les consommations de
crack cocaine et les scores de craving chez 7 npatidépendants au crack non
schizophréne. Du fait de ces propriétés agonisaeiefs et de ces résultats préliminaires,
des études testant l'aripiprazole chez les dépésdara cocaine sont actuellement en
cours [132].

» Agents gabaergiques
Le systeme GABA est une cible pharmacologique pigtés dans le traitement de la
dépendance a la cocaine [121,133, 134]. Le GABAuesheuromédiateur inhibiteur
ubiquitaire qui module l'activité dopaminergique let effets de la cocaine [135]. De
'ensemble des études réalisées avec les agentsA&@8Bjues, le Baclofene et le
Topiramate sont les molécules les plus promettedars le traitement de la dépendance a

la cocaine [136].
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» Baclofene

Le Baclofene, agoniste non sélectif GABA, est pgpatement utilisé comme anti-
spastique dans les pathologies neurologiques.

Des résultats préliminaires chez 'homme avaienntnéo que le Baclofene avait des
propriétés antcraving cocaine [137]. Les patients, recevant du Baclofenee posologie
comprise entre 20 et 40 mg/jour, voyaient leur icrgndiminuer entre 7 et 10 jours [138].
L’efficacité du Bacloféne (60 mg/jour) a été évaludans un essai contrélé en double
aveugle contre placebo durant 16 semaines. |l giastefficace chez les sujets qui avaient
une consommation importante de cocaine [139]. élnde multicentrique datant de 2009
[140] réalisée en double aveugle a comparé l'effiéadu Bacloféne a la dose de 60 mg
par jour pendant 8 semaines versus placebo chesujets dépendants a la cocaine.

Aucune différence significative n’a pu étre miseéerdence entre les 2 groupes.

= Topiramate
Le premier essai controlé en double aveugle cqiltreebo a été réalisé chez 40 patients
dépendants a la cocaine, suivis en ambulatoirejgmenl3 semaines. La posologie du
Topiramate était augmentée progressivement jus@@@ mg/jour les 8 premieres
semaines. Des séances de thérapie comportemenmsidmt éassociées deux fois par

semaine. Le groupe Topiramate avait des scoresfguss en terme d’abstinence [141].

Ces études concluent en I'absence d'intérét ddsreliftes molécules énoncées dans le
traitement de la dépendance a la cocaine. Bieruguree solution médicamenteuse ne soit
validée, de nombreuses pistes thérapeutiques sautues d’'évaluation afin de diminuer le

craving et I'euphorie.

» L’'approche substitutive
Il n'existe actuellement aucun traitement de ststn a la cocaine [128,142]. En
s’inspirant de I'approche thérapeutique utilisé@sdé dépendance a la nicotine ou aux
opiacés, des agonistes comme le modafinil, le ny@tlépidate, et la dextro-amphétamine

ont été étudiés [143] .
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b) Les psychothérapies

Nous avons rappelé gu’aucun traitement médicament&u d’autorisation officielle de
prescription dans la dépendance a la cocaine et mjekiste pas de traitement de
substitution a la cocaine. La solution actuellecpnésée consiste a associer un traitement
médicamenteux a une approche psychothérapeutiqugpdethérapie comportementale
(TCC, management des contingences, renforcemenmaooautaire...) ou d’inspiration

analytique.

Les différentes formes de thérapie comportementalgosant sur les théories de
I'apprentissage ont recu une validation empirigaesdle traitement de I'addiction a la
cocaine. La pratique clinique s'oriente de pluspims vers des formes de thérapies
intégratives qui incluent a la fois un travail nvationnel, I'encouragement du contréle
comportemental et la modification des contingenea@s/ironnementales afin que

I'abstinence soit facilitée et recompenseée.

Les thérapies fondées sur les prises en chargeadmpey telles que les 12 étapes des
Narcotigues Anonymes et les approches psychosscipégmettent un maintien de

I'abstinence au long cours [144, 145, 146]. L'défité des différentes psychothérapies
serait plus importante en les menant au cours dpnse en charge de longue durée
(séjours de 4 a 6 mois) que lors de courts progrsrtmois) [147].

c) La prise en charge sociale

L’addiction a la cocaine, quelque soit sa formé responsable de complications sociales.
La consommation de crack peut aggraver ou étronssiple d’'un phénoméne de précarité
ou de marginalisation avec violence, conflits, yoegressions, ou homicides. La
prostitution est fréquente pour financer I'ensemibds consommations surtout chez les
consommateurs de crack. La notion de trajectoiral’@apes implique un ensemble

d’interventions adaptées grace aux structures roésticiales [148].

