doitbhrits £

TOXICOMANIE AU CANADA DECEMBRE 2009




Ce document est publié par
le Centre canadien de lutte
contre I'alcoolisme et les toxi-
comanies grice entre autres

a la participation financiére de
Santé Canada. Les points

de vue exprimés ne refletent
pas nécessairement ceux de
Santé Canada.

TABLE
DES
MATIERES

Citation proposée :

Centre canadien de lutte contre
I'alcoolisme et les toxicomanies.
Toxicomanie au Canada :
Troubles concomitants, Ottawa
(Ontario), Centre canadien

de lutte contre I'alcoolisme et
les toxicomanies, 2009.

Droit d’auteur © 2009
Centre canadien de lutte
contre I'alcoolisme et les
toxicomanies (CCLAT).
Tous droits réservés.

Préambule de Rita Notarandrea, o1
Centre canadien de lutte contre I'alcoolisme
et les toxicomanies
Préambule de Michael Kirby, 02
Commission de la santé mentale du Canada
Précis 03

1 La toxicomanie et les problémes de santé mentale — 06
Une introduction aux troubles concomitants
(M. Krausz)

2 Le stress, le traumatisme et les troubles de toxicomanie 12
(A. Abizaid, H. Anisman, K. Matheson, Z. Merali)

3 Les troubles d’anxiété et de toxicomanie 20
(S. Stewart)

4 Limpulsivité et les troubles de toxicomanie 30
(M. Leyton, S. Cox)

5 Les troubles de ’humeur et les troubles de toxicomanie 38
(C. Schitz, A. Young)

6 La psychose et les troubles de toxicomanie 48
(T. George, D. Blank)

7 Un appel a l'action 58

(F. Vaccarino)

Pour obtenir des exemplaires
supplémentaires, communiquez
avec le :

CCLAT, 75 rue Albert,
bureau soo

Ottawa (Ontario) K1P 5E7
Tél. : 613-235-4048
Courriel : info@ccsa.ca

Ce document peut aussi étre
téléchargé en format PDF a
www.cclat.ca

This document is also available
in English under the title:
Substance abuse in Canada:
Concurrent disorders.

Le CCLAT tient a remercier
Richard Briere, Ph.D., con-
seiller principal aux initiatives
du domaine de la santé a
I'Université McGill, pour sa

grande contribution et son

travail exceptionnel en tant
que réviseur de la version
francaise du rapport.

ISBN 978-1-926705-29-3




Toxicomanie au Canada est une publication bisannuelle capitale —
préparée par le Centre canadien de lutte contre I'alcoolisme et les
toxicomanies en collaboration avec des chercheurs et des experts
cliniques — portant sur des problemes d’alcool et de drogues qu'il
est grandement temps d’examiner.

Le rapport braque les projecteurs sur les troubles concomitants,
soit la présence simultanée de problemes de santé mentale et de
toxicomanie. La présente édition de Zoxicomanie au Canada cher-
che 4 faire des troubles concomitants une priorité clé, et ce, pour
plusieurs raisons :

+ Les troubles concomitants sont un grave probléme de santé au
Canada; en effet, plus de la moitié des personnes cherchant de
'aide pour une toxicomanie présentent aussi un probleme de
santé mentale. Le traitement de ces personnes est complexe et
difficile, et elles accaparent une part importante des soins de santé.

+ Au Canada, le syst¢me de traitement des troubles concomitants
est compartimenté et fragmenté et utilise diverses méthodes et
programmes thérapeutiques se préoccupant uniquement du
trouble principal, soit celui de toxicomanie ou celui de santé
mentale. Cette situation donne un syst¢tme incapable de traiter
simultanément les troubles concomitants et mene 4 de mauvais
résultats pour la clientéle et & un systeme inefficace.

Selon des données de plus en plus nombreuses, les troubles con-
comitants ont un parcours fortement lié au développement et se
manifestent 4 'adolescence, d’ot 'importance de renforcer nos
capacités en dépistage et en intervention précoces.

Le rapport a été rédigé et produit par le Conseil consultatif scien-
tifique du CCLAT, formé d’éminents spécialistes canadiens en
neuroscience, en toxicomanie et en santé mentale. Le Conseil aide
le CCLAT 4 cerner les nouvelles recherches et avancées cliniques
qui permettront au Canada d’améliorer sa réponse aux problemes
d’alcool et de drogues. Le présent rapport résume les résultats des
toutes derniéres études et propose un certain nombre de domaines
clés dans lesquels les nouvelles connaissances acquises sur les troubles
concomitants ont posé les fondations nous permettant de concevoir
des traitements ainsi que des activités de recherche et d’éducation
en vue d’améliorer les soins et de transformer le syst¢me de soins.

Jaimerais profiter de l'occasion pour remercier les membres du
Conseil et leurs collegues, dirigés par Franco Vaccarino, pour avoir
consacré bénévolement d’'innombrables heures 2 documenter, rédiger
et examiner le rapport et avoir sans cesse mis leur précieuse expertise
biomédicale, clinique et neuroscientifique au profit du CCLAT.
De plus, je tiens a remercier la Commission de la santé mentale de
s'étre associée au CCLAT pour aider a renforcer la collaboration et
la coordination entre les services en toxicomanie et en santé mentale.
Nous croyons que 'obtention de véritables changements systémiques
et de résultats améliorés pour les personnes et familles aux prises
avec des troubles concomitants passe par une collaboration accrue
a Iéchelle nationale et I'établissement de partenariats durables qui
optimisent nos efforts collectifs dans les secteurs recensés dans
'appel a I'action.

Rita Notarandrea, premiére dirigeante adjointe
Centre canadien de lutte contre I'alcoolisme et les toxicomanies



La maladie mentale et la toxicomanie sont de graves problemes de
santé ayant des répercussions dans la vie de milliers de Canadiens
et leur famille. Elles partagent toutes deux plusieurs caractéristiques
et sont souvent étroitement liées A des problématiques comme
la stigmatisation, la discrimination, litinérance et la pauvreté. La
maladie mentale et la toxicomanie ne sont pas des faiblesses morales
ou des échecs personnels : ce sont de « véritables » pathologies, au
méme titre que la maladie cardiaque, le cancer ou le sida.

Le Comité sénatorial permanent des affaires sociales, des sciences
et de la technologie a constaté de nombreux points communs entre
maladie mentale et toxicomanie, dont la grande proportion de
personnes vivant avec les deux troubles, dans son rapport final De
Lombre & la lumiere : La transformation des services concernant la
santé mentale, la maladie mentale et la toxicomanie au Canada. La
recherche indique que plus de la moitié des personnes cherchant
de l'aide pour une toxicomanie présentent aussi un probleme de
santé mentale et que de 15 2 20 p. cent des personnes s’adressant &
des services en santé mentale vivent aussi avec une toxicomanie.
Pour certains groupes vulnérables et problemes de santé mentale,
ces taux sont encore plus élevés.

Les personnes souhaitant faire traiter des troubles concomitants de
santé mentale et de toxicomanie ont souvent de la difficulté & trouver
les services qui leur conviennent. Traditionnellement, les programmes
exigent souvent qu'un des deux troubles, 4 savoir la maladie mentale
ou la toxicomanie, soit considéré comme dominant, plut6t que de
reconnaitre les liens étroits les unissant. En fait, les personnes
demandant de l'aide en santé mentale peuvent se voir refuser
I'acces en traitement si elles avouent prendre des substances, et
celles qui veulent faire traiter une dépendance ne peuvent le faire
si elles prennent des médicaments pour une maladie mentale. Les

défis que pose l'intégration du traitement et du soutien en santé
mentale et toxicomanie pour les personnes atteintes de troubles
concomitants sont nombreux, mais plusieurs secteurs et autorités
administratives s'appliquent  les relever. Il faut faire des recherches
pour acquérir les connaissances nécessaires a 'instauration de services
solides et factuels en matiere de prévention, de traitement et de soutien.

Le présent rapport cherchait a recueillir des connaissances de pointe
et des conclusions de recherche d’avant-garde qui jetteront une
lumiere nouvelle sur la relation complexe entre la toxicomanie et
la maladie mentale. La Commission de la santé mentale du Canada
se réjouit des importants progres faits récemment en la matitre.
Grice aux nouvelles découvertes, des services et soutiens efficaces
seront instaurés, ce qui améliorera la vie des Canadiens et des
familles confrontés 4 la réalité de la maladie mentale et de la con-
sommation de substances.

La Commission et le CCLAT s'engagent a collaborer pour assurer
la réceptivité, lefficacité et I'intégration des services et soutiens
offerts aux personnes confrontées a des troubles concomitants de
toxicomanie et de santé mentale. La Commission a récemment
publié un cadre pour une premicre stratégie en mati¢re de santé
mentale au Canada, Vers le rétablissement et le bien-étre. Au cours
des deux prochaines années, nous élaborerons une stratégie pour
concrétiser la vision et les objectifs proposés dans le cadre. Nous
sommes heureux de collaborer avec le CCLAT et d’autres partenaires
pour assurer la prise en charge des besoins des personnes vivant avec
des problemes concomitants de toxicomanie et de santé mentale.

Michael Kirby, président
Commission de la santé mentale du Canada



Publication bisannuelle, Toxicomanie au Canada a été lancée en 2005
par le Centre canadien de lutte contre I'alcoolisme et les toxicomanies
pour attirer 'attention sur les grandes questions d’actualité au pays
en lien avec 'abus de substances et proposer des mesures a prendre en
mati¢re de politiques et de pratique. Chaque édition, élaborée suite
a un examen et une analyse des plus récentes données de recherche,
sadresse principalement aux décideurs, agents d’élaboration de pro-
grammes, chercheurs, éducateurs et professionnels de la santé. Les
journalistes en santé sont aussi d’'importants lecteurs du rapport,
car ils aident & mieux faire connaitre les problématiques et a susciter
des changements.

Le premier rapport Toxicomanie au Canada, intitulé Enjeux et options
actuels, s'est penché sur des sujets comme de nouvelles orientations
pour la prévention des problemes d’alcool, des sanctions de
rechange pour 'usage et la possession de cannabis, la conduite sous
I'influence des stupéfiants et le détournement et 'abus de médica-
ments d’ordonnance. La deuxi¢me édition, Pleins feux sur les jeunes,
examinait la prévalence de la consommation de substances et ses
méfaits chez les jeunes marginalisés et non marginalisés. Elle passait
en revue les diverses interventions offertes au Canada, analysait le
fondement neurobiologique de la consommation a 'adolescence et
cernait des lacunes dans les services et des champs d’action. Cette
deuxi¢me édition a mené en partie au financement d’une stratégie
quinquennale sur la prévention de la toxicomanie chez les jeunes
pilotée par le CCLAT.

Les troubles concomitants, soit la présence simultanée de problemes
de santé mentale et de toxicomanie, sont au cceur de I'édition

2009. Ils représentent un grave probleme de santé au Canada. La
recherche indique que plus de la moitié des personnes cherchant
de l'aide pour une toxicomanie présentent aussi un probleme de
santé mentale et que de 15 & 20 p. cent des personnes s'adressant 2
des services en santé mentale vivent aussi avec une toxicomanie.
Les personnes souffrant de troubles concomitants sont souvent
difficiles a traiter et leur cas est des plus complexes, les rechutes et
crises fréquentes étant la norme. Il n'est donc pas surprenant qu'elles
utilisent une part importante des ressources en santé et, de ce fait,
alourdissent les cofits en soins.

Comme les systémes en santé mentale et en toxicomanie sont dis-
tincts et cloisonnés, de nombreuses personnes avec des troubles
concomitants sont traitées pour leur probleme de santé mentale ou
leur toxicomanie, mais pas toujours pour les deux, ce qui donne
de piétres résultats. A la recherche d’une démarche thérapeutique
plus efficace et de meilleurs résultats pour la clientele, cette édition
du rapport évalue les particularités des troubles concomitants et
souligne la grande fréquence des liens entre les problemes de santé
mentale et de toxicomanie, et donc, la nécessité d’adopter des
approches différentes.

La toxicomanie et les problémes de santé mentale -

Une introduction aux troubles concomitants

Ce chapitre présente certaines des caractéristiques des personnes
souffrant de troubles concomitants — un groupe particulierement
vulnérable, souvent marginalisé par la société en raison de ses pro-
blemes de toxicomanie ou de santé mentale et associé 4 la pauvreté,
a l'itinérance et au logement instable, 4 des taux élevés de VIH, au
commerce du sexe et & une faible espérance de vie. Le chapitre
souligne la nécessité d’étudier les troubles de santé mentale et les
habitudes de consommation de substances psychotropes, ainsi que
leurs interactions & différents niveaux pour concevoir des interventions
et traitements efficaces. La recherche permettra aussi de comprendre
pourquoi les taux de troubles concomitants grimpent et pourquoi
certains traitements fonctionnent pour certains troubles, mais pas
pour d’autres. Enfin, le chapitre indique qu'il faut trouver de moyens
nouveaux et novateurs de former et de sensibiliser les professionnels
aux soins factuels spécialisés et intégrés.

Le stress, le traumatisme et les troubles de toxicomanie
Ce chapitre traite du lien entre les événements stressants ou trauma-
tiques et la toxicomanie. Lexposition & des événements traumatiques



peut intensifier la consommation d’alcool et de drogues, qui elle
cause parfois de nouveaux traumatismes, qui entrainent a leur tour
une plus grande consommation, perpétuant ainsi un cercle vicieux.
Limportance que revét le soutien social dans la prise en charge
fructueuse des situations ou événements stressants est bien connue.
Ce qui compte le plus toutefois, ce n'est pas la quantité du soutien,
mais bien sa qualité. Enseigner des mécanismes efficaces d’évaluation
du stress et d’adaptation dans le cadre de stratégies préventives ou
thérapeutiques a une grande incidence sur les troubles de toxicomanie.

Les troubles d’anxiété et de toxicomanie

Dans ce chapitre, on avance que les troubles d’anxiété sont plus
fortement corrélés a la dépendance qu'a 'abus de substances et que
le trouble panique présente un lien étroit avec la dépendance a
Ialcool et le trouble d’anxiété généralisée, lui, avec la dépendance
aux drogues. Chez les personnes souffrant de troubles concomitants
d’anxiété et de toxicomanie, ne traiter qu'un trouble sans s'occuper
de l'autre aboutit & de piétres résultats & court terme et & un risque
élevé de rechute. Il faut prendre en charge simultanément, et de
préférence au moyen d’un traitement intégré spécialisé, les troubles
concomitants d’anxiété et de toxicomanie si I'on veut améliorer l'issue
du traitement.

Limpulsivité et les troubles de toxicomanie

Cette section du rapport constate que les troubles du contréle de
I'impulsion sont le principal facteur permettant de prédire I'abus
de substances, I'abus d’alcool étant particuli¢rement courant chez
les amateurs de « sensations fortes ». Les comportements impulsifs
constituent aussi un probléme important de plusieurs troubles psy-
chiatriques et de la personnalité, lesquels rendent ceux qui en souf-
frent plus susceptibles de développer un probléme de toxicomanie.
En fait, les personnes souffrant d’'un THADA sont particulicrement
a risque de développer un probléeme d’abus de substances et de
toxicomanie, ce qui est spécialement vrai pour les personnes qui ne
regoivent pas de traitement précoce. Une combinaison de stratégies
préventives, de dépistage précoce et de traitement peut atténuer les
répercussions les plus dommageables de 'impulsivité et ses consé-
quences, y compris le risque de consommation de substances et de
toxicomanie.