» Information et prévention
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Il s’agit d’une étape fondamentale consistant fudér 'ensemble des données concretes
et validées par les spécialistes afin d’'amélicaiegualité des connaissances des usagers sur
le produit et ses connaissances et garantir doemation sur les lieux de prise en charge

meédico-sociale [149].

» Larencontre sur le terrain
Ce role est joué par les associations de quartiemsme par exemple a Paris «Espoir
Goutte d'Or » ou «lI’Association Charonne » quid®rgent d’aller a la rencontre de

'usager [148].

» Laréduction des risques
La mise en ceuvre des CARRUD (Centres d’Accueil&tabmpagnement a la Réduction
des Risques pour Usagers de Drogues) dans le daohe Politique Publique de Santé a
pour préoccupation de réduire les risques liés aolssommation depuis la prévention

jusqu’aux accompagnements thérapeutiques [150].

» La réinsertion
Dans un contexte de rejet de cette population xiedmanes, les réseaux de proximité ont
pour mission d’accompagner sur la durée a la slgtda prise en charge strictement
médicale, et d'offrir outre un « projet de soinswun projet de vie» en favorisant la
réinsertion, et en prenant en charge les probléspemux pré-existants ou consécutifs
[148].
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IV - Cas cliniques
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Afin d'illustrer et d’enrichir notre propos, nousus proposons de détailler 3 vignettes
cliniques. Il s’agit de repérer les points commange ces 3 histoires et de réfléchir a un

certain nombre de questions posées par ces sitgatio

Mr B., agé de 29 ans est hospitalisé pendant 3 semdamssle service en 2008 pour

sevrage thérapeutique complexe en crack.

Antécédents psychiatriques et addictologiques
On ne retrouve pas d’antécédents psychiatriques aheatient présentant des antécédents

d’appendicectomie et de fractures du poignet gaadléee de 12 ans.

La consommation de cannabis débute a I'dge de ¥4 etnse trouve marquée par
I'installation d’'une dépendance I'année suivantd:&ge de 20 ans, la consommation est

évaluée a 10 grammes par jour avant un sevrageagnmedicale a I'age de 28 ans.

La consommation de crack débute en 2006 dans uontexte de mauvaises
fréquentations » sur proposition d’amis, afin désfaire une forme de curiosité. L'effet
recherché est la défonce avec une dépendance ieteéda consommation actuelle est
évaluée a 2 grammes par jour. Elle est marquéeupagpisode de sevrage sans aide
médicale en 2006 lors d'un séjour au Maroc de 2smavec réinstallation de la

dépendance a son retour en France.

Le patient présente également des antécédentsictiadda I'héroine qu’il a consommé a

quelques reprises a I'age de 18 ans par voie iseda.

A cette époque, Mr B. boit son premier verre d’'al¢cta dépendance s’installe des I'age de
20 ans avec une consommation quotidienne et madsi\®eres estimée a 60 grammes
d’alcool par jour. On retrouve a ce moment la trddeaesses pathologiques avec prise en
charge en milieu spécialisé chez ce patient tabaditj0 cigarettes par jour depuis I'age de
15 ans) et sevré en alcool depuis 2000.
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Biographie

Ce patient, originaire du Maroc, est le cadet d’tnatrie de 3 ans, vit en France depuis
1982. Mr B. présentent également des antécédedisigues comprenant de multiples
gardes a vue, des amendes suite a des troubleswhodement et a des actes délictueux,
ainsi qu’une incarcération de 2 mois suite a uoilinée de conduite en état d’ivresse.

Les consommations de toxiques sont responsablese daggravation des conflits
familiaux. Mr B. multiplie les actes délictueux & marginalise progressivement. Les
pressions familiales s’exercant sur le patient sohrigine d’un désir de prise en charge

institutionnelle renforcé par l'injonction thérapiewe.

Episode actuel

Le premier entretien se déroule apres consommatimrack. On retrouve un patient
méfiant, présentant des bizarreries et des rirapoitinés. Des éléments dissociatifs,
essentiellement intellectuels, sont présents. élve un délire a thématiques persécutives
(« je suis traqué par la police », «xon me reche@ti@&vement », «je suis sur écoute
téléphonique ») racistes, avec des mécanismedifited interprétatifs sans automatisme
mental. Le patient décrit des épisodes de dér@alis@t des hallucinations auditives
concomitantes a d'importantes prises de crack. Mpdhse avoir « des cendres dans la

bouche et vient a I'hdpital pour se laver ».

Le bilan somatique est réalisé.

L’examen clinique, le bilan biologique et les ségiks virales sont normaux.