Les troubles de I'humeur et les troubles de toxicomanie

Les personnes atteintes d’'un trouble de 'humeur sont plus suscep-
tibles de prendre de la drogue et de I'alcool. Les troubles de 'humeur
sont davantage liés a la dépendance qu'a 'abus ou la consommation
de substances. La concomitance des troubles de 'humeur et de
toxicomanie affecte leur évolution clinique (traitement, pensées
suicidaires, itinérance, risque accru de victimisation) et leur résultat
clinique (espérance de vie, suicide, résultat thérapeutique). Afin
d’améliorer les soins pour les patients atteints de troubles conco-
mitants de 'humeur et de toxicomanie, certains changements sont

nécessaires dans le systtme thérapeutique actuel, notamment amé-
liorer la détection et le diagnostic, accroitre la connaissance et
Iacceptation du besoin de traiter les deux troubles simultanément,
mettre davantage 'accent sur la mise au point de traitements spé-
cialisés et améliorer les options de traitement.

La psychose et les troubles de toxicomanie

Ce chapitre indique que les troubles psychotiques comme la schizo-
phrénie surviennent plus fréquemment en présence de troubles de
toxicomanie que toute autre maladie mentale. Les schizophrenes,
par exemple, courent un risque trois fois plus grand d’avoir aussi
un probléme d’alcool et six fois plus grand de développer un probleme
de drogue que les personnes ne souffrant pas d’'une maladie mentale.
Cette situation est préoccupante puisque 'abus de substances psy-
chotropes peut accélérer I'apparition des troubles psychotiques,
aggraver les symptomes et I'évolution de la maladie et entrainer
un taux d’hospitalisations psychiatriques élevé et des dépenses de
soins de santé accrues. Pour réaliser des progres dans ce domaine,
des changements aux programmes de formation du personnel et
des médecins chargés du traitement de la santé mentale et de la
toxicomanie ainsi qu'une restructuration du systeme de santé sont
nécessaires pour mieux répondre aux besoins complexes des patients
souffrant 2 la fois de psychose et de troubles de toxicomanie. Le
traitement idéal est une combinaison de traitements pharmacolo-
giques et de thérapies cognitivo-comportementales.

Un appel a I'action

Ce chapitre récapitule les themes abordés précédemment et réaffirme
le besoin d’accroitre la collaboration et, dans certains cas, d’adopter
une approche cohérente pour prendre en charge les troubles con-
comitants de santé mentale et de toxicomanie. Une telle approche
fera appel a des soins cliniques intégrés et a des lignes directrices
pour la pratique, & un cadre commun d’éducation et de formation,
4 des projets de recherche concertés et coordonnés et & une intégration
des systémes spécialisés dans la prise en charge des troubles concomi-
tants. Ce chapitre souligne également I'importance de tenir compte
des facteurs développementaux, étant donné que de nombreux
problemes de santé débutent a I'adolescence. Comme pour tout
autre probleme de santé, le traitement des troubles concomitants
est d’autant plus efficace qu’il est précoce, et il serait méme possible
de prévenir leur apparition grice aux indicateurs subcliniques et
3 d'autres facteurs déterminants de prédisposition. Cela dit, le
dépistage et I'intervention précoces constituent en eux-mémes un
théme. Enfin, le chapitre réexamine la question du traumatisme et
du stress en tant que facteur de risque dans 'apparition des troubles
concomitants et souligne que I'état actuel des connaissances est
suffisant pour commencer & mettre au point des démarches intégrées
en prévention et en traitement.



NOTES

TERMINOLOGIQUES

Toxicomanie. Le terme
toxicomanie fait généralement
référence a des habitudes de
forte consommation de sub-
stances psychotropes surtout
prises pour leurs effets sur

la conscience, I'humeur et la
perception. On délaisse com-
munément I’emploi du terme
toxicomanie pour utiliser plutot
le syntagme plus précis de
dépendance a une substance
(ou a une drogue). Cela étant
dit, I'utilisation du terme

« toxicomanie » est courant et
renvoie habituellement a une
consommation compulsive
causant des symptdémes
physiques de sevrage en cas
d’arrét de la prise. C’est

pour cette raison que la notion
de toxicomanie est souvent
assimilée a celle de dépen-
dance physique.

REFERENCES

PRECIS

Plusieurs des termes contenus dans le présent document ont des définitions cliniques

70 (Drug Abuse and Drug Dependence).

Troubles de toxicomanie.

lls incluent des troubles liés
a la prise d’une substance
donnant lieu a abus, aux effets
secondaires d’une médication
ou a I’exposition a un toxique.
Dans la présente publication,
le terme « substance » renvoit
spécifiquement a une sub-
stance donnant lieu a abus.
Les troubles de toxicomanie
se sous-divisent en dépen-
dance a une substance et en
abus de substances.

Dépendance a une substance.
Aussi appelée « dépendance

a une drogue », elle désigne
un ensemble de symptomes
cognitifs, comportementaux et
physiologiques, indiquant que
le sujet continue a utiliser le
produit malgré des problémes
significatifs liés a la substance.
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Manuel diagnostique et statistique des
troubles mentaux (4° édition, texte
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(7th ed.), chap. 70, Toronto, Elsevier
Canada, 2007.

Il existe un mode d’utilisation
répétée qui conduit, en général,
a la tolérance, au sevrage et
a un comportement de prise
compulsive.

Abus de substances.

Aussi appelé abus d’une
drogue, I'abus de substances
est, selon le DSM-IV, un

mode d’utilisation inadéquat
d’une substance mis en
évidence par des conséquences
indésirables, récurrentes

et significatives, liées a cette
utilisation répétée. Les critéres
pour I’abus de substances
n’incluent pas la tolérance

ni le sevrage; en fait, ils
englobent uniquement les
conséquences néfastes

de I'utilisation répétée,
comme quand cette utilisation
conduit a I'incapacité de

précises et distinctes, mais pour éviter la répétition, ils sont employés ici de facon
interchangeable. Les définitions ci-dessous s’inspirent du manuel DSM-IV et du chapitre

remplir des obligations au
travail, a I’école ou a la maison,
a un comportement qui peut
étre dangereux ou a des
problémes judiciaires, sociaux
ou interpersonnels. On a
communément recours au
terme « abus de drogues »
pour dire consommation, mais
cet emploi n’est pas approuvé.
Selon Jaffe (1985), I’abus
référe a I'usage de toute
drogue, habituellement par
autoadministration, d’une
maniére telle qu’il se dévie de
normes médicales ou sociales
approuvées a l'intérieur d’une
culture donnée.
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Au Canada, les troubles concomitants de toxicomanie
et de santé mentale constituent un grave probleme
de santé. Hautement prévalents, ces troubles mettent

a 'épreuve le systeme de santé (Kessler et coll., 200s;
McGlynn et coll., 2003). Pour concevoir des interventions
efficaces, dont un remaniement en profondeur du
systeme de traitement, il nous faut mieux comprendre

les troubles de santé mentale et les habitudes de
consommation de substances psychotropes, ainsi que
leurs interactions a différents niveaux (Rush, 2002).

Dans des économies de marché comme celles du Canada et des
Etats-Unis, 43 % des incapacités et 22 % du fardeau total de la
maladie (la somme des déces prématurés et des années vécues
avec I'incapacité) sont attribuables aux troubles de santé mentale.
Et souffrir de plus d’un trouble, en particulier la concomitance
avec un trouble anxieux, aggrave encore l'incapacité (Andrews,
Sanderson et Beard, 1998). Lincapacité disproportionnée causée
par les troubles de santé mentale provient en partie de leur précocité,
de leur chronicité et du fait que seule une minorité de personnes
se fait traiter (Alegria et coll., 2000). En effet, méme si la demande
d’aide professionnelle pour des troubles de santé mentale et de
toxicomanie a augmenté depuis 30 ans, les besoins non satisfaits en
soins restent une grave préoccupation de santé publique.

On sait que les patients les plus complexes et difficiles & soigner
prennent souvent un vaste éventail de substances psychotropes et
qu'ils souffrent de maladies mentales concomitantes, et pourtant,
le paradigme de traitement actuel des troubles concomitants veut
qu'ils soient traités séparément (Fairbairn et coll., 2007; Fulkerson,
1999). Il est donc évident, d’un point de vue scientifique et clinique,
qu’il faut cesser de centrer les efforts sur une seule substance ou un
seul trouble pour adopter une approche axée sur la polytoxicomanie
et son interaction avec la maladie mentale concomitante. Cette

constatation a des répercussions non négligeables sur la recherche
future sur le fondement biologique de la toxicomanie et sur I'instau-
ration de stratégies d’intervention efficaces et inédites dans divers
milieux thérapeutiques.

Comme une grande partie de la recherche et des programmes de
traitement ne se concentrent généralement que sur une seule substance,
la prise simultanée de plusieurs substances, comme des opiacés
accompagnés de stimulants (amphétamines, crack ou cocaine) vient
compliquer la tAche. Par exemple, les aspects biologiques et psycho-
logiques de I'usage croissant de crack chez les personnes dépendantes
aux opiacés sont méconnus. Malgré tout, la recherche actuelle nous
montre que ce quon appelle une polytoxicomanie est extrémement
commune et constitue peut-étre la régle, non I'exception. En com-
mengant par la recherche fondamentale, il faut cesser de se limiter
A une seule substance pour se pencher sur les facteurs affectant la
consommation de substances, y compris les troubles concomitants
de santé mentale.

POPULATIONS VULNERABLES

Le lien compliqué entre la toxicomanie grave, les troubles con-
comitants de santé mentale et les maladies physiques, jumelés a
I'itinérance et a la marginalisation, frappe de plus en plus les
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régions métropolitaines partout au pays. Le risque de méfaits liés a la
drogue, dont le VIH, I'hépatite C, de graves infections bactériennes
et le déces par surdose, est extrémement élevé chez les populations
défavorisées des grandes villes, en particulier les utilisateurs de
drogues injectables (Kuyper et coll., 2004). D’ailleurs, les taux élevés
de troubles concomitants de santé mentale et de toxicomanie de ce
groupe mettent a rude épreuve les systemes sociaux et de santé; des
études doivent donc étre faites sur ces situations complexes (Kamal
et coll., 2007; O'toole et coll., 2007). Par exemple, on estime que
seulement en Colombie-Britannique, 130 000 personnes souffrent
de troubles concomitants (Patterson et coll., 2007). Le quartier
Downtown Eastside de Vancouver est connu dans le monde pour
sa concentration de personnes qui utilisent des drogues injectables,
consomment du crack, souffrent de problemes de santé mentale et
sont sans-abri (Chase-Project-Team, 2005; Wilson-Bates, 2008).

En ce qui concerne la toxicomanie, le traumatisme et les troubles
concomitants de santé mentale, un autre groupe est a traiter avec
une attention particuli¢re : les femmes. Les meres toxicomanes et
leurs enfants sont particuli¢rement vulnérables dans les grandes
villes et ont désespérément besoin de milieux thérapeutiques adaptés
et de logements sécuritaires.

Le Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-1V)
est un outil tres utile mais quelque peu limité pour diagnostiquer
les troubles de santé mentale et de consommation de substances.
Décrire les symptdmes est un bon point de départ, mais ce nest
pas suffisant. Il faut comprendre pourquoi les taux de troubles
concomitants grimpent pour pouvoir concevoir des interventions
améliorées et efficaces. Et nous devons trouver pourquoi certaines
thérapies fonctionnent pour traiter certains troubles concomitants,
mais pas pour d’autres. Il est nécessaire de poursuivre les recher-
ches dans ces secteurs.

Certains modeles descriptifs des troubles concomitants pourraient
nous aider 3 mieux comprendre pourquoi des personnes prennent
des substances psychotropes pour gérer leur douleur émotionnelle.

Par exemple, une hypothese appelée « automédication » avance que
les personnes avec des problemes de santé mentale prennent des
substances psychotropes pour tenter de se traiter (Khantzian, 1978).
Le chapitre 3 aborde ce modele plus en détail. Les modéles pharma-
cologiques comportementaux, quant i eux, pourraient permettre de
comprendre la corrélation entre biologie et comportement (comme
le stress ou le traumatisme) et ainsi de cibler plus efficacement les
interventions.

Malheureusement, les études en psychiatrie ou en toxicomanie et
les essais scientifiques ont souvent négligé la clientele souffrant de
troubles concomitants pour simplifier I'interprétation des résultats —
en effet, si on inclut dans les essais cliniques des sujets présentant
a la fois un probléme de toxicomanie et un autre lié a la santé
mentale, alors les résultats obtenus sont-ils dus au trouble de santé
mentale, au trouble de toxicomanie ou aux deux? Les modeles
animaux dont se sert la recherche en toxicomanie testent souvent
une seule maladie ou une seule substance, ce qui rend difficile leur
application a des problemes cliniques complexes comme les trou-
bles concomitants. En 'absence d’études solides et exhaustives, les
troubles concomitants resteront incompris et les soins pour les
traiter pourraient étre inadéquats. Il faut donc procéder a des
recherches interdisciplinaires faisant appel & plusieurs perspectives
scientifiques pour avoir une vision nouvelle et globale de ces
troubles qui permettra au systtme de soins de fonctionner plus
efficacement a 'avenir.

Le systeme de soins actuellement en place au Canada ne peut relever
le défi que présentent les troubles concomitants de santé mentale et
de toxicomanie. Ce systtme compartimenté et fragmenté repose sur
des conceptions divergentes du traitement, et la capacité spécialisée
a lutter simultanément contre les deux troubles lui fait défaut. Les
personnes traitées dans le systtme en toxicomanie, qu'elles suivent
un programme de substitution ou soient en établissement, souffrent
souvent de dépression, de traumatisme ou d’autres probleémes de
santé mentale. Les personnes traitées pour des troubles mentaux
prennent souvent de la drogue et de l'alcool. Et pourtant, ces



patients ne regoivent souvent des soins que pour un seul de leur
trouble concomitant. En fait, les programmes de traitement
refusent souvent d’admettre ceux qui consomment des substances
psychotropes ou ont des problémes de santé mentale, et ce, malgré
le lien unissant ces deux troubles.

Il est temps d’envisager une vaste restructuration dans la prestation
de traitements en toxicomanie et en santé mentale au Canada. Il
faut trouver de moyens nouveaux et novateurs de former et de
sensibiliser les professionnels en vue d’intégrer les soins, selon les
meilleures données. Sans des changements en profondeur a notre
systéme actuel de soins, nous ne pourrons surmonter les obstacles
particuliers que pose la prise en charge réussie des troubles con-
comitants de santé mentale et de toxicomanie.

TRACER LA VOIE

En surmontant les difficultés liées aux quatre secteurs ci-dessous, le
Canada sera sur la bonne voie pour répondre aux besoins des per-
sonnes souffrant de troubles concomitants de santé mentale et de
toxicomanie.

Davantage de recherches

Pour mettre en place des interventions efficaces, il faut un savoir
étendu sur les troubles concomitants. Il importe de faire davantage
de recherches et de se doter de modeles améliorés pour des raisons
tres pratiques. Par exemple, si on établit que le traumatisme con-
tribue sensiblement au développement de la dépendance, alors le
traitement de la toxicomanie pourrait s’y attarder systématiquement.
En fait, si c’était le cas, la prévention du traumatisme ou la prise
en charge efficace des personnes qui y ont été exposées pourrait
probablement éviter une part importante des troubles de toxico-
manie — avant méme leur développement. Malheureusement, pour
instant, les résultats de la recherche clinique et dailleurs la
capacité A faire ce type de recherche ne sont tout simplement pas 2
notre disposition.

Intégration des traitements et des interventions
Des mesures préventives et thérapeutiques contre les troubles de

UNE INTRODUCTION AUX TROUBLES CONCOMITANTS

PREVALENCE

La recherche indique que plus de 50 % des personnes
cherchant de I'aide pour une toxicomanie présentent aussi
un probléme de santé mentale et que de 15 a 20 % des
personnes s’adressant a des services en santé mentale
vivent aussi avec une toxicomanie.

INCAPACITE ET FARDEAU DE LA MALADIE

En tout, 43 % des incapacités et 22 % du fardeau total de
la maladie (la somme des décés prématurés et des années
vécues avec l'incapacité) sont attribuables aux troubles

de santé mentale — et souffrir de plus d’un trouble aggrave
encore l'incapacité.

UN APERCU DE LA SITUATION EN COLOMBIE-BRITANNIQUE
On estime que seulement en Colombie-Britannique, 130 000
personnes souffrent de troubles concomitants

Un sondage fait dans le Service de police du Downtown
Eastside a Vancouver a révélé que 50 % des appels

d’urgence concernait des personnes atteintes de maladie
mentale ou dépendantes
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toxicomanie et de santé mentale doivent étre prises. Dans la foulée
du rapport Approche systémique de la toxicomanie au Canada :
Recommandations pour une stratégie nationale sur le traitement, les
soins seraient améliorés si on assurait une meilleure intégration de
la formation, des services et des programmes sur les troubles de
toxicomanie et de santé mentale dans les systtmes de santé, de
santé mentale, d’éducation, de services sociaux et de justice pénale.
Incégrer la planification et les services en toxicomanie et en santé
mentale rendrait mieux compte de la réalité des troubles concomitants.

Création de nouveaux traitements

Il sera possible de concevoir de nouveaux traitements efficaces contre
les troubles concomitants de toxicomanie et de santé mentale
quand nous comprendrons mieux ces troubles et leur chevauchement.
Grice 2 des systtmes de soins améliorés, de nouvelles pharmaco-
thérapies seront mises a la disposition des personnes qui en béné-
ficieraient le plus. Ces pharmacothérapies seront par contre d’'une
grande complexité, compte tenu des graves interactions médica-
menteuses et effets secondaires que vivront les personnes déja
traitées pour d’autres maladies trés courantes, comme I'hépatite C.
Les programmes de traitement psychosocial, comme le counseling
et la thérapie (Rawson, 1985), ont montré que les comportements
de consommation peuvent étre modifiés, méme chez les populations
complexes. Un exemple de traitement fructueux des troubles con-
comitants est la thérapie par le milieu, aussi appelée « en centre de
réadaptation », qui fait une place adéquate au changement et a
lentraide pour réussir. Par contre, ces nouveaux traitements ne sont
que les prémices de protocoles plus personnalisés et structurés pour
traiter les troubles concomitants de toxicomanie et de santé mentale.

Tenir compte des difficultés

On ne peut fermer les yeux sur les difficultés particulieres auxquelles
les personnes vulnérables aux prises avec des troubles de toxicomanie
et de santé mentale sont confrontées. Etant donné leur capacité
limitée A faire face aux défis du quotidien et la stigmatisation
accompagnant leurs maladies, elles risquent de devenir sans-abri et
socialement marginalisées et de prendre part a des activités crimi-
nelles. Par exemple, un sondage fait dans le Service de police du
Downtown Eastside & Vancouver a révélé que la moitié des appels
d’urgence concernait des personnes atteintes de maladie mentale
ou dépendantes. Ce n'est qu'en tenant compte de ces difficultés que
nous pourrons vaincre les troubles concomitants de toxicomanie et
de santé mentale.
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Alisa a 20 ans et prend de la drogue
depuis qu’elle en a 11. |l était facile

de se procurer des stimulants, comme
des amphétamines et du crack, sur

la réserve du nord de la Colombie-Britan-
nique ou elle partageait une maison
minuscule avec ses parents, ses cing
fréres et sceurs et plusieurs autres
membres de sa famille. Ses deux parents
souffraient de graves problémes d’alcool
et avaient peu de temps a lui consacrer.
En fait, sa mére a beaucoup bu quand
elle était enceinte d’Alisa. Alisa n’avait
que 6 ans quand son cousin de 12 ans,
en état d’ébriété, I'a forcée a avoir une
relation sexuelle. Elle a alors vécu sa
premiére expérience de la violence, mais
non la derniére. A 14 ans, Alisa a quitté
la réserve et s’est finalement retrouvée
dans les rues de Vancouver. Elle s’est
alors intégrée, comme beaucoup d’autres,
a la vie dans la rue — dormant dans des

refuges, recevant peu de soutien et
devant se battre tous les jours juste pour
survivre. C’est a cette époque qu’elle
s’est piquée pour la premiére fois. Les
opiacés |'aidaient a geler sa douleur
psychologique et a oublier son passé.

Le crack lui permettait de rester sur ses
gardes, ce qui est crucial quand on vit
dans la rue. Maintenant agée de 20 ans,
Alisa vit dans une chambre a loyer
modéré — une piece sans fenétre et peu
meublée — du quartier Downtown Eastside
de Vancouver. Elle gagne sa vie dans

le commerce du sexe, principalement
pour se procurer de la drogue (activités
sexuelles de survie). La violence et la
souffrance font partie de son quotidien,
tout comme les cauchemars et les
flashbacks. Et pourtant, malgré tout cela,
elle continue d’espérer que les choses
vont changer pour le mieux.

PROBLEMATIQUE

Il existe un lien concret — et corroboré par la recherche — entre les
événements stressants ou traumatiques, d’une part, et les problemes
de toxicomanie, d’autre part. En effet, il arrive fréquemment que les
personnes ayant vécu des événements stressants comme la violence
pendant I'enfance, des actes criminels, des désastres naturels, la guerre
ou autres se tournent vers I'alcool ou la drogue (Cleck et Blendy,
2008; Sinha, 2008). La consommation les aide & gérer la douleur
émotionnelle, les souvenirs douloureux, le mauvais sommeil, la
culpabilité, la honte, 'anxiété et la terreur. Malheureusement, la
prise d’alcool et de drogues crée souvent un cercle vicieux : le stress
ou traumatisme amene 4 consommer, ce qui provoque encore plus
de stress ou de traumatisme, ce qui intensifie la consommation,
perpétuant ainsi le cercle vicieux stress et toxicomanie. En fait,
I'usage de drogues vient « multiplier » le stress. La souffrance lide 2
la toxicomanie ne se limite pas a la personne dépendante, mais
s’étend souvent aux membres de sa famille et 4 ses amis, c’est-a-dire
A ceux et celles qui pourraient I'aider 2 arréter de boire ou de se
droguer si la toxicomanie n’avait pas endommagé leur relation.

De toute évidence, la corrélation entre un stress ou événement
traumatisant et la toxicomanie est complexe. Les événements stres-
sants pourraient déclencher la premitre prise de drogue, contribuer

a la perpétuation de I'usage et étre impliqués dans sa réapparition
ou la rechute. Pour mieux comprendre ce lien, voyons comment les
gens réagissent au stress et s’y adaptent.

LA REPONSE AU STRESS

Chez 'humain, la réponse au stress met en jeu différents changements
comportementaux et biologiques, dont plusieurs sont adaptatifs,
nous aidant ainsi 4 faire face aux demandes. Par contre, nous réa-
gissons tous différemment au stress; les événements ou stimuli que
certains considérent stressants ne le seront pas pour d’autres. Méme
quand une personne trouve que deux événements présentent le
méme degré de stress, elle y réagit parfois différemment. Les effets
néfastes du stress sont donc variables. Notre réponse au stress fluctue
selon ces différences individuelles, y compris les facteurs biologiques
contribuant aux problemes causés par le stress.

Confrontée 4 une situation potentiellement stressante, une per-
sonne évalue d’abord I'événement (p. ex. en se demandant s’il est
menagant). Vient ensuite une seconde évaluation, ol la personne
détermine si elle dispose des ressources nécessaires pour faire face
au stress (Lazarus et Folkman, 1984). Le mode d’évaluation dépend
des caractéristiques de I'événement ou de la situation, y compris
sa gravit¢ percue (Anisman et Matheson, 2005). Des stratégies
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d’adaptation, reposant sur ces évaluations, sont alors adoptées pour
prendre en charge la situation. Regle générale, ces stratégies se divisent
en trois catégories : résolution de problemes, stratégies émotionnelles
(expression émotionnelle, reproches  soi-méme ou 2 autrui, rumina-
tion) et stratégies d’évitement (évitement/déni, distraction active,
idées chimériques, consommation de drogues). La recherche de
soutien social et la spiritualité sont d’autres stratégies possibles.

Une stratégie d’adaptation, peu importe la forme quelle prend,
assure des fonctions diverses. Par exemple, le soutien social peut
apporter une aide émotionnelle ou détourner l'attention du stress,
en plus de fournir de l'information, de faciliter la résolution de
problemes ou peut-étre méme de produire des ressources finan-
citres. En fait, on connait bien 'importance que prend le soutien
social dans la gestion des situations ou événements stressants; ce
qui compte le plus toutefois, ce n'est pas la quantité de soutien,
mais bien sa qualité. On ignore si le non-soutien (c’est-a-dire ne pas
recevoir d’appui quand on sy attend ou I'insensibilité¢ des autres
face aux besoins d’une personne) alimente les problemes de
drogues, mais il pourrait sagir d’une variable prédictive puissante
de 'usage de substances psychotropes dii au stress et au traumatisme.

14 Centre canadien de lutte contre I'alcoolisme et les toxicomanies

Une personne vivant un stress emploie parfois plus d’une stratégie
d’adaptation — de fagon simultanée ou consécutive — et C’est souvent
cette combinaison qui dicte comment elle réagit 4 un événement
stressant. Un stress grave peut embrouiller la capacité d’une per-
sonne 4 penser de maniére lucide et logique (c.-a-.d. ses fonctions
cognitives), ce qui vient compliquer I'évaluation de la situation et
rendre pratiquement impossible 'adoption de stratégies d’adaptation
efficaces. En fait, ces fonctions cognitives altérées peuvent méme
entrainer le recours 2 des stratégies inefficaces ou plus néfastes que
bénéfiques, comme l'usage de drogues (Anisman et Matheson,
2005). Enfin, il est ardu dans certains cas de déterminer les stratégies
a employer en raison de 'ambigiiité de la situation (p. ex. est-ce
que la biopsie va montrer que la tumeur est cancéreuse? I'économie
continuera-t-elle & perdre de la vitesse?).

Les répercussions du stress

Lincidence d’un événement stressant ou traumatique dépend de
multiples facteurs, dont ses propriétés, les expériences stressantes
passées (y compris celles vécues en début de vie), les différences
individuelles et des variables comme le sexe, 'Age et la génétique.

La nature de I'événement stressant influe parfois sur le type de
changements cérébraux causés; 4 leur tour, ces changements peuvent
occasionner des effets néfastes ou malsains (Merali et coll., 2004).
On a démontré que le stress incontrélable et imprévisible provoque
des changements comportementaux et biologiques en profondeur
(Maier et Seligman, 1976). Il n’est donc pas surprenant que des
agents stressants ambigus créent assez facilement de I'anxiété et
puissent du coup inciter 3 la consommation de psychotropes
(Matheson et Anisman, 2005). Enfin, il importe de tenir compte
de la chronicité du stress dans I'identification des résultats malsains
ou négatifs; ce point est essentiel, car une foule des situations ou
événements stressants sont en effet de nature chronique — le stress
générant souvent de 'inquiétude et des pensées négatives. On croit
que les réponses au stress chronique et imprévisible provoquent
une usure excessive des systtmes biologiques (McEwen, 2000),
menant ainsi  des perturbations physiologiques et comportemen-
tales comme la consommation de substances psychotropes.



Le stress passé influence grandement notre réponse subséquente.
Ainsi, un stress peut « sensibiliser » nos réactions biologiques, ce
qui fait qu'une nouvelle exposition & ce méme stress ou & un autre
événement stressant vient exacerber les changements chimiques se
produisant dans notre cerveau (Anisman et coll., 2003). Ces
changements affectent parfois les voies cérébrales liées a la prise de
drogues et a la rechute (Koob, 2008). De méme, des événements
négatifs et stressants en début de vie peuvent aggraver la réponse a
I'age adulte (Heim et coll., 2008). Donc, méme si certains change-
ments biologiques causés par le stress sont temporaires, ils pour-
raient malgré tout étre lourds de conséquences.

Les liens entre événements stressants, leur évaluation, les stratégies
d’adapration utilisées et les réponses biologiques suscitées sont com-
plexes. Et pour ajouter 2 cette complexité, les caractéristiques des
événements stressants et la réponse individuelle qu’ils déclenchent
changent constamment. Les personnes qui savent faire preuve de
flexibilité, se dotent de plusieurs stratégies d’adaptation et savent
passer d’une stratégie a lautre ou les combiner seraient plus résistantes
ou résilientes aux effets néfastes du stress (Anisman et Matheson,
2005). Ces effets néfastes seront amplifiés chez les personnes qui ne
comptent que sur quelques stratégies d’adaptation et celles qui
sentétent 2 utiliser des stratégies inefficaces.

Certaines substances chimiques du cerveau sont modifiées par le
stress, et plusieurs d’entre elles entrent en jeu dans des troubles
psychologiques comme la consommation de drogues et la dépen-
dance. Le stress affecte une foule de voies chimiques dans plusieurs
régions du cerveau, dont celles qui relient Uhypothalamus 2
I'hypophyse et aux glandes surrénales (cette voie et sa substance
chimique, la corticolibérine ou CRH, de l'anglais corticotropin-
releasing hormone, interviennent dans bon nombre des réactions
hormonales au stress chez ’humain). La CRH est associée a un
usage de drogues accru, & une résistance a4 y mettre fin et a la
rechute chez des modeéles animaux de la toxicomanie (Stewart,
2000). La CRH accroit parfois aussi 'activité dans les circuits
cérébraux de la récompense, ce qui vulnérabilise la personne aux

changements causés par I'alcool et les drogues (Bonci et Borgland,
2009). En fait, on a montré que neutraliser la CRH diminue
l'autoadministration de cocaine, d’héroine et d’alcool et bloque la

rechute 4 ces substances due au stress (Shaham et coll., 1997;
Stewart, 2000).

D’autres voies et régions du cerveau, dont celles liées a la peur et
I'anxiété (Merali et coll., 1998, 2004) et celles liées aux processus
d’évaluation et de motivation (Anisman et coll., 2008), subissent
les effets du stress et peuvent augmenter le risque de consomma-
tion de psychotropes et de toxicomanie. Le stress peut altérer une
voie cérébrale faisant appel & une substance appelée dopamine, et
cette voie joue un role prépondérant dans la recherche du plaisir.
Cette modification due au stress peut susciter des réponses com-
portementales intensifiées et prolongées aux drogues — et exacerber
leurs propriétés renforgatrices (Saal et coll., 2003).

Lorsque le stress est suffisamment grave et incontrélable, le cerveau
utilise plus de substances chimiques qu’il ’en produit, ce qui entraine
une déplétion pouvant affecter la capacité du cerveau 4 transmettre
information et, en bout de ligne, modifier la pensée et le com-
portement. En cas de stress chronique, on a établi que le cerveau
sadapte A cette concentration réduite en substances chimiques en
y devenant plus sensible. Par contre, ce processus d’adaptation se fait
lentement et parfois méme pas du tout si le stress est intermittent
et imprévisible. C’est alors que peuvent survenir des problemes
comportementaux et psychologiques, dont la consommation de
substances psychotropes (Anisman et coll., 2008).