Les examens d’imagerie comprenant une radiographienonaire, une échographie
cardiaque et abdominale ne montrent pas d’anomalie.

La consultation spécialisée ORL ne montre pas denagion de la cloison nasale.

Lors de I'examen toxicologique urinaire, nous retr@ns une concentration de cocaine

supérieure a 5000 ng/ml.
Dés son arrivée, un traitement antipsychotiqueapgiprazole a la dose de 15 mg par jour

est introduit associé a du N-acétylcystéine (12@0par jour). L'aripiprazole est augmenté

apres 5 jours d’hospitalisation a la dose de 2(pargour.
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Nous observons une disparition de la symptomatelaiglirante aprés une semaine de
traitement antipsychotique, tout en remarquanpeisistance d’éléments de bizarrerie, et

de rires immotivés.

Des entretiens médicaux sont réalisés chaque fouda réaliser un travail motivationnel
dans le but d’'une abstinence compléte. Une psyéhapie de soutien est mise en place.
Lors d’'une permission, le patient consomme du cedakéintegre I'unité d’hospitalisation
avec un jour de retard. On observe ni symptomaimidélirante, ni hallucinations.

Mr B. ne critique pas ses actes, une sortie paureple contrat est réalisée avec mise en
place d’'un suivi ambulatoire et d’un traitementsietie par antipsychotique (aripiprazole

20 mg par jour et cyamémazine 75 mg par jour).

A la sortie

Au cours du suivi réalisé en ambulatoire, le patien présente pas de symptomatologie
délirante ou dissociative malgré de nouvelles pride crack décrites comme moins
importantes. S’ajoute une amélioration du contdctes la qualité des relations avec
I'entourage. Trois mois apres la sortie par ruptdeecontrat, le patient est a nouveau
hospitalisé pour sevrage thérapeutique complexaramk. Le patient est calme, cohérent,
et présente un comportement adapté. On ne retrpaged’éléments dissociatifs ou

délirants malgré une prise de produit la veillelddmission. Le patient ne présente ni
craving, ni syndrome de sevrage sous N-acéthylieyst00 mg et aripiprazole 20 mg.

Le bilan somatique est a nouveau normal.
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Mr D.

Mr D. agé de 45 ans est hospitalisé 10 jours danselvice en 2009 pour sevrage

thérapeutique complexe en cocaine et alcool.

Antécédents psychiatriques et addictologiques

On retrouve de multiples antécédents psychiatrigagsc plusieurs intoxications
médicamenteuses volontaires, tentatives de défatiest des prises en charge en milieu
fermé sous contrainte suite a des troubles du cdaement sous produits, avec violence,
conduites a risque chez ce patient séropositif fouitH et le VHC.

La premiere consommation d’alcool a lieu des leutiéle 'adolescence a I'age de 13 ans
en cachette dans la cave des parents, avec appalés premieres ivresses entrainant tres
rapidement des prises en charge dans les servaasudil d’'urgences pour état d’ivresse
aigu et comas éthyliques. La consommation décldia@eool est estimée a 150 grammes

par jour sans aucune période de sevrage.

Le patient révéle des consommations de cannabiS&dgsde 14 ans a raison de 5 joints

par jour décrites comme occasionnelles actuellement

Il convient d’évoquer une consommation importarit&ibine par voie intraveineuse entre
17 et 33 ans. Mr D. est sevré depuis 1997 suite &éjour de 3 mois en post cure sans
mise en place de traitement de substitution.

Les consommations de cocaine ont déebuté a I'agk7 dens essentiellement sous forme
de «freebase» ou en «wpeed bah. Les prises varient entre 10 et 15 grammesqar |
sans aucune période de sevrage

Nous retrouvons dans I'histoire addictologique, dépendance aux benzodiazépines, a
I'ecstasy, a la sulfogaiacol, et aux amphétamines.

Biographie

Ce patient né en ex-URSS a passé son enfancequuadslescence entre la France et les

Pays Bas, avant de s'installer en banlieue pansietans le cadre d’études universitaires.
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Mr D. est reconnu comme travailleur handicapé saita découverte de sa séropositivité
pour le VIH et demeure sans activité professiomndle patient est célibataire et sans

enfant.

Episode actuel

L’entretien d’admission est réalisé apres une comsation massive de cocaine estimée a
10 grammes tout au long de la nuit. Nous sommesdam patient logorrhéique présentant
une tachypsychie importante avec une excitatiorriogtdes passages du coq a I'ane et
une tension psychique intense. Le patient relatec gwécision des scénes de vécu
persécutif intense lors de la prise de cocaineVepuis lors de consommation de free
base. Mr D. est persuadé d’étre victime d’'un vasimplot mené conjointement par
différents états. Le patient est méfiant et perngeril exprime a la fois une peur d’étre
suivi et I'impression d'étre traqué par la polioe des agents du gouvernement. Mr D. ne

décrit pas de phénomeénes hallucinatoires visuethtits, ou cénesthésiques.

Le bilan somatique montre une charge virale VII8%8 copies par ml avec 54% de CDA4,
et 33% de CDS8. La charge virale VHC montre 1575W4/ml. Le dosage toxicologique
urinaire montre une concentration de cocaine seyp&ria 5000 ng/ml.

Le Scanner abdominal est réalisé permettant la meiu Fibrotest (F-F2)(A0-Al) et de
I'élasticité (4,8 kPa). Le scanner thoracique révid présence d'un emphyséme sous
pleural au niveau des apex, avec bandes d’atéilestas niveau des 2 bases.

Un traitement antipsychotique par chlorpromazineirgsoduit a la dose de 300 mg par
jour afin d'atténuer cette composante hypomanesi @jo’'un protocole N acétylcystéine
(1200 mg jour) pour diminuer le syndrome de sevetde craving en cocaine.

Un traitement antipsychotique par aripiprazole adtse de 10 mg est introduit une
semaine apres l'arrivée dans le service avec augimma 15 mg, puis 20mg tous les 3

jours.
Des consultations quotidiennes sont réalisées disant les techniques d’entretien

motivationnel. Des informations quant aux risquesla consommation sont également

données.
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La symptomatologie psychotique s’amende en 48 keavec critique des troubles. Le

séjour hospitalier est marqué par d'importants iag@wen cocaine et une difficulté a

respecter le cadre institutionnel. Une sortie pténéa a lieu apres rupture du contrat de
soins. Un suivi ambulatoire est envisageé.

Des la sortie, Mr D. s’alcoolise de fagon massiwecarecherche d’ivresse. La

consommation de cocaine reprend des la sortie qar intranasale et sous forme de
freebaseElle est évaluée a 5 grammes par jour. Mr D.enprésente pas aux rendez vous
de consultions prévus, mettant le suivi ambulateir&chec.

Deux semaines, apres la sortie du service, le masie présente dans l'unité en soirée,
demandant une prise en charge en urgence. Mr Dureggthylotest a 2,20g/1) et rapporte

avoir consommeé 3 grammes de cocaine pendant lageut.e patient est incurique, trés

amaigri et présente une fracture de la fibula suii@e bagarre.

A l'entretien, le discours est légerement découblous ne retrouvons pas de

symptomatologie psychotique d’allure paranoiagudeuaomposante thymique.

Il montre une réelle motivation dans le projet das, exprimant un objectif d'abstinence

complete.

L’aripiprazole est réintroduit a la dose de 20 nmpiaque le N-acétylcystéine (1200 mg
par jour) et le chlorpromazine (300mg par jourhafe diminuer le craving.

L’hospitalisation est marquée par d’'importants ergv Nous multiplions les entretiens
dans le cadre d’'une psychothérapie de soutien.té&dute patient exprime une volonté
d’abstinence plus marquée et s’investit désormaissdes activités thérapeutiques. Cet
équilibre reste trés fragile, malgré un respectadre institutionnel. Il reste hospitalisé 3

semaines sans consommer, soit la durée fixée locpitrat de soin signé a l'arrivée.
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Mr M.

Mr M. 32 ans a été hospitalisé en janvier 2009 mmwrage thérapeutique complexe en

cocaine et cannabis.

Antécédents psychiatriques et addictologiques

Nous retrouvons lI'existence d’une tentative deideipar pendaison en 2007 sur son lieu
de travail consécutive a une rupture sentimentals semprise d’alcool et de cocaine. Cet
épisode nécessite une hospitalisation en miliegiaiEe a la demande d’'un tiers pendant

une dizaine de jours.

Parmi les antécédents addictologiques, nous ratrmuwine consommation de cocaine
débutée a I'dge de 27 ans dans le cadre d'un deatifavec des amis. Les prises sont
décrites comme ponctuelles le week-end lors deesonbcturnes, par voie intranasale, et

sont évaluées a un gramme par soiree.

Progressivement, le patient cherche a se procwepraduit qui le rend invincible et
désinhibé. Mr M. contracte de nombreuses dettss gbit obligé d’avoir recours au trafic
en intégrant un gang. La consommation a 'age dar9est estimée a 4 grammes par
soirée.

On retrouve également une consommation de candébistée a I'dge de 21 ans, a raison
de 5 a 6 joints par jour responsable d’un syndrametivationnel.