Des motivations et des substances et voies chimiques cérébrales
diverses entrent probablement en jeu a différentes étapes de la
consommation de psychotropes et de la dépendance. La prise de
drogues peut au départ traduire une simple recherche de bien-étre
et pourrait ultérieurement servir 4 soulager les sensations négatives
ressenties en état de manque (Heilig et Koob, 2007; Koob et
LeMoal, 2008). Cette situation donne a penser que le besoin irré-
sistible de consommer est essentiel au maintien de la toxicomanie.
Les événements stressants (p. ex. le déces d’un proche) tout comme



les stimuli associés & une drogue (p. ex. se trouver dans un lieu ot
I'on a déja consommé) peuvent aggraver la consommation, mais de
fagons différentes. Le besoin irrésistible de psychotropes dii aux
stimuli mobilise des processus de récompense ou des émotions
positives, alors que celui découlant du stress incite & consommer
pour contrecarrer un état émotionnel désagréable (Koob et LeMoal,
2008). Les médicaments contre I'alcoolisme viennent corroborer
cette explication : ils sont efficaces contre les stimuli liés & I'alcool,
mais non en cas de situations stressantes. Inversement, les médica-
ments qui bloquent la CRH (hormone cérébrale régulant la réponse
au stress) freinent la consommation de drogues liée au stress, mais
ne peuvent prévenir celle déclenchée par des stimuli (Liu et Weiss,
2002). Il faut cependant noter que le role de ces divers processus
biologiques pourrait varier en fonction des étapes de la consomma-
tion de psychotropes et de la dépendance — initiation, maintenance
ou rechute.

Méme si une grande partie de la recherche sur la toxicomanie et le
stress s'est intéressée aux voies cérébrales mettant en jeu la CRH et
la dopamine, de nouvelles études laissent entrevoir que d’autres
voies pourraient étre impliquées (Abizaid et coll., 2006a; Bonci et
Borgland, 2009), dont l'une est associée au bilan énergétique et
emploie les substances cérébrales ghréline et leptine. Ces deux sub-
stances stimulent ou suppriment la prise alimentaire et sont
libérées selon nos besoins d’énergie. Mais elles sont aussi sécrétées
en réponse au stress (Malendowicz et coll., 2007; Lutter et coll.,
2008) et pourraient modifier la réaction de I'organisme aux drogues
(Fulton et coll., 2006; Hommel et coll., 2006; Wellman et coll.,
2007). Des recherches additionnelles commencent 4 mettre en
lumicre le réle joué par d’autres substances cérébrales par rapport
au stress et & la consommation de psychotropes (Anisman et coll.,
2008; Koob et LeMoal, 2008; Bonci et Borgland, 2009). En fait, la
recherche nous permettra d’améliorer nos connaissances sur le lien
unissant stress et consommation de substances psychotropes.
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SURVOL

Le lien entre les événements stressants ou traumatiques,
d’une part, et les problémes de toxicomanie, d’autre part,
est complexe, mais corroboré par la recherche.

L’exposition a des événements traumatiques peut intensifier
la consommation d’alcool et de drogues, qui elle cause
parfois de nouveaux traumatismes, qui entrainent a leur tour
une plus grande consommation, perpétuant ainsi le cercle
vicieux stress/toxicomanie.

La réponse au stress chez I’humain englobe divers
changements comportementaux et biologiques nous aidant
ainsi a faire face aux demandes, mais ces changements
peuvent provoquer des effets malsains ou négatifs.
Certaines substances chimiques du cerveau sont modifiées
par le stress, et plusieurs d’entre elles entrent en jeu dans
des troubles psychologiques comme la consommation de
drogues et la dépendance.

Divers facteurs influent sur la portée d’un événement
stressant ou traumatique, dont les propriétés du stress, les
expériences stressantes passées (y compris celles vécues
en début de vie), les différences individuelles et des variables
comme le sexe, I'age et la génétique.

On connait bien I'importance que revét le soutien social dans
la prise en charge fructueuse des situations ou événements
stressants. Ce qui compte le plus toutefois, ce n’est pas la
quantité du soutien (ou des ressources), mais bien sa qualité.
Enseigner des mécanismes efficaces d’évaluation du stress
et d’adaptation dans le cadre de stratégies préventives

ou thérapeutiques a une grande incidence sur les troubles

de toxicomanie.



LE STRESS, LE TRAUMATISME ET LES TROUBLES DE TOXICOMANIE

CONCLUSIONS ET REPERCUSSIONS POUR LE CANADA
Nous savons que les personnes ayant vécu des événements
stressants en début de vie risquent davantage de développer une
toxicomanie. De la méme facon, les adultes confrontés a un stress
s'exposent a la consommation de psychotropes et 4 la dépendance.
Et il semble que le lien unissant la toxicomanie et le stress ne se
limite pas a leur simple concomitance; en fait, des études indiquent
que le stress peut véritablement provoquer la consommation de
psychotropes et la dépendance ou y contribuer. On a aussi corrélé
le stress & des envies de consommation plus fortes. En fait, les
expériences stressantes sont non seulement associées a 'amorce de
la consommation, mais pourraient aussi entrainer la poursuite de
cette consommation et la dépendance. Compte tenu de la relation
complexe entre stress et toxicomanie, enseigner des mécanismes
efficaces d’évaluation du stress et d’adaptation dans le cadre de
stratégies préventives ou thérapeutiques a une grande incidence sur
les troubles de toxicomanie. La capacité a gérer le stress et un
soutien social de qualité — éléments ne faisant habituellement pas
partie des stratégies de prévention au Canada — seraient un premier
moyen de défense efficace contre la consommation de psychotropes
et la dépendance.
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Etudiante a I'université agée de 25 ans,
Anna a été agressée sexuellement il y a
deux ans par un homme rencontré lors
d’une féte — une expérience trés trauma-
tisante pour elle. Elle n’en a jamais parlé
a qui que ce soit et se sent trés coupable;
elle pense que c’est de sa faute, étant
donné qu’elle avait un peu trop bu.
Depuis, Anna revit cette nuit dans sa téte
encore et encore, qu’elle soit réveillée

ou endormie. Elle s’effraie facilement et
a de la difficulté a dormir. Avant, Anna
adorait lire, jouer de la musique et sortir,

Par contre, une chose aide Anna :
I’alcool. Aprés quelques verres, elle ne
se sent plus tendue ou a cran; elle arrive
méme a dormir. L'alcool lui permet de
bloquer les souvenirs de cette soirée.
Elle y trouve méme parfois assez de
courage pour s’aventurer a une féte avec
des amis. Mais il y a un hic. Anna se
rend compte qu’elle doit boire de plus
en plus pour se calmer. Et aprés une nuit
bien arrosée, elle se sent encore plus
agitée et nerveuse que d’habitude. Anna
a I'impression d’étre dans une spirale

mais ces activités ne lui procurent
maintenant aucun plaisir. En fait, elle
évite d’aller a des fétes quand elle le
peut, car les souvenirs qu’elles évoquent
de son agression sont trop douloureux.

PROBLEMATIQUE

Dans le chapitre précédent, nous avons parlé du lien entre le stress
et le traumatisme, d’une part, et les troubles de toxicomanie,
d’autre part. Pour certaines personnes, le stress et le traumatisme se
manifestent aussi sous forme de troubles anxieux — un ensemble de
troubles mentaux s'accompagnant de crainte, d’inqui¢tude ou de
frayeur, et de sensations désagréables, comme la sudation ou la
tension musculaire. Les personnes qui en souffrent cherchent souvent
a éviter les situations anxiogénes (Barlow, 2002). Nous ressentons
tous de 'anxiété 4 un moment ou 2 un autre, mais quand elle com-
mence 2 perturber la vie d’'une personne (p. ex. au travail ou a la
maison) ou quelle provoque un grand malaise, on parle alors de
« trouble » anxieux (American Psychiatric Association, 2000).

Il existe de nombreux troubles anxieux ayant chacun ses propres
caractéristiques (Barlow, Durand et Stewart, 2009).

La phobie spécifique désigne une peur excessive d’'un objet ou
d’une situation spécifique quion tente alors d’éviter, comme les
chiens, les hauteurs, les avions et les araignées.

La phobie sociale fait référence a une peur incessante et con-
tinuelle d’étre jugé négativement par les autres; ce sentiment est

descendante — son anxiété I'améne a
boire, mais boire finit par la rendre plus
anxieuse. Pour I'instant, la seule solution
qu’elle entrevoit, c’est de continuer

a boire.

beaucoup plus fort que la simple géne. En général, les phobiques
sociaux évitent de se retrouver en société, p. ex. lors de fétes ou d’autres
activités de groupe, ol ils craignent d’étre le centre d’attention.

Le trouble panique se caractérise par des épisodes intenses et
récurrents d’anxiété appelés « crise de panique ». Ces crises surviennent
de fagon imprévisible et se manifestent par des sensations physiques
désagréables, comme des palpitations cardiaques, des étourdissements
et le souffle court. Les gens souffrant de ce trouble disent souvent
qu'en pleine crise de panique, ils ont l'impression qu’ils vont devenir
fous, perdre le contrdle ou mourir. Quand quelqu’un souffrant
d’un trouble panique évite les situations ot il serait difficile de
senfuir et ou il serait embarrassant de faire une attaque, on dit
qu'il souffre aussi d’agoraphobie.

Dans le cas du trouble d’anxiété généralisée, 'anxiété prend
une forme chronique et saccompagne chez la personne de tension
musculaire et d’une inquiétude continuelle concernant sa situation
financiere, son état de santé ou son travail.

Le syndrome de stress post-traumatique — dont souffre Anna — se

développe parfois suite & un événement extrémement stressant
ayant menacé la vie de la personne ou & un « traumatisme » comme
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un accident de la route, une guerre ou une agression. Ce syndrome
se caractérise par des comportements d’évitement des stimuli associés
au traumatisme, un engourdissement émotif, notamment la difficulcé
a prendre plaisir aux choses de la vie, une vigilance accrue, comme des
troubles du sommeil, et une reviviscence de 'expérience traumatisante
sous forme de cauchemar ou de retour en arriére (« flashback »).

Le trouble obsessionnel-compulsif est caractérisé par la répétition
de pensées que la personne trouve contraignantes. La peur des
microbes ou le sentiment d’étre en danger sont des exemples de ces
« obsessions ». A ces pensées obsessives succédent généralement des
rituels appelés « compulsions », ol la personne tente de dissiper
I'anxiété créée par I'obsession, par exemple en se lavant les mains
plusieurs fois par jour jusqu’a ce que la peau soit a vif ou en vérifiant
sans cesse si le four est bien éteint.

Le niveau de concomitance des troubles anxieux et de toxicomanie
est alarmant (Stewart et Conrad, 2008). Selon des enquétes démo-
graphiques, les personnes ayant un trouble anxieux courent un
risque de deux 2 cinq fois plus élevé de développer un probleme de
consommation d’alcool ou de drogues que les personnes non
anxieuses (Kushner, Krueger, Frye et Peterson, 2008). Il existe un
lien entre tous les troubles anxieux et un risque accru de dépen-
dance, mais le taux de concomitance varie selon le trouble anxieux
(Kushner et coll., 2008). Ainsi, le trouble panique présente un lien
étroit avec la dépendance 4 I'alcool, alors que le trouble d’anxiéeé
généralisée, lui, est corrélé a la dépendance aux drogues autres que
Ialcool. Le trouble anxieux dont le lien avec la dépendance a I'alcool
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ou aux drogues est le plus ténu est la phobie spécifique (Kushner
et coll., 2008).

Les enquétes démographiques ont aussi dégagé d’autres caractéris-
tiques qu'il importe de mentionner (Kushner et coll., 2008), dont
'une concerne la différence entre abus de substances psychotropes
et dépendance (American Psychiatric Association, 2000).

Trouble de toxicomanie le moins grave des deux, I'abus de
substances est diagnostiqué quand une personne éprouve des
difficultés en raison de sa consommation de psychotropes, comme
se battre apres avoir bu ou manquer 4 ses obligations & cause de
I’alcool ou de la drogue.

Trouble le plus grave des deux, la dépendance englobe la tolérance,
c.-a-d. avoir besoin de quantités de plus en plus grandes de la sub-
stance pour obtenir Ueffet souhaité, et les symptomes de sevrage,
dont des palpitations cardiaques et des étourdissements quand
I'usage est arrété ou rédui.

Les enquétes démographiques indiquent invariablement que les
troubles anxieux sont plus fortement corrélés a la dépendance aux
psychotropes qu'a leur abus (Kushner et coll., 2008). Ce résultat
concorde avec la théorie liant la personnalité anxieuse 2 un style
particulier de consommation d’alcool plus susceptible de mener a la
dépendance. D’autres traits de personnalité, comme la recherche de
sensations fortes, semblent associés & un style de consommation
d’alcool donnant davantage lieu a 'abus (Cloninger, 1987).

Un autre élément intéressant mis en évidence par les enquétes
démographiques est le fait que les troubles anxieux sont plus forte-
ment associés, pour des raisons incertaines, aux problemes de
drogues qu'a ceux d’alcool. Par contre, une enquéte américaine sur
le niveau de concomitance entre troubles anxieux et plusieurs
troubles spécifiques de toxicomanie (Regier et coll., 1990) pourrait
fournir un début d’explication. Ainsi, cette enquéte a montré que,
par rapport aux personnes non anxieuses, les personnes ayant un
trouble anxieux risquent pres de cing fois plus de faire un mauvais



usage de calmants sur ordonnance. Mais, fait le plus surprenant
peut-étre, elles étaient aussi pres de trois plus susceptibles d’avoir
des problemes avec la consommation de stimulants comme la cocaine
ou les amphétamines (Regier et coll., 1990).

Pourquoi y a-t-il un si grand chevauchement entre les troubles
anxieux et ceux de toxicomanie? Lune des théories avancées, quon
appelle souvent théorie de 'automédication, postule que Cest I'anxiéeé
qui provoque la consommation de substances psychotropes, ce qui
cadre bien avec la constatation abordée dans la section précédente,
c.-a-d. que les personnes ayant un trouble anxieux risquent davan-
tage de faire un mauvais usage de calmants sur ordonnance. D’apres
cette théorie, les personnes ayant un trouble anxieux prennent des
substances psychotropes (y compris de I'alcool) ayant des propriétés
dépressives ou apaisantes pour tenter d’automédicamenter (ou
d’autotraiter) leur anxiété. En effet, la recherche en laboratoire
montre que plusieurs des substances problématiques chez les per-
sonnes ayant un trouble anxieux, p. ex. I'alcool ou des médicaments
sur ordonnance comme le Valium et le Xanax, peuvent avoir des
effets particulierement gratifiants (MacDonald, Baker, Stewart et
Skinner, 2000). Ces effets recherchés sont notamment la sédation
(somnolence) et une atténuation des symptomes d’éveil, comme la
sudation et la tension musculaire. En outre, un examen fait sur des
études épidémiologiques, familiales et en laboratoire indique que,
chez les personnes présentant un trouble panique et de 'agoraphobie,
alcool peut vraiment diminuer le risque de crise de panique
(Cosci, Schruers, Abrams et Griez, 2007) en dissipant 'inquiétude
et les craintes. Il s'agit la d’'une conséquence trés positive pour ceux
et celles qui ont un trouble panique, qui sont généralement terrifiés
a I'idée de faire une autre crise.