Mr. M. a déja expérimenté I'héroine par voie inasale, I'ecstasy, la kétamine, et le
MDMA. Sa consommation déclarée d’alcool est estimé®50 grammes par jour sans

notion de coma éthylique ou d’ivresse pathologique.

Biographie

Ce patient antillais pere d’une fille &gée de 8 estsemployé de poste et actuellement en

arrét de travail suite a sa tentative de suicidessn lieu de travail.
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Episode actuel

A son arrivée dans le service, le patient est tenthifiant, et réticent a I'entretien Les
blouses blanches sont assimilées au bleu desrmm@$ode gendarmerie ». Mr M. décrit
une impression d’étre suivi en permanence pardese$ de police ou des membres de
bandes rivales. Le patient exprime un sentimenswuipicion important impliquant ses
proches soupconnés d'étre des « indics » ou dedardes ». Le patient vit caché, ne se
déplace que la nuit de peur d'étre « filé », ownew. Ce délire paranoiaque a thématique
persécutive est responsable de la perte de soroermplisé par de nombreuses absences,
de son divorce, et de gardes a vue suite a deBléodu comportement avec violence et
hétéro-agressivité. La consommation actuelle deiicecvarie entre 5 et 7 grammes par
jour uniguement par voie intranasale. Elle estrfage par le trafic et la vente de cocaine.

Mr M. a participé au braquage d’'une banque maipa&été condamné.

Le bilan somatique est réalisé.

L’examen clinique, le bilan biologique et les ségiks virales sont normaux.

Les échographies cardiaques et abdominales ne enbpiis d’anomalies, de méme que la
consultation ORL.

L’examen toxicologique urinaire révele une concaliin en cocaine supérieure a 5000

ng/ml.

Un traitement antipsychotique par aripiprazole @dae de 15 mg par jour associé a un
protocole N-acétylcystéine 1200mg par jour estammst dés l'admission malgré les
réticences du patient. Trois jours aprés son aril@ripiprazole est augmenté a la dose de

20 mg par jour. La symptomatologie délirante digfiaapres 24 heures.

Des entretiens quotidiens sont réalisés dans ledéutavoriser I'alliance thérapeutique.

Une psychothérapie de soutien et un travail matwael sont entrepris.
Nous retrouvons au cours de I'hospitalisation utai® nombre d’éléments sémiologiques

comme lintolérance a la frustration, I'agressiyitémpulsivité, ou la manipulation

pouvant s’inscrire dans le cadre d’un trouble dedesonnalité type antisociale.
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Cinq jours aprés son admission, Mr M. demande oniescontre avis médical évoquant
des difficultés a respecter le cadre institutioreted supporter I'éloignement familial. Le

patient échappe alors a toute forme de suivi.
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V — Discussion
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A - Discussion autour des cas

Ces 3 vignettes cliniques ont été choisies afittugtirer et d’enrichir notre propos

Le recrutement est ciblé sur I'activité du serviggiversitaire intégrant des personnes
vivant en lle de France. Nous rencontrons des mpat@ctuellement dans une démarche de
soins pour lesquels un travail motivationnel a réid@isé en amont par les praticiens du

service lors de consultations de pré admission.

Nous sommes face a 3 sujets masculins d’age jguasentant une polyaddiction, avec
une histoire addictologique ancienne. lls présdntdes antécédents psychiatriques

notamment thymiques et psychotiques.

Nous pouvons noter la présence de traits de pembtinmle type antisocial. Leur vie
sociale et personnelle sont d’une extréme pauvreéd de qualification professionnelle,
pas de relation avec autrui, conduite d’éviteméntisolement, absence de lien familial.

Le passé judiciaire est riche avec des interpetati des gardes a vues pour détention,
usage, et vente de produits stupéfiants, troubée$addre publique, outrage a agents,

bagarres, fraudes, vols, braquages, agressiongaeme et dégradations.

Sur un plan sémiologique, a la suite de la prisea®ine, nous retrouvons un tableau
délirant transitoire, persecutif et interprétatiffec des peurs irrationnelles angoissantes

sans composante hallucinatoire [94].

Les consommations de cocaine sont anciennes (supEsia 3 ans), débutées au début de
I'age adulte, massives (plus de 4 grammes par gamp aucune période de sevrage. La
psychose induite par la cocaine survient chez @esopnes présentant une durée de
consommation ancienne [102, 118]. Un paralléle @ fait entre cette constatation et
le delirium tremens. En effet, la survenue de ceiide n'intervient qu’apres plusieurs
années d’intoxication alcoolique, confirmant que durée et I'importance des
consommations sont des éléments essentiels [8B, 8Os le cadre du delirium tremens,
les troubles ne surviennent que chez des patigmist aine surconsommation prolongée

d'alcool.
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Dans ce parcours de poyaddiction, la question delée des autres substances
pychoactives mérite d’étre posée. Dans le cas deettes cliniques, les consommations
d’autres substances psychoactives étaient largeardétieures a celles de cocaine. Ces
psychoses que nous étudions dans ce travail sduités par la cocaine ; leur expression
n'est pas modifiée par la prise d’autres produits.

Sur un plan phénomeénologique, nous nous intéressdasmaniere dont sont vécus les
phénomeénes délirants et hallucinatoires. Dans ineggsychoses aigués ou chroniques,
les sujets peuvent étre séduits par leur vécuatélimaginatif ou interprétatif. Dans le cas
des psychoses induites par la cocaine, le tablélirartt paranoiaque est tres anxiogene et
a l'origine d’'une souffrance psychique intenses’digit de mener un travail autour du

ressenti des patients face a leurs symptomes.

La prise en charge pharmacologique s’inspire de dgls bouffées délirantes aigués avec

I'instauration d’'un antipsychotique de premiéredeudeuxiéme génération en aigu.

L’hospitalisation permet au patient d’étre coupé rdilieu extérieur décrit comme trés
anxiogene. L’éloignement, le caractere protecteud’idstitution ainsi que I'amorce du
travail psychothérapeutique avec un interlocuteiwilggié sont des facteurs a prendre en

compte.

Compte tenu des troubles de la personnalité assdai@rise en charge de ces patients est
difficile avec agitation, troubles du comportemetrgnsgression du cadre, nombreux
craving, et consommations de substances psycheadiv cours de I'hospitalisation. Ces

prises en charge vont rarement a leur terme etusééieot sur des rechutes.

B - Les psychoses cocainiques appartiennent awelmod

nosographique des pharmacopsychoses

Peut-on affirmer que les psychoses cocainiquetegiient dans ce cadre nosographique ?
Les pathologies affectant la santé mentale deseusate drogues sont de plus en plus

étudiées mais n’en demeurent pas moins complexesgubs et psychopathologies
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influencent réciproquement leurs manifestationslegirs évolutions en se succédant,

s’intriquant et parfois se confondant.

Néanmoins, il convient de distinguer d’'une parttlesibles mentaux non spécifiques les
plus souvent observés dans la trajectoire des nmpatidépendants, d’autres part les
complications psychiatriques directement liées @sdge des drogues, et enfin, les

pathologies qui peuvent pré-exister a la dépendance

Toutes les substances psychoactives peuvent favols survenue de troubles
psychotiques. Les pharmacopsychoses sont alordr@quentes en rapport au nombre
d’'usagers, actuellement en voie d’augmentation.[@) effet, la prise de produit
psychoactif, notamment la cocaine n’entraine pastésatiguement d’épisodes

psychotiques aigus [82]. Elles sont provoquéesiparsurconsommations répétées.

Le produit est-il 'unique responsable de la décengation ?

La question de l'induction par I'abus de substartpathologies mentales de ce type est
donc souvent posée. Quelgues études concluentveurfale I'apparition de troubles
psychotiques aigus parmi les usagers de ces substpsychoactives [80, 83, 98]. Mais |l
n'existe pas « d’épidémie » de psychoses alorsl@gieonsommations de toxiques et en
particulier de cocaine se sont partout fortememtuss, surtout dans les populations
jeunes. Nous avons vu auparavant que la préval&aitedifficile a évaluer précisément
[83].

Ces consommations jouent un rble de facteur déudricou favorisant de troubles
psychiques chez des personnes présentant desrfadeuwulnérabilité. Selon nous, le
cadre nosographiqgue des psychoses induites parodaine s’intéegre a celui des

pharmacopsychoses.
Le caractére réversible des troubles en 24-48 bhearortribue a renforcer I'appartenance

des psychoses induites par la cocaine aux phapsydooses tout en constituant une

entité bien particuliere.
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La notion de durée est importante : une poursugetubles au-dela d’'une certaine durée
pourrait remettre en question le diagnostic dephabpsychose et nous amener a réfléchir

a un autre diagnostic.

Tout comme la pharmacopsychose, I'observation d@bidanologie plaide pour I’hypothése
d'une consommation de cocaine précédant le débsittrdeibles psychotiques. Cette
chronologique est commune aux psychoses cocamiguaux pharmacopsychoses : la

prise d’une substance précede I'apparition dedtesu

Le déclenchement peut étre imputé a I'action degulrs sur un terrain prédisposé. Les
circonstances du début de la symptomatologie, laioa apparemment directe entre
'usage de toxiques et l'apparition de troublesgbsytriques, et la rechute lors d’'une
nouvelle consommation évoquent dans les 2 situmtioe origine pharmacologique de ces
troubles [152]. Pourtant il convient de nuancerreégropos en remarquant que chaque
prise de cocaine avant ou aprés un premier épidedasychose induite n’entraine pas

systématiquement de pharmacopsychose.