Une deuxi¢me théorie est que la prise de substances psychotropes
cause les troubles anxieux, ce qui cadre bien avec I'autre constatation
abordée dans la section précédente voulant que les personnes ayant
un trouble anxieux sont presque plus susceptibles d’avoir des pro-
blémes avec la consommation de stimulants comme la cocaine ou
les amphétamines. Cette théorie suppose que 'abus de substances

aux effets stimulants, comme la cocaine, pourrait provoquer des
troubles anxieux ou les empirer (Kushner, Abrams et Borchardt,
2000). De plus, le sevrage 4 répétition de ces substances viendrait
intensifier 'anxiété, ouvrant ainsi la voie au développement d’'un
trouble anxieux (Schuckit et Hesselbrock, 1994). La recherche a
d’ailleurs montré un lien entre la dépendance tabagique et I'apparition
de troubles paniques (Zvolensky, Bernstein, Yartz, McLeish et
Feldner, 2008).

Pour déterminer laquelle de ces théories explique vraiment la con-
comitance des troubles d’anxiété et de toxicomanie, les chercheurs
ont tenté d’établir quel trouble se développe en premier chez les
personnes souffrant des deux. En examinant des études sur le sujet,
on sest rendu compte que dans au moins trois quarts des cas de
concomitance, c’est le trouble anxieux qui est apparu en premier
(Kushner et coll., 2008), faisant ainsi de la théorie de 'automédication
une explication plus plausible dans la majorité des cas de troubles
concomitants.

Pour dissocier les deux théories sur les troubles concomitants
d’anxiété et de toxicomanie, on a aussi tenté de voir si 'anxiété
subsiste chez les personnes ayant arrété de consommer, une fois
leurs symptomes du sevrage atténués. Cette hypothese a été adoptée
dans une étude américaine de grande ampleur réalisée récemment
chez la population générale (Grant et coll., 2004) dont les résultats
indiquent que oui, 'anxiété subsiste dans la grande majorité des
cas, révélant ainsi que l'anxiété causée par la toxicomanie est un
phénomene plutdt rare.

Le niveau d’appui des deux théories semble varier en fonction du
trouble anxieux concerné (Stewart et Conrod, 2008b). Ainsi, en
traitant efficacement la toxicomanie concomitante, on semble
régler le trouble d’anxiété généralisée, mais pas la phobie sociale ni
le syndrome de stress post-traumatique (Kushner et coll., 2005),
ce qui donne A penser que les troubles concomitants d’anxiété
généralisée et de toxicomanie sont probablement causés par la
substance psychotrope. En revanche, une phobie sociale ou un

syndrome de stress post-traumatique jumelé 2 des troubles de



FIGURE 1

toxicomanie reléveraient davantage de 'automédication. Quand les
chercheurs interrogent des personnes pour savoir si elles croient
quelles utilisent I'alcool ou la drogue pour traiter leur anxiété, les
réponses varient en fonction du trouble anxieux concerné. Une
étude sur le sujet (Bolton, Cox, Clara et Sareen, 2006) montre que
cest chez les personnes dont la phobie sociale est de prendre la
parole en public que 'automédication est la moins souvent rappor-
tée, avec un taux de seulement 8 %. Par contre, plus de 20 % des
personnes souffrant d’une forme plus complexe de phobie sociale
aux multiples craintes d’ordre social ont déclaré s'automédicamenter.
Cette différence tient probablement, au moins en partie, au fait que
dans notre société, il est beaucoup plus acceptable de prendre de
Ialcool ou de la drogue comme un « lubrifiant social » lors d’une
féte ou d’un événement, alors que faire un discours ou donner
une conférence sous l'influence de la drogue ou de I'alcool ne sera
vraisemblablement pas aussi bien recu (Kushner et coll., 2000).

Que la concomitance de I'anxiété et de la toxicomanie soit une ten-
tative d’automédication ou provoquée par la substance psychotrope
pourrait dépendre de la substance concernée. On a avancé que les
drogues aux propriétés dépressives ou calmantes concordent davantage
au profil de 'automédication, alors que les drogues stimulantes cor-
respondraient mieux a 'anxiété provoquée par la substance psychotrope
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UN CERCLE VICIEUX

Peu importe quelle théorie est a I'origine des troubles
concomitants d’anxiété et de toxicomanie, une fois qu’ils
sont tous deux présents, un cercle vicieux s’installe

ol chaque trouble maintient ou méme aggrave I'autre.

(Stewart et Conrod, 2008b). Cela étant dit, les choses ne sont peut-
&tre pas aussi simples. La forte sensation de bien-étre que procure la
prise de stimulants comme lecstasy ou la cocaine pourrait aussi
jouer un réle dans 'automédication (Kushner et coll., 2008).

Enfin, il faut envisager une troisitme option complétement distincte
pour expliquer le haut degré de concomitance des troubles anxieux
et de toxicomanie. Une personne souffrant simultanément de ces
deux troubles pourrait présenter une vulnérabilité commune 2
anxiété et 4 la toxicomanie, c.-a-d. quelle présenterait des caracté-
ristiques la prédisposant aux deux troubles (Stewart et Conrod,
2008b). La nature exacte de cette vulnérabilité ou prédisposition
reste A déterminer, mais il pourrait s'agir d’un trait de personnalité
commun rendant vulnérable aux deux troubles (Stewart et Conrod,
2008b) ou d’une prédisposition génétique héréditaire. Des études
sur des jumeaux ont en effet fourni certaines données préliminaires
sur la contribution possible de la génétique a la concomitance de
Ianxiété et de la consommation d’alcool (Tambs, Harris et Magnus,
1997); les données obtenues ne sont toutefois pas concluantes.
Ainsi, une récente étude a montré que I'alcoolisme ne contribuait
pas au trouble panique ni 4 la phobie sociale dans les familles —
méme si ces deux troubles anxieux se rencontrent souvent avec des
problemes d’alcool (Low, Cui et Merikangas, 2008).



Mais peu importe quelle théorie est & l'origine des troubles con-
comitants d’anxiété et de toxicomanie, une fois qu’ils sont tous
deux présents, un cercle vicieux s'installe ot chaque trouble main-
tient ou méme aggrave 'autre (voir la figure 1) (Stewart et Conrod,
2008, 2008b). C’est ce qui s'est produit avec Anna dans la mise en
situation en début de chapitre. Le concept de cercle vicieux laisse
penser que si on traitait un seul trouble, sans soccuper simultané-
ment du second, le risque de rechute serait tres élevé. Par exemple, si
on essaie de traiter la toxicomanie sans aider la personne & maitriser
son anxiété, elle risque de rapidement retourner a ses anciennes
habitudes de consommation si une grave attaque d’anxiété survient.
Et si on tente de traiter le trouble anxieux sans se soucier de I'abus
de substances psychotropes, il est improbable que le traitement
fonctionne (Stewart et O’Connor, 2009), car une personne doit
pleinement confronter les situations qu'elle redoute pour prendre
efficacement en charge son anxiété (Foa et Kozak, 1986). En effet,
selon la recherche, lorsqu'une personne souffrant de troubles con-
comitants d’anxiété et de toxicomanie ne fait traiter qu'un seul de ses
troubles, I'issue du traitement laisse souvent a désirer. Par exemple,
la présence d’un trouble concomitant de consommation d’alcool
permet de prédire qu'un traitement contre I'anxiété donnera de
pietres résultats dans les cas de syndrome de stress post-trauma-
tique (Forbes, Creamer, Hawthorne, Allen et McHugh, 2003), de
phobie sociale (Bruce et coll., 2005), de trouble d’anxiété généralisée
(Bruce et coll., 2005) et de trouble panique avec agoraphobie
(Bruce et coll., 2005). La plupart des études indiquent que, chez les
personnes toxicomanes qui ont suivi un traitement ou sont main-
tenant abstinentes, la présence d’un trouble concomitant d’anxiété
accroit le risque de recommencer a consommer (Kushner et coll.,
200s; Driessen et coll., 2001; Book, McNeil et Simpson, 2005). En
fait, une étude a montré que le taux de rechute aprés un traitement
contre I'alcoolisme est 30 % plus élevé chez les personnes ayant
aussi un probléme d’anxiété (Driessen et coll., 2001). La rechute est
trés onéreuse pour le systtme de santé; selon une recherche récente,
des économies considérables pourraient étre réalisées en soins de
santé & long terme si on s’occupait des troubles anxieux pendant le
traitement de la toxicomanie, et ce, méme en tenant compte des
frais liés au traitement de l'anxiété (Willinger et coll., 2002).

Combinées, ces conclusions indiquent qu’il faut prendre en charge
simultanément les troubles concomitants — tant pour améliorer
Pissue du traitement chez les personnes affectées par un trouble
d’anxiété et de toxicomanie que pour réduire les cotits en soins de
santé qui y sont associés.

Létude des traitements efficaces contre les troubles concomitants
d’anxiété et de toxicomanie en est encore i ses débuts, mais la
recherche dans le domaine progresse rapidement (Stewart et Conrod,
2008b). Plusieurs approches prometteuses devraient maintenant
permettre de traiter en méme temps ces deux problemes. Les trai-
tements simultanés font appel soit & un traitement paralléle, ot la
personne recoit deux traitements distincts, ou a un traitement
intégré, ot un seul traitement couvre les deux problématiques et
leurs liens (Zahradnik et Stewart, 2008). Par exemple, on a créé et
évalué divers traitements intégrés contre le syndrome de stress
post-traumatique concomitant a la dépendance (Brady, Dansky,
Back, Foa et Carroll, 2001; Najavits, Weiss, Shaw et Muenz, 1998;
Riggs, Rukstalis, Volpicelli, Kalmanson et Foa, 2003; Trifleman,
Carroll et Kellog, 1999; Zlotnick, Najavits, Rohsenow et Johnson,
2003; Riggs et Foa, 2008). Et d’autres traitements intégrés ont été
congus pour la comorbidité trouble panique et dépendance aux
calmants sur ordonnance (Otto, Jones, Craske et Barlow, 2004a),
la comorbidité trouble panique et dépendance a I'alcool (Kushner
et coll., 2006; Toneatto et Rector, 2008), la comorbidité trouble
panique et tabagisme (Zvolensky et coll., 2008) ainsi que la comor-
bidité phobie sociale et abus d’alcool (Stewart et O’Connor, 2009;
Tran, 2008). Enfin, un traitement paralléle efficace contre le trou-
ble obsessionnel-compulsif et I'abus de substances psychotropes a
aussi été mis sur pied (Klostermann et Fals-Stewart, 2008).

De plus, un traitement intégré visant a aider les patients souffrant
d’un trouble panique et d'une dépendance aux calmants sur
ordonnance est un exemple de thérapie efficace contre les troubles
concomitants d’anxiété et de toxicomanie (Otto et coll., 2004a).
On a appliqué une thérapie fréquemment utilisée pour le trouble
panique, Lexposition intéroceptive, a la dépendance médicamenteuse.
Lexposition intéroceptive consiste & exposer a répétition la personne



souffrant de trouble panique aux sensations quelle redoute tant
pendant une crise de panique, comme I'essoufflement et des palpi-
tations (Otto et coll., 1993). Comme diminuer progressivement la
quantité de calmants provoque des sensations analogues, Otto et
ses collegues ont recouru a cette thérapie pour aider les personnes
A gérer 4 'avance non seulement leurs épisodes de panique, mais
aussi les sentiments qu'elles ressentiront quand elles diminueront
leur médication sédative. On a démontré I'efficacité de cette thérapie
pour traiter tant les symptdmes du trouble panique que pour aider
les patients dans l'arrét de leur médication (Stewart et Watt, 2008).
Cette nouvelle approche semble avoir des effets bénéfiques sur les
deux troubles concomitants (Stewart et O’Connor, 2009).

CONCLUSIONS ET REPERCUSSIONS POUR LE CANADA
Pourquoi n'a-t-on pas plus souvent recours au traitement simultané
des troubles d’anxiété et de toxicomanie? Tout d’abord, nous com-
mengons tout juste & en étudier efficacité. Des recherches sup-
plémentaires doivent étre réalisées pour déterminer quelles sont les
meilleures thérapies pour sattaquer a ces problématiques complexes
(Stewart et O’Connor, 2009). De plus, il nous faudra surmonter
plusieurs obstacles avant de pouvoir concevoir et appliquer des
approches efficaces pour traiter les troubles concomitants d’anxiéeé
et de toxicomanie (Stewart et Conrod, 2008b). Un élément a prendre
en compte est la propension incessante, dans la plupart des pro-
grammes offerts au Canada, 2 isoler les services en santé mentale et
de ceux en toxicomanie. Une telle séparation géne la prestation de
traitements intégrés, puisque les cliniciens d’un secteur ne sont
généralement pas formés pour évaluer ou traiter un probleme relevant
de lautre secteur. Cette situation semble propice a une approche
axée sur le traitement paralléle, jumelé 2 une communication de
qualité entre les prestataires de services en santé mentale et en toxico-
manie, mais cette approche est aussi problématique. Par rapport au
traitement intégré, le traitement paralléle est assez intense et exigeant
pour des personnes présentant des troubles concomitants complexes,
d’otr des taux élevés d’abandon et des résultats laissant & désirer
(Conrod et Stewart, 200s; Randall, Book, Carrigan et Thomas,
2008). En outre, comme les personnes affectées voient un lien étroit
entre leur anxiété et leur toxicomanie (Brown, Stout et Gannon-
Rowley, 1998; Stewart, 1996), elles pourraient trouver arbitraire et
déroutant le traitement distinct des deux troubles. De plus, d’un
point de vue économique, le traitement intégré est plus efficace que
le traitement parallele (Stewart et Conrod, 2008b) — point & prendre
en compte en ces temps de restrictions budgétaires et de coupures
dans les soins de santé.
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SURVOL

Les personnes ayant un trouble anxieux courent un risque

de deux a cinqg fois plus élevé de développer des problémes
d’alcool ou de drogues.

Les troubles anxieux sont plus fortement corrélés a la
dépendance — problématique plus grave — qu’a I'abus de
substances psychotropes.

Les troubles anxieux sont plus fortement corrélés aux problémes
de drogue qu’aux problémes d’alcool.

Le trouble panique présente un lien étroit avec la dépendance
a I'alcool, et le trouble d’anxiété généralisée, lui, avec la
dépendance aux drogues autres que |’alcool.

Chez au moins 75 % des personnes présentant a la fois un
trouble anxieux et une dépendance, le trouble anxieux s’est
développé en premier.

Il semble relativement rare que la consommation de substances
psychotropes soit a I'origine des troubles anxieux.

Chez les personnes souffrant de troubles concomitants
d’anxiété et de toxicomanie, le fait de ne traiter qu’un trouble
sans s’occuper de I'autre aboutit a de piétres résultats a
court terme et a un risque élevé de rechute.

Il faut prendre en charge simultanément, et de préférence

au moyen d’un traitement intégré, les troubles concomitants
d’anxiété et de toxicomanie si I'on veut améliorer I'issue

du traitement.
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Agé de 23 ans, Mathieu, qui travaille
parfois dans le secteur du batiment, se
décrit comme « un gars drole qui aime
avoir du bon temps ». Enfant, il était le
bouffon de la classe et passait son
temps a bondir de sa chaise et a lancer
des blagues a haute voix... et était
toujours en train de faire des sottises.
Aujourd’hui, pour avoir du « bon temps »,
il pratique des activités comportant de
grands risques. Sa préférée? Dans une
voiture roulant a pleine vitesse, se laisser
pendre par la fenétre du c6té du pas-
sager au point de froler la route avec ses
cheveux. Il lui est déja arrivé de tomber

a vive allure, Mathieu a trouvé une

autre chose qui lui donne un rush : la
cocaine. Il n’y voit aucun probléme,
puisqu’il en consomme seulement deux
fois par semaine lorsqu’il boit de
|’alcool. Pourtant, beaucoup de gens ne
considérent pas Mathieu comme le

bon vivant qu’il prétend étre. Les parents
de sa petite amie ne le voient pas d’un
trés bon ceil. Mathieu leur a volé une
importante somme d’argent il y a quelque
temps, et ils se demandent ce que

sera son prochain méfait. Mathieu n’a
pas vraiment réfléchi a ce qu’il faisait
lorsqu’il a commis ce vol et s’est tout de

et de se blesser, mais il continue de
s’adonner a ce « loisir » en raison du
plaisir violent qu’il lui procure. Il qualifie
cette expérience d’« intense » et de

« concentrée ». En plus de se laisser
pendre a I'extérieur de voitures roulant

PROBLEMATIQUE
Impulsivité : inclination a agir sans réflexion préalable et sans restriction

Un grand nombre de nos comportements — les décisions que nous
prenons, les objectifs que nous poursuivons et 'importance que
nous y accordons — sont guidés par des circuits cérébraux sensibles
aux récompenses et aux punitions. Ces circuits nous sont nécessaires;
sans eux en fait, nous n'aurions jamais survécu. Lactivité du circuit
de la récompense stimule notre intérét pour la nourriture, pour les
rapports sexuels et pour 'exploration des événements plus difficiles
a juger, ceux qui ne sont pas bien connus et dont I'aspect positif est
incertain. A tous ces comportements s oppose le circuit d’évitement de
la punition (Carver et coll., 2008; Ernst et Fudge, 2009; Leyton, 2009).

Lorsque le circuit de la récompense et le circuit de la punition s’équi-
librent, nous recherchons le bien et évitons le mal. Cet équilibre
change avec I'age; la recherche de récompenses semble relativement
plus marquée chez les jeunes et les adolescents, tandis que les adultes
et les personnes d’Age mir présentent proportionnellement une
tendance plus forte  I'inhibition (Galvan et coll., 2006). La sensibilité
A ces circuits semble aussi varier d’une personne 4 l'autre, quel que
soit son age. Ces différences individuelles contribuent  forger certains
traits fondamentaux de la personnalité, rendant certaines personnes

méme excusé par la suite. Il comprend
difficilement pourquoi ils ne peuvent pas
simplement lui pardonner et oublier toute
cette histoire. Mathieu ne voit pas de
probléme dans son comportement; tout
cela fait partie de sa personnalité.

enclines & prendre des risques et dépourvues d’inhibition et d’autres,
plus prudentes et plus modérées.

Chez d’autres personnes impulsives, le principal probleme ne réside
pas dans les circuits de la récompense et de la punition, mais dans
la difficulté¢ & maintenir l'attention. Tres portées a étre distraites,
ces personnes sont hyperréactives et faciles 4 déconcentrer. Leurs
troubles de I'attention nuisent 2 leurs aptitudes décisionnelles, les
amenant 2 agir sur des coups de téte et sans réfléchir.

Le manque de réflexion préalable est également considéré comme le
trait caractéristique d’un autre type d’impulsivité : le faible contréle
de l'inhibition. Les personnes qui en souffrent ont de la difficulté
A contenir leur réaction (attendre leur tour, par exemple), sans
égard aux conséquences de leur action précipitée (de Wit, 2009).

Les troubles du contréle de I'impulsion constituent également le
principal facteur permettant de prédire 'abus de substances psy-
chotropes (Compton et coll., 2007; Perry, 2008). Lorsqu’elles ne
présentent pas d’autres difficultés, les personnes impulsives ou tres
sensibles aux récompenses peuvent étre vues comme sociables et
extraverties, toujours 2 la recherche de sensations et de nouveautés;
elles ne sont pas nécessairement 2 risque de développer certains
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problemes. Cependant, lorsquelles sont confrontées & d’autres défis
(mauvais traitements subis au cours de I'enfance ou difficultés
d’adaptation au stress), elles sont davantage susceptibles d’adopter
des comportements risqués, d’essayer des drogues toxicomanogénes
q Y g g
et d’en consommer fréquemment, ce qui fait qu'elles risquent de
devenir toxicomanes. Chez ces personnes, 'abus d’alcool semble
particulierement courant (Conrod et coll., 2000).

Labus de stimulants et d’opiacés, en revanche, semble plus courant
chez les personnes dont 'impulsivité est caractérisée par une insen-
sibilité relative 4 la punition (Conrod et coll., 2000). Ce trait de
caractere se traduit parfois par une faible réaction aux interdits
sociaux et par une indifférence relative aux conséquences négatives
(souvent différées) de la consommation de drogues.

Poussés a I'extréme, les traits de personnalité peuvent devenir des
troubles de la personnalité. Les troubles de la personnalité impulsive
peuvent prendre diverses formes et saccompagnent généralement
d’un large éventail de problemes coexistants. Outre une désinhibition
du comportement, les personnes touchées présentent fréquemment
de brusques changements d’humeur, y compris des pointes breves
et intenses d’euphorie, de dépression, de colere, de dégotit de soi et
de pensées suicidaires. Elles tendent 4 avoir des relations personnelles
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agitées, tantdt extrémement bonnes, tantdt extrémement mauvaises.
La consommation et 'abus de substances psychotropes sont courants
et sont peut-&tre une tentative d’atténuer leurs changements d’humeur
et le reflet de leur difficulté & prendre des décisions réfléchies.

Chez les gens particulierement moins sensibles 2 la punition, les
actes antisociaux ne sont pas rares, qu'il sagisse de mentir, de se moquer
des reégles établies, de faire preuve d’agressivité, d’irresponsabilité
ou d’indifférence & I'égard des autres et de n’avoir aucun remords
de ces actes. Pour ces personnes, le monde semble un lieu étrange,
régi par des conventions sociales quelles ne jugent pas tres logiques.
Vues de l'extérieur, ces personnes peuvent sembler froides, méme
cyniques et indifférentes 4 la souffrance d’autrui. Il nest peut-étre
pas surprenant qu'elles n'accordent aucune importance aux con-
séquences négatives de I'abus de drogues, ce qui les rend particu-
lierement susceptibles de consommer des substances psychotropes
et de venir 2 en abuser (Compton et coll., 2007).

Les comportements impulsifs constituent aussi un probleme impor-
tant de plusieurs troubles psychiatriques. Un exemple relativement
commun est le trouble d’hyperactivité avec déficir de lattention
(THADA) qui touche de 5 10 p. 100 des enfants et est caractérisé
par une difficulté & maintenir une attention soutenue et & contrdler
ses pensées et ses comportements. Cette difficulté saccompagne
parfois de troubles émotifs ou d’autres probléemes de comporte-
ment. Chez la moitié des cas environ, bon nombre des symptémes
demeurent présents 4 I'Age adulte. Si la cause exacte du THADA
demeure ambigué, de nombreuses observations indiquent qu’il
comporte un dysfonctionnement des mémes circuits cérébraux liés a
Iabus de substances psychotropes et 2 la toxicomanie. Les personnes
atteintes du THADA présentent effectivement un risque particuliére-
ment élevé de développer de tels problemes (Molina et coll., 2003).

AUTRES DONNEES ET ANALYSE

La recherche a permis d’identifier les régions du cerveau qui régulent
les comportements impulsifs; ces régions comportent des boucles
et des réseaux (Phillips et coll., 2003; Everitt et Robbins, 2005; Dalley
et coll., 2008). Les centres cérébraux apparus tét au cours de
Iévolution, comme le striatum limbique et l'amygdale, qui influent
sur les comportements d’approche et d’évitement, sont particu-
ligrement importants. D’autres centres ayant évolué plus récemment,
comme les cortex frontal et préfrontal, contribuent aux fonctions
plus complexes de planification cognitive qui facilitent l'attention
concentrée et sélective (p. ex. 'élimination des renseignements non
pertinents) et la capacité de planifier des stratégies comportementales
fondées sur les expériences antérieures. Ensemble, ces centres nous
permettent de prendre des décisions simples (p. ex. choisir de manger
des bananes plutdt que des cailloux) et d’autres plus complexes (p.
ex. décider de boire deux bieres plutot que sept au cours d’'une
soirée) (Ernst et Fudge, 2009).
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Ces centres cérébraux subissent l'influence de divers facteurs, y
compris 'adge du sujet et son exposition aux drogues. Par exemple,
selon une recherche récente, les changements biologiques qui sur-
viennent a 'adolescence pourraient contribuer a expliquer pourquoi
les années d’adolescence sont la période ol les comportements
risqués sont les plus élevés (Galvan et coll., 2006). Ces changements
comprennent (i) une relative suractivité du circuit de la récompense,
qui réagit fortement aux stimuli agréables et aux événements
annongant un plaisir possible, (ii) un cortex frontal incomplet, qui
module les circuits d’approche et d’évitement et (iii) une poussée
subite des hormones sexuelles qui génére un optimisme persistant.
Ces trois caractéristiques contribueraient dans une large mesure a
expliquer pourquoi les adolescents risquent davantage de commencer
a consommer de la drogue et d’adopter divers autres comporte-
ments impulsifs (Chambers et coll., 2003).

Ce qui aggrave encore davantage ces tendances, c’est que de nom-
breuses drogues toxicomanogenes agissent directement sur les mémes
circuits cérébraux responsables de 'impulsivité, les activant et les
modifiant parfois durant plusieurs jours, voire des mois et méme
des années (Robinson et Berridge, 1993; Vezina, 2004; Boileau
et coll., 2006; Cox et coll., 2009). Ces modifications du cerveau
peuvent perturber de multiples processus décisionnels et renforcent
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FIGURE 2

L'image montre les régions interreliées du cerveau dont on
présume qu’elles jouent des roles importants dans la régulation
des comportements impulsifs et la susceptibilité a consommer
des drogues. Ce sont I'amygdale (AMG) et les parties ventrale
et dorsale du striatum (VS et DS). On pense qu’ensemble,

ces régions génerent une impulsion préconsciente a approcher
ou a éviter des indices qui annoncent une récompense ou une
punition. Le cortex préfrontal médian (mPFC), le cortex cingulaire
antérieur (AC) et le cortex orbitofrontal (OFC), en revanche,
constitueraient le sieége des réponses subjectives aux récompen-
ses et aux punitions et réguleraient la planification des actions —
tant6t en fonction d’expériences antérieures, tantot lorsque

la décision est difficile. Ces aires corticales fournissent aussi
des données au striatum ventral, tout comme I'amygdale et
I’hippocampe. L'hippocampe d’ailleurs contribue a la construction
de la mémoire contextuelle. Ensemble, ces aires coordonneraient
les comportements souples, adaptés a la situation et orientés
vers un but. Figure tirée d’Everitt et Robbins, 2005. Consulter
aussi Phillips et coll., 2003, et Dalley et coll., 2008. Les parties
frontales du cerveau apparaissent a gauche dans la figure.
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I'inclination & consommer des drogues toxicomanogenes (Mendrek
et coll., 1998; Vezina, 2004). Létendue de ces modifications et leurs
effets persistants sur les comportements, les traits de personnalité
et les problémes varient d’un sujet a 'autre. Pour certaines personnes
vulnérables, la prise prolongée de drogues exerce un attrait irrésistible
dés le début. Dans d’autres cas, une personne légérement impulsive
peut le devenir davantage. Pour 'une comme pour l'autre, la consom-
mation répétée de substances psychotropes tend a rendre le circuit
de la récompense plus sensible aux drogues et aux signaux qui s’y
rattachent, réduisant par le fait méme la capacité des autres objectifs
A attirer et & motiver les sujets (Leyton, 2007).

On ne comprend toujours pas complétement les causes de I'im-
pulsivité. Nous savons toutefois que ce trait de caractere se retrouve
parfois chez plusieurs personnes d’'une méme famille (Cadoret et coll.,
1986). De récents modeles suggerent d’ailleurs que les prédispositions
transmises génétiquement sont aggravées par I'exposition prénatale
aux psychotropes (y compris la nicotine et I'alcool), les trauma-
tismes vécus au cours de I'enfance et 'influence des parents et des
pairs (Chapman et coll,, 2007). Clest la présence de facteurs aggravants
ou protecteurs additionnels qui déterminera si une prédisposition
aux comportements impulsifs meénera ou non a un probleme de
toxicomanie (voir la figure 2 Modele VETR de la toxicomanie).
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Le modéle VETR (Vulnérabilité, Exposition, Toxicomanie,
Rétablissement) souligne deux points majeurs. D’une part,

bien que les prédispositions génétiques héritées soient souvent

importantes, leurs effets dépendent du milieu environnant.

D’autre part, tous les facteurs susmentionnés peuvent étre

influencés et fournissent alors de multiples possibilités d’ajuster

leurs trajectoires. Une combinaison de politiques sociales,

de stratégies préventives adaptées a la personnalité du sujet

et de traitements peut contribuer a modifier les dynamiques

individuelles, familiales et sociales et changer le cours de

I’existence d’une personne.



Les interactions entre ces facteurs s'averent parfois complexes. Par
exemple, de récentes analyses menent 2 croire que le comportement
des parents influe sur le type d’amis que leurs enfants choisissent.
De plus, si un enfant tend & avoir un comportement désinhibé, les
interactions avec ceux de ses pairs qui consomment de la drogue
augmenteraient considérablement le risque qu’il commence & con-
sommer des drogues et & développer une dépendance (Chapman et
coll., 2007).

La consommation de drogues au cours de 'adolescence constitue
parfois un probleme sérieux. Un nombre croissant d’études révelent
que les adolescents sont tres susceptibles de développer de graves
troubles de toxicomanie. Cette vulnérabilité est peut-étre attribuable
au développement relativement incomplet de certaines structures
cérébrales ou aux effets biologiques persistants des drogues sur ces
centres cérébraux encore en développement. La consommation
répétée de drogues toxicomanogenes peut effectivement renforcer
les comportements impulsifs, aggravant par le fait méme le risque
d’abus de substances et de toxicomanie.

Plus notre compréhension des différents types de comportements
impulsifs s’accroit, plus notre capacité a cibler efficacement les
efforts de prévention et les traitements augmente. Ainsi, parmi les
nombreuses avenues thérapeutiques offertes, deux semblent particu-

lierement prometteuses :

Chez les amateurs de « sensations fortes », la thérapie cognitivo-
comportementale peut réduire ou retarder les risques d’abus d’alcool
(Conrod et coll., 2008).

De son c6té, la pharmacothérapie peut aider 4 atténuer la vaste
gamme de troubles de toxicomanie auxquels les sujets souffrant de
THADA sont particuli¢rement susceptibles. Comme la pharmaco-
thérapie la plus courante dans les cas de THADA est 'administration
de stimulants, un type de drogues dont il est possible d’abuser, la
possibilité que ce traitement aggrave la vulnérabilité aux drogues a
suscité des inquiétudes durant de nombreuses années. Heureuse-
ment, il existe maintenant des preuves éloquentes que le traitement
des enfants souffrant de THADA au moyen de stimulants n'augmente
pas la tendance de ces enfants & abuser des drogues, stimulants ou
autres (Wilens et coll., 2008).