Les psychoses induites par la cocaine appartienaentcadre nosographique des

pharmacopsychoses tout en ayant une identité précis
C - Modele identique avec d'autres toxiques

1. Comparaison avec les autres substances psychoaes

La prévalence de symptomes psychotiqgues chez lesogunateurs a été comparée en
fonction des substances [80].

Il'y a plus dutilisateurs de produits addictifseghles personnes souffrant de troubles
psychotiques que dans la population générale [&Htte population de patients
schizophrénes a été identifiee comme étant plusqae [84]. Les patients bipolaires ont

également un risque d’avoir recours a ces condi8tds
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Les études montrent une prévalence de troublehpsgaes parmi les usagers de drogues
illicites comme le cannabis [34, 87]. L'abus deranis [152, 153, 154], d'amphétamines
[155], ou de cocaine [156] comme facteur de décosgien psychotique a été retrouve
dans la littérature. Les mécanismes en cause rigpasrclairement identifiés [108, 158].

La fréquence de ces symptdomes augmente en fordiialegré de dépendance au produit,
évoquant une relation dose-réponse [107]. La répétde ces consommations favorise

I'apparition de ces troubles [158].

2. Les différents comportements de consommation

Le concept de pharmacopsychose évolue progressitaress une réflexion intégrant les
différents comportements de consommation de sutesgpsychoactives, en déterminant si
le mode de consommation de cocaine (abus, dépendarjoue un réle dans I'apparition
d’un trouble psychotique, et influence sa prévadenc

Afin d’apporter un début de réponse, une étude §8Bjontré que le risque de développer
un trouble psychotique suite a une prise de cocailigenente en fonction de I'importance

de son utilisation. Nous retrouvons le méme résalt@c le cannabis, les opiacés et les
amphétamines [80]. Il existe donc une relationreefe mode de consommation de ces
substances psychoactives et le risque de dévelappéiouble psychotique au début de

I'age adulte [107, 159].

Une étude [102] est citée ici pour donner une aléfrée de la situation :

» Dans le cadre de I'abus d’'une substance, prés dwi@é des patients développe
un trouble psychotique induit par la cocaine ; ¢enbre est Iégerement inférieur
pour le cannabis (47,7%) [107].

» Pour la catégorie des patients dépendants, le @otage augmente quelque soit le
produit : 80% pour la cocaine, 63,5% pour le camab6,1% pour les
amphétamines, et 53,1% pour les opiacés [107]. &fffiner notre propos, nous
remarquons que le taux de symptdomes psychotiques lel patients dépendants
augmente de maniere significative en fonction dreaii de dépendance (légere,

modérée, sévere) [107]. Par exemple, 55,8% desmpatavec une dépendance
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|égere a la cocaine, ont présenté un tableau dd@sg cocainique, le pourcentage
passant a 77,7% et 88,7% pour la catégorie moeésas/ere [107].

Cette étude [107] conclut sur la relation signiiiea entre la sévérité d'utilisation du
produit et la probabilité d'apparition du tableagyghotique. Cette tendance a été

confirmée par d’autres études [83, 158].

Bien que les symptdmes psychotiques soient fréqueiméz les usagers de drogues, le
risque de développer des symptdmes psychotiquesd@nc en fonction de la nature de la
substance et de la sévérité de l'utilisation [1QJihe autre étude [80] a montré apres
ajustement sur l'adge, le sexe, et le chbmage gsedl#érents comportements de

consommation de cocaine entrainent des risquepatiipn de psychoses cocainiques
différents. En effet, 'augmentation de l'intensdé I'utilisation de la cocaine de I'abus

(OR = 12, 2), dépendance légére (OR = 17,1), degpemed modérée (OR = 47,0), a la
dépendance sévere (OR = 114,0) est associée aque rcroissant d’apparition du trouble
[80]. Une tendance similaire a été retrouvée paurcénnabis, les opiacés, et les
amphétamines [80]. Les usagers affichaient une eotation de [lintensité des

symptémes en fonction du mode de consommation.

3. Les psychoses induites par la cocaine: un faate de risque de maladie

psychotique ?

L’apparition d’'un état délirant aigu induit par paise de cocaine chez une personne sans

antécédent de ce type, peut-elle favoriser la dpeosation d’'une psychose chronique ?