CONCLUSIONS ET REPERCUSSIONS POUR LE CANADA

Limpulsivité peut prendre de nombreuses formes et entrainer de
nombreux effets selon les circonstances. Une personne « impulsive »
peut étre théatrale et exaltée tout en étant un chef de file intrépide
qui rassemble les gens et qui agit avec courage, plutdt qu'avec une
indifférence grossicre. Par comparaison, une personne ayant les
mémes prédispositions peut agir de fagon irréfléchie et non controlée,
trop attirée par les substances psychotropes et pas assez rebutée par

L’IMPULSIVITE ET LES TROUBLES DE TOXICOMANIE

SURVOL

Les troubles du contrble de I'impulsion constituent le
principal facteur permettant de prédire I’abus de substances.
» L’abus d’alcool semble particuliérement courant chez les

« amateurs de sensations fortes ».

o Les comportements impulsifs constituent un probléme
important de plusieurs troubles psychiatriques et troubles
majeurs de la personnalité, lesquels rendent ceux qui
en souffrent plus susceptibles de développer un probléme
de toxicomanie.

e Les personnes souffrant d’'un THADA - trouble lié a
I'impulsivité — sont particulierement a risque de développer
un probléme d’abus de substances et de toxicomanie,
ce qui est spécialement vrai pour les personnes qui ne
recoivent pas de traitement précoce.

» Des facteurs tels que I'age et la consommation de drogues
peuvent influer sur les centres cérébraux qui régulent les
comportements impulsifs.

» Des recherches ménent a croire que les prédispositions
génétiques a I'impulsivité sont aggravées par I’exposition
prénatale aux drogues (y compris la nicotine et I’alcool),
les traumatismes vécus au cours de I'enfance et I'influence
des parents et des pairs.

» Une combinaison de stratégies préventives et thérapeutiques

peut atténuer les répercussions les plus dommageables

de I'impulsivité et ses conséquences, y compris le risque de

consommation de substances et de toxicomanie.

le danger. La premiére aura peut-étre bénéficié du soutien de sa
famille, qui lui aura offert des défis raisonnables et des possibilités
encourageantes, tandis que la seconde aura peut-étre été victime
d’abus ou de négligence au cours de 'enfance. Pour l'instant, il est
impossible de prédire avec certitude I'avenue quune personne
choisira. Cependant, une combinaison de stratégies préventives et
thérapeutiques peut atténuer les répercussions les plus dommageables
de 'impulsivité et ses conséquences, y compris le risque de con-
sommation de substances et de toxicomanie. De telles stratégies
comportent des avantages pour chacun d’entre nous.
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Organisatrice d’événements agée de

39 ans, Claudia vient d’étre hospitalisée
pour la premiére fois aprés avoir déclaré
a des amis qu’elle avait I'intention de se
jeter du haut d’un pont « pour en finir ».
Aprés une enfance relativement ordinaire,
Claudia a commencé a faire des attaques
de panique a I’adolescence. Au secon-
daire, elle a consommeé de I'alcool et un
peu de cannabis, mais seulement les fins
de semaine. Au collége, elle a éprouvé
quelques difficultés en raison de baisses
d’humeur et d’'un manque de motivation,
mais ces problémes ont fini par se
résoudre par eux-mémes. C’est a cette
période qu’elle a commencé a consommer
du cannabis plus régulierement, ainsi
que de la cocaine la fin de semaine. Pour
célébrer la fin de ses études, Claudia a
fait un voyage en Europe. A son arrivée,

dépensé tout son argent en deux jours
et a di étre renvoyée chez elle aprés
avoir été arrétée pour « troubles publics ».
C’est a ce moment que le diagnostic de
trouble bipolaire a été posé. Elle s’est
rétablie et a choisi de ne pas prendre le
traitement qui pourrait I’aider a éviter

la manie (humeur euphorique et augmen-
tation de I’énergie) ou la dépression

a I'avenir. Toutefois, trois ans plus tard,
sur fond de consommation quotidienne
d’alcool et d'usage régulier de cocaine,
elle a connu un autre épisode maniaque.
Elle a commencé un traitement, mais
d’autres épisodes maniaques ont suivi
(toutefois moins intenses). Cependant, ce
sont les fréquents accés de dépression
qui I’ont poussée a envisager de mettre
fin @ ses jours en se jetant d’un pont.
Elle ne pouvait tout simplement plus

elle s’est sentie « aux anges ». Elle a

PROBLEMATIQUE

Les troubles de 'humeur représentent un ensemble de problemes
de santé mentale caractérisés par des changements anormaux de
I’humeur et de l'affect. Ces troubles sont classés selon leurs signes
et leurs symptdmes, ainsi que I'évolution de la maladie. Le trouble
dépressif majeur, le trouble bipolaire, la dysthymie et la cyclothymie
sont les quatre troubles les plus courants. Les deux premiers sont
considérés comme des troubles majeurs. Que ce soit pour le trouble
dépressif majeur ou le trouble bipolaire, les symptomes doivent
étre suffisamment graves pour perturber le fonctionnement habituel
de la personne. IIs sont tous deux généralement épisodiques, Cest-
a-dire que les personnes qui en souffrent se rétablissent généralement,
mais peuvent connaitre des récidives (un autre épisode peut survenir
ultérieurement). La dépression survient chez les personnes souffrant
de trouble dépressif majeur et de trouble bipolaire, mais celles avec
un trouble bipolaire connaissent également des épisodes de manie,
caractérisée par une humeur euphorique, une augmentation de
I'énergie, une perturbation de I'enchainement des pensées, voire une
psychose. On peut identifier deux types de trouble bipolaire : le
trouble bipolaire I (accompagné d’épisodes maniaques et dépressifs)
et le trouble bipolaire II (accompagné d’une manie moins intense
ou « légere » — appelée hypomanie — et d’épisodes dépressifs).

supporter la dépression.

La dysthymie et la cyclothymie sont des troubles chroniques dont
les symptomes sont moins intenses que le trouble dépressif majeur
et le trouble bipolaire. La dysthymie se caractérise par une humeur
dépressive chronique dont I'intensité ou la portée ne permettent pas
de conclure au diagnostic de trouble dépressif majeur. La cyclothy-
mie, elle, se caractérise par des changements d’humeur, 2 la hausse
comme 2 la baisse, mais pas aussi graves que dans le trouble bipolaire.

Les troubles de 'humeur constituent la catégorie de troubles psychia-
triques majeurs la plus représentée. Entre 10 et 25 % des femmes et
5 4 12 % des hommes sont atteints d’un trouble dépressif majeur
au cours de leur vie, et le risque d’apparition d’un trouble bipolaire
au cours de la vie est de 2 %. Les hommes et les femmes ont autant
de risques d’étre atteints du trouble bipolaire I (avec manie et
dépression), mais les femmes ont tendance a étre plus nombreuses
a recevoir un diagnostic de trouble bipolaire II (hypomanie et
dépression). Les données concernant les deux variantes chroniques
plus légeres sont moins bien établies. Santé Canada estime que le
risque d’étre atteint de la dysthymie & un moment de sa vie est de
32 6 %, tandis que le risque de cyclothymie serait compris entre
0,4 et 1 % (Gravel et coll., 2005).
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Comme nous 'avons expliqué au chapitre 3, les deux principaux
q

troubles liés 4 la toxicomanie sont I'abus et la dépendance. Un certain
nombre d’études ont montré que les personnes atteintes de troubles
de 'humeur sont plus susceptibles de consommer des substances
psychotropes et de devenir dépendantes que les autres. Dans
I'ensemble, la toxicomanie est plus élevée chez les personnes
atteintes de trouble bipolaire (Levin et Hennessy, 2004). De récentes
études indiquent dailleurs que méme des symptomes dont
I'intensité ne constitue pas la manie véritable peuvent accroitre le
risque de troubles de toxicomanie (Marikangas et coll., 2008;
Marimmani et coll., 2007). Et la relation entre les deux ne s’arréte
pas 1a : les toxicomanes sont également plus susceptibles d’étre
atteints de troubles de '’humeur. D’une maniére générale, on a établi
qu’il existe un lien entre les formes les plus graves de toxicomanie
(4 savoir la dépendance) et les formes les plus graves de troubles de
I'humeur, et inversement. En d’autres termes, plus 'un de ces
troubles est grave, plus la probabilité que 'autre trouble survienne
est grande (Merikangas et coll., 1998).

Lors d’'une enquéte canadienne sur la santé (Profil de la santé mentale
et du bien-étre de ’ESCC), on a recueilli des renseignements sur
les troubles de toxicomanie et le trouble dépressif majeur. Comme
dans d’autres pays, l'enquéte a révélé que les personnes ayant connu
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un trouble dépressif majeur dans les 12 mois précédents éraient
plus susceptibles de déclarer concurremment une consommation
nocive d’alcool (12,3 % par rapport 2 7 % dans la population
générale), une dépendance a I'alcool (5,8 % par rapport 2 2,6 %
dans la population générale) ou une dépendance aux drogues (3,2 %
par rapport 4 0,8 % dans la population générale). Les personnes ayant
connu des troubles de toxicomanie au cours des 12 derniers mois
sont également plus susceptibles de signaler un trouble concomitant
de dépression majeure (8,8 % parmi les personnes dépendantes a
Ialcool et 16,1 % parmi les personnes dépendantes & une substance
illicite par rapport & 4 % dans la population générale) (Adlaf et
coll., 2005; Gravel et coll., 2005).

Le fait d’étre atteint 2 la fois de troubles de 'humeur et de toxico-
manie a des conséquences sur la morbidité (I'apparition d’une maladie
ou d’une blessure) et la mortalité. Lorsqu’ils sont concomitants,
ces troubles peuvent nuire & I'évolution clinique de la personne
(Texpérience de la maladie) et le résultat clinique (y compris Lespé-
rance de vie et les résultats thérapeutiques). Par exemple, des études
ont révélé que la toxicomanie a des répercussions néfastes sur les
personnes atteintes de troubles de ’humeur, en particulier le trouble
bipolaire. Les personnes atteintes de troubles d’alcoolisme ou de
toxicomanie présentent de forts taux de non-observance (cest-a-
dire le non-respect du traitement, notamment de la posologie des
médicaments prescrits) ainsi quune probabilité plus faible de
rétablissement, de plus grands risques d’agression et de violence,
un taux plus élevé de suicides (tentatives ou actes réussis) et une
réponse moins efficace aux traitements conventionnels (Brady et
Sonne, 1995; Strakowski, 1995).

Les troubles de toxicomanie peuvent concerner n'importe quelle
substance psychotrope, telles que la nicotine, 'alcool, le cannabis,
la cocaine, I'héroine, les amphétamines, I'ecstasy, le PCP et bien
d’autres. La fréquence d’utilisation des différents psychotropes
peut étre trés variable, tout comme le risque de dépendance. Etant
donné les nombreux modes d’action et effets de ces substances, il
est important de chercher des profils particuliers d’usage de sub-
stances selon les troubles de 'humeur. Bien qu'une récente étude



suggere que les personnes atteintes de manie ou d’hypomanie
présentent un risque accru de trouble lié & I'usage de n’importe
quelle substance psychotrope, tandis que la dépression entraine un
risque plus élevé d’usage de sédatifs uniquement (Merikangas et
coll., 2007), en réalité il n’existe pas d’association formelle entre un
trouble de '’humeur en particulier et certaines drogues. De futures
études permettront peut-étre de déterminer si les personnes atteintes
de troubles de 'humeur font usage de substances psychotropes
sans distinction ou §'il existe des liens entre certaines drogues et ce
type de troubles.

Il existe de nombreuses causes pouvant expliquer la concomitance
entre les troubles de 'humeur et de toxicomanie, mais deux théories
en particulier ont retenu l'attention des chercheurs : le chevauche-
ment de prédispositions et le déclenchement d’un trouble par un
autre. Le chevauchement de prédispositions (traité au chapitre 3)
englobe la notion de susceptibilité commune aux deux problemes :
un facteur lié a la personne qui la prédispose aux deux. Il peut sagir
d’une prédisposition génétique (des genes qui, deés la naissance,
font que l'apparition des deux troubles est probable) ou de facteurs
environnementaux communs qui influent sur les deux troubles.
Selon la théorie du déclenchement d’un trouble par un autre, cest
'un des troubles qui entrainerait 'autre. Dans ce cas, soit les troubles
de P’humeur causeraient les troubles de toxicomanie, soit ce serait
Iinverse, ou bien encore les deux actions seraient possibles.

La recherche sur la famille, 'adoption et les jumeaux a montré que
les facteurs génétiques ont un role évident dans les troubles de
I'humeur. Les études ot 'on compare de vrais jumeaux (monozy-
gotes) et de faux jumeaux (dizygotes) peuvent aider & comprendre
le role des genes dans I'apparition des troubles de toxicomanie et
de ’humeur; on désigne ce concept sous le nom d’héritabilité d’'un
&
trouble. Lhéritabilité du trouble dépressif majeur est trés variable
selon les études (de 20 % 4 80 %), ce qui s'explique probablement
par les différences de méthodologie. Toutefois, le récent examen
d’un grand nombre d’études a permis de conclure que cette hérita-
bilité serait comprise entre 31 % et 42 %. En ce qui concerne le
q

trouble bipolaire, il semblerait que ce chiffre soit plus élevé, pour
atteindre environ 71 % (Edvardsen et coll., 2008). Pour ce qui est
de I'héritabilité des troubles de toxicomanie, les résultats de la
recherche appuient uniformément I'idée selon laquelle les genes
jouent un rdle primordial dans I'apparition de ce type de troubles
(Agarwal et coll., 2008). Le chevauchement des prédispositions
génétiques peut accroitre le risque d’apparition concomitante des
troubles de toxicomanie et de '’humeur. Cependant, étant donné
la difficulté d’identifier les genes précis impliqués dans les troubles
psychiatriques (Goldman, 2005; Li et Burmeister, 2009), il n’a pas
été possible jusqu'a présent de trouver quels genes peuvent prédis-
poser a ces deux troubles.

Un certain nombre de facteurs environnementaux (comme les
perturbations familiales, la mauvaise surveillance parentale ou
I'éducation dans une classe sociale défavorisée) ont également été
associés 2 un risque accru de troubles de 'humeur autant que de
troubles de toxicomanie, ce qui soutient la théorie d’'un chevauche-
ment de prédispositions environnementales a ces troubles (Kendler
et coll., 2003). Depuis peu, on sintéresse aux traumatismes de
Ienfance en tant que facteurs de risque de trouble de stress post-
traumatique, mais les traumatismes de la petite enfance sont tout
aussi susceptibles de conduire 4 des troubles de 'humeur et des
troubles de toxicomanie (Kilpatrick, 2003). De méme, un faible
poids 4 la naissance semble accroitre le risque de troubles d’ordre
psychiatrique, y compris de 'humeur et de toxicomanie.

La théorie selon laquelle un trouble entrainerait 'autre sapparente
a lidée d’auromédication (également abordée au chapitre 3), cest-
a-dire lorsque les personnes tentent de traiter leur trouble de
Ihumeur en consommant des drogues ou de I'alcool (Khantzian,
1985). Les études cherchant & prouver cette hypotheése n'ont pas
apporté de résultats concluants jusqu’ici. Par exemple, la recherche
a montré que les troubles de toxicomanie débutent souvent avant
les troubles de 'humeur. Néanmoins, 'expérience médicale
indique qu’il est possible d’identifier les patients qui développent
un trouble de toxicomanie en raison de leur trouble de 'humeur.
Certaines études suggerent que ce serait particulierement le cas



pour les patients en état maniaque, hypomaniaque ou mixte
(Marikangas et coll., 2008; Marimmani et coll., 2006). A I'opposé,
les troubles de '’humeur causés par des troubles de toxicomanie
sont reconnus : ils constituent un diagnostic a part enticre dans le
Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-1V).
Ce diagnostic est toutefois rarement utilisé par les cliniciens.

Dans 'ensemble, il existe des données corroborant chacun des
mécanismes pouvant entrainer la présence concomitante de troubles
de '’humeur et de toxicomanie, mais aucun d’entre eux ne permet
d’expliquer la majorité des cas. S’il est difficile d’expliquer cette
q J q
concomitance, c’est en partie parce que la distinction entre les dif-
férents troubles de 'humeur et la diversité de ces troubles au sein
d’une méme catégorie compliquent grandement la recherche en la
g q &

mati¢re. LUapparition d’un trouble de '’humeur ou de toxicomanie
est également difficile & cerner. Il n’est pas évident de déterminer le
moment précis ol ces troubles ont commencé chez une personne,
et donc leur ordre d’apparition.

Bien que nous ne comprenions pas encore enti¢rement les facteurs
responsables de la présence concomitante de troubles de toxicomanie
et de ’humeur, notre connaissance des mécanismes cérébraux liés
a ces troubles a grandement progressé grice a la mise au point de
meilleurs modeles animaux et de nouvelles méthodes d’examen de
Pactivité cérébrale chez ’humain (Paterson et Markou, 2007;
Quello et coll., 2005). Les mécanismes cérébraux sont étudiés a
plusieurs niveaux. Ainsi, a I'échelle anatomique ou structurelle
(régions, zones et circuits du cerveau), les circuits cérébraux associés
a Papprentissage jouent un role dans les troubles de 'humeur et les
troubles de toxicomanie. Cest le cas notamment du circuit amygdalo-
hippocampo-cingulaire (LaBar et Cabeza, 2006). Des perturbations
d’autres voies peuvent également étre impliquées. Les nouvelles
technologies qui mesurent directement l'activité dans certaines
régions et certains circuits du cerveau permettent de mieux com-
prendre le role des structures et des systemes cérébraux ainsi que le
mécanisme de développement des maladies (voir figure 4). A 'échelle
intercellulaire ('interaction entre certains types de cellules dans le
cerveau, par exemple au moyen de neurotransmerteurs), ou se situe

souvent I'action des médicaments, on s’intéresse depuis un certain
temps & la dopamine, une substance produite dans le cerveau,
en rapport avec 'abus de psychotropes et la dépendance. D’autres
systtmes de neurotransmission, comme le systeme séroronergique
et le systtme noradrénergique, sont également étudiés pour leur
éventuel roéle dans les troubles de '’humeur et de toxicomanie.
Cest probablement a I'échelle intracellulaire ou moléculaire (c.-a-d.
Pactivité 4 Pintérieur des cellules cérébrales) que les mécanismes
sont le moins bien compris pour I'instant, mais grace a la recherche,
de nouvelles connaissances émergent rapidement. Toutefois, puisque
certains médicaments utilisés pour traiter le trouble bipolaire
agissent  ce niveau, la recherche relative 4 ce trouble a récemment
commencé a8’y intéresser (Bezchlibnyk et Young, 2002; Martinowitch
et coll,, 2009). Ces médicaments sont aussi parfois efficaces contre
les troubles de toxicomanie, ce qui suggeére la possibilité d’une voie
intracellulaire commune.

Ce que 'on appelle les biomargueurs sont également dignes d'intéréc.
Il sagit de substances dont la présence dans le corps humain
indique lexistence d’une certaine maladie. Lorsqu’ils sont connus,
les biomarqueurs peuvent faciliter le diagnostic d’'une maladie
particuliére. En raison du chevauchement entre les troubles de
’humeur et les troubles de toxicomanie, il est difficile de trouver
un biomarqueur pour chaque trouble. Les biomarqueurs propres 2
un trouble, comme le trouble dépressif majeur, ne sont utiles que
si I'usage de substances telles que I'alcool ne les modifient pas. A ce
jour, pres de la moitié des marqueurs potentiels du trouble dépressif
majeur sont modifiés par 'usage de substances psychotropes (Méssner
et coll., 2007). Etant donné le chevauchement entre les troubles de
Ihumeur et ceux de toxicomanie, il serait intéressant de rechercher
des marqueurs de troubles concomitants qui pourraient contribuer &
laffinement du diagnostic et du traitement.

Erant donné l'important recoupement entre les mécanismes 2
lorigine des troubles de toxicomanie et de 'humeur, et au vu des
conséquences pour I'évolution et le résultat cliniques de la con-
comitance de ces troubles, il est évident qu’il faut traiter les deux
états lorsqu’une personne en est atteinte. Cependant, notre systéme



LES TROUBLES DE L'HUMEUR ET LES TROUBLES DE TOXICOMANIE

FIGURE 4

DES FACTEURS GENETIQUES ET ENVIRONNE-
MENTAUX COMMUNS POURRAIENT CAUSER LA
COMORBIDITE DES TROUBLES DE L'HUMEUR
ET DE TOXICOMANIE
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Cette figure montre comment les genes, I’environnement et

le fonctionnement cérébral interagissent et comment cette
interaction contribuerait aux changements comportementaux
s’opérant en cas de toxicomanie et de dépression, dont le haut
degré de concomitance pourrait s’expliquer par des facteurs
environnementaux, génétiques ou biologiques communs dans
le cerveau (Volkow, 2004).
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actuel de santé a des difficultés & répondre 4 ce besoin et & offrir les
meilleurs soins possibles. Les troubles de 'humeur sont considérés
comme des problémes de santé mentale qui doivent étre traités par
des psychiatres ou des professionnels de la santé mentale, mais ce
nest généralement pas le cas pour les troubles de toxicomanie,
dont le traitement est habituellement confié 4 des spécialistes en
toxicomanie. Cette situation crée des difficultés pour les patients
qui souffrent des deux troubles, ainsi que pour le syst¢me théra-
peutique. Par exemple, il peut arriver qu'un patient souffrant de
I'un de ces troubles ne soit pas accepté dans un centre de soins si
ce centre ne prend pas en charge les patients atteints de l'autre
trouble. La recherche a également tendance & se focaliser sur les
patients atteints d’'un trouble précis, ce qui signifie que dans la
plupart des études, les patients souffrant de troubles concomitants
ne sont pas représentés.

Ce probleme est de plus en plus étudié depuis quelque temps, et la
nécessité d’améliorer I'acces aux soins pour les patients atteints de
troubles concomitants est mieux comprise. Afin d’améliorer les
soins et le traitement pour ces patients, certains changements sont
nécessaires dans le systtme thérapeutique :

« Améliorer la détection et le diagnostic des troubles concomitants

« Accroitre la connaissance et 'acceptation du besoin de traiter les
deux troubles simultanément

« Mettre davantage I'accent sur la mise au point de traitements
pour les troubles concomitants

« Améliorer la gamme des options de traitement pour ces patients

Afin d’améliorer la détection, le diagnostic et le traitement d’'un
deuxi¢me trouble pour les patients chez qui un premier trouble a
déja été diagnostiqué, les fournisseurs de soins doivent connaitre
les troubles concomitants (c.-a-d. qu’ils doivent perfectionner leurs
connaissances professionnelles). Les fournisseurs de soins doivent
également comprendre 'importance du second trouble et savoir
quelles options thérapeutiques sont disponibles (une question liée
a lattitude professionnelle et aux préjugés). Pour éviter de man-
quer un trouble concomitant, un moyen simple consiste  vérifier
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Les troubles de I’humeur représentent la plus grande catégorie
de troubles psychiatriques; ils englobent le trouble dépressif
majeur, le trouble bipolaire, la dysthymie et la cyclothymie.
Les personnes atteintes de troubles de I’humeur sont plus
susceptibles de prendre des substances psychotropes, et
celles qui consomment des psychotropes ont plus de risques
de souffrir de troubles de I’humeur.

L'utilisation de substances psychotropes est plus fréquente
chez les personnes atteintes de trouble bipolaire, mais le
risque de trouble de toxicomanie est deux fois plus grand
chez les personnes souffrant d’un trouble dépressif majeur.
D’une maniéere générale, les études ont révélé que les
troubles de I’lhumeur sont davantage liés a la dépendance
qu’a I'abus ou la consommation de substances.

Le fait d’étre atteint a la fois d’un trouble de toxicomanie et
d’un trouble de I’humeur a des répercussions sur I’évolution
clinigue des deux troubles (implication dans le traitement,
pensées suicidaires, itinérance, risque accru de victimisation)
et sur le résultat clinique (espérance de vie, suicide, résultat
thérapeutique).

Les mécanismes pouvant expliquer la concomitance des
troubles de toxicomanie et de I’hnumeur sont le chevauchement
de prédispositions (susceptibilité commune due a des facteurs
génétiques ou environnementaux) et le déclenchement

d’un trouble par un autre (I'un des troubles entraine I'autre).
Afin d’améliorer les soins et le traitement pour les patients
atteints de troubles concomitants de I'humeur et de
toxicomanie, certains changements sont nécessaires dans

le systéme thérapeutique actuel :

Améliorer la détection et le diagnostic des troubles
concomitants

Accroitre la connaissance et I’acceptation du besoin de
traiter les deux troubles simultanément

Mettre davantage |'accent sur la mise au point de
traitements pour les troubles concomitants

Améliorer la gamme des options de traitement pour

ces patients



que les bons outils d’évaluation sont disponibles. Etant donné que

les professionnels de la santé manquent pratiquement toujours de
q q

temps, les outils d’auto-évaluation peuvent étre une possibilité.

Encore aujourd’hui, la prise en charge des troubles concomitants
consiste parfois a différer le traitement du deuxi¢me trouble jusqu’a
ce que le premier se soit suffisamment amélioré. Pourtant, on con-
sidere que le traitement simultané des deux troubles est la pratique
recommandée. Cela étant dit, les fournisseurs de soins sont générale-
ment compétents pour traiter un trouble, mais pas forcément
lautre, ce qui rend tres difficile d’entreprendre un traitement
simultané. Il est donc nécessaire non seulement de promouvoir les
bonnes pratiques, mais également de former les professionnels qui
sont en mesure de traiter a la fois les troubles de 'humeur et ceux
de toxicomanie, et ce, avec un méme degré de compétence.

Jusqu'ici, la mise au point de nouveaux traitements s'est générale-
ment limitée & un seul trouble; c’est pourquoi il est urgent de faire
progresser les options de traitement pour les troubles concomitants.
Par exemple, lorsque l'acide valproique, un normothymique, est
utilisé en traitement du trouble bipolaire, il semble également réduire
la forte consommation d’alcool dans les cas de dépendance concomi-
tante (Salloum et coll., 2005). Le traitement & la buprénorphine, un
médicament contre la dépendance aux opiacés, entrainerait égale-
ment une amélioration de ’humeur des patients atteints d’'un
trouble de toxicomanie doublé d’un trouble dépressif majeur
(Bodkin et coll., 1995). Le lithium administré chez les adolescents
atteints d’un trouble bipolaire s'est également révélé efficace dans
le traitement du trouble concomitant de toxicomanie (Freye et
Salloum, 1998). II serait nécessaire de réaliser des études supplé-
mentaires sur le traitement des troubles concomitants (Kosten et
Kosten, 2004). A ce jour, il n’en existe qu'un nombre trés limité sur
des troubles concomitants particuliers.

Outre la mise au point de médicaments, le counseling et la psycho-
thérapie spécifiques aux patients atteints de troubles concomitants
sont aussi importants (Carroll, 2004). La combinaison du traitement
médicamenteux et du dialogue thérapeutique en cas d’apparition

concomitante de troubles de ’humeur et de troubles de toxicomanie
doit étre davantage développée et testée, puis mise en pratique hors
du milieu expérimental (Weiss et coll., 2004). Enfin, il faudrait
également étudier les effets des traitements non médicamenteux
contre les troubles de 'humeur (comme les électrochocs, par
exemple) sur les troubles de toxicomanie.

Afin d’accroitre la gamme des options de traitement spécifiques, il
est nécessaire de créer de nouveaux programmes au sein du systéme
thérapeutique actuel. Cette nécessité est récemment devenue
mieux reconnue pour les personnes atteintes a la fois de schizophrénie
et de troubles de toxicomanie. Toutefois, ces programmes doivent
également étre accessibles aux patients atteints d’autres troubles
concomitants comme les troubles de ’humeur et de toxicomanie,
qui sont bien plus fréquents.

Limportant chevauchement entre les troubles de toxicomanie et les
troubles de 'humeur est évident. Il est clair que nos connaissances
sur ces troubles concomitants présentent des lacunes; malheureuse-
ment, le nombre d’études consacrées aux troubles concomitants a
'heure actuelle ne reflete pas les répercussions de ces troubles sur
la santé publique. Toutefois, on réalise des progres en la matiere, et
il demeure possible d’apporter des améliorations importantes en
ce qui concerne la prise en charge et le traitement des personnes
atteintes de ces troubles en fonction de ce que nous savons.
Lapparition concomitante des troubles de '’humeur et de toxico-
manie doit étre un facteur essentiel du traitement appliqué, et
notre syst¢tme de santé doit s'adapter afin de surmonter les difficultés
particulieres qu’ils présentent.
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Agé de 17 ans, Dany vient juste
d’abandonner ses études et craint que
sa consommation fréquente de cannabis
ne soit en train de lui « brdler le cerveau ».
Il a tenté d’arréter de consommer a

maintes reprises, mais sans succes. Il a
commencé a prendre du cannabis alors
qu’il n’avait que 8 ans; il avait trouvé des
restes de joints aprés une féte qu’avait
donnée sa sceur. Quand il a commencé le
secondaire 2, Dany fumait du cannabis
tous les jours et maintenant, il consomme
jusqu’a 25 « poppers » quotidiennement.
Il a été hospitalisé il y a un an pour une
psychose a une période ou il consommait

prend actuellement un médicament
antipsychotique, mais il a encore des
symptomes de psychose. C’est en fait a
cause de sa paranoia qu’il a abandonné
ses études. Il passe maintenant ses
journées dans I'appartement aménagé
au sous-sol de la maison de ses parents
a fumer du cannabis et a visionner des
films. Il pense souvent a mettre fin a
ses jours et il a récemment commencé
a manifester des symptémes de
dépression qui ajoutent a son sentiment
d’impuissance et son manque d’estime
de soi. Dany se demande s’il existe

un moyen de sortir de cette situation.

de grandes quantités de cannabis. |

PROBLEMATIQUE

Les troubles psychotiques sont de graves troubles mentaux qui
causent chez les personnes atteintes une importante distorsion de la
réalité, personnes qui ont alors beaucoup de difficulté  fonctionner
dans la vie de tous les jours. La forme de psychose la plus fréquente
est la schizophrénie, qui touche de 1 4 1,5 % de la population dans
le monde (Freedman, 2003). Les schizophrénes sont habituellement
en proie & des idées délirantes, des hallucinations et des pensées
désorganisées, appelées collectivement symptdmes positifs, ainsi qu'a
une baisse de motivation, un retrait et un isolement social connus
sous le nom de symptdmes négatifs. Elles rencontrent aussi des pro-
blemes de mémoire et d’attention et de la difficulté & prendre des
décisions; il S'agit alors de troubles cognitifs.

Des études ont montré que des changements s'opérent dans le
cerveau avant I'apparition de la véritable phase psychotique de la
schizophrénie (Pantelis et coll., 2003), ce qui explique les symptomes
qui se manifestent souvent avant 'apparition de la maladie (début
de la maladie ou phase prodromique du trouble). Pendant la phase
prodromique, la personne peut présenter de légers symptomes
psychotiques ainsi que d’autres manifestations, comme une difficulté
a se concentrer et une réduction de l'attention, un retrait social,
de lanxiété, un état dépressif et des troubles du sommeil (Yung et

McGorry