Une étude [82] a tenté de déterminer si des patigat avaient présenté un trouble
paranoiaque suite a une prise de cocaine étaishbpisque de développer ultérieurement
une psychose chronique. Une cohorte de 20 sujetsuiires, dépendants au produit,

consommant 5 grammes de cocaine par semaine, laataet hospitalisés pour sevrage
thérapeutique, a été suivie. Les résultats comhiré? tests diagnostics chargés d’évaluer
la comorbidité dans la cohorte choisietlie Perceptual Aberration Scale et the Magical
Ideation Scale») ont montré une forte corrélation entre un ardéné de psychose

cocainique et I'apparition d’'un trouble psychotiguireonique ultérieurement.
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Une étude [80] conclut que les grands consommatdarscocaine qui avaient fait
I'expérience d’épisodes transitoires paranoiaquessdant leur période d’intoxication
pourraient étre plus a risque de présenter unehpsgcchronique que les usagers de

cocaine n‘ayant jamais présenté de tableau de psgcéhduite.

La chronologie d’apparition des différents troubdss une notion difficile a évaluer. Dans
quel ordre s’enchainent prise de cocaine, tropbiehotique induit par la cocaine, et
trouble psychotique chronique ? Une anamnese rgaer doit étre réalise, le témoignage

de I'entourage est a prendre en considération.

Les patients ayant a la fois un probleme d’abusad@ine et de psychose présentent donc
un pronostic plus sombre que ceux qui ne soufiyeletd’'une seule affection. L’évolution
est marquée par des reconsommations de cocaire frelquentes, des symptédmes plus
difficiles a traiter et a équilibrer et des consgmges plus graves sur le plan
socioprofessionnel et relationnel comparativemamnt patients ayant I'une ou l'autre

pathologie. [160]

Il nous a paru important de faire part de remargaiede limites concernant notre travail.
La revue de littérature réalisée a permis d’exm@iqles conditions d’apparition des
psychoses induites par la cocaine. |l persistermkp@ des points de désaccords entre les
auteurs; nous pensons a la durée de consommatiorpradduit, ou a la voie
d’administration comme facteurs de décompensatidm.plus, I'absence d’études en
génétique et en imagerie nous empéche de comphétiee propos et de répondre

précisément a la question des psychoses induitda pacaine.
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CONCLUSION
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Nous avons vu que la consommation de cocaine ebesse depuis les années 1980
principalement chez les jeunes. Le rapport desoNstlUnies qui compare les tendances
mondiales pour chaque type de produit [161] momqiie c’est pour 'usage de cocaine que
la progression de la consommation est la plus itapte en raison de I'amélioration des

technigues de production et de trafic.

La cocaine administrée sur une longue périodesssiceéée a d'importantes conséquences
et comorbidités psychiatriques. Sur un terrain igEEké, la prise de cocaine est
responsable d’'un trouble psychotique transitoireapaiague marqué par l'apparition
d’'idées délirantes de mécanisme interprétatif, agdes themes de persécution. Des
hallucinations sont présentes, qu’elles soient tevedi, visuelles, ou tactiles. Le
consommateur a tendance a accorder aux détail®&rbnnement une signification
excessive. Les psychoses cocainiques [83, 162}tel#bdes les premiéres heures suivant
la prise, se manifestent sous différentes formessagbendent en moins de 24 a 48 heures

apres l'arrét de la consommation.

La revue de littérature réalisée nous a permis dt#renen lumiere plusieurs facteurs de
risque comme le sexe masculin, 'age précoce gedmiere consommation et de l'usage
régulier, la forme du produit, la durée et la sé#@éte 'usage, la voie d’administration, la
polyaddiction, les antécédents d’épisodes psychesiget les troubles de la personnalité
antisociale. Les 3 cas clinigues proposés nous pamimis d'illustrer notre travail
bibliographique et d’amorcer une discussion.

Le traitement doit distinguer I'épisode psychotiqaigu, du sevrage thérapeutique en
cocaine et la prévention de la rechute en faisgpelaaux différentes formes de

psychothérapie a notre disposition.

Les progrés réalisés en génétique et en imagemébrade ont permis de mieux expliquer
les mécanismes responsables de I'addiction a laimed163]. Bien qu’aucun traitement
médicamenteux ne soit validé, de nombreuses pidiésapeutiques prometteuses,
notamment l'immunothérapie [164], sont actuellemem cours d’évaluation. Les

molécules agissant sur les circuits neurobiologiqies'addiction sont privilégiées, méme
si aucune n’a pour l'instant fait la preuve de @fficacité en diminuant le craving et

I'euphorie.
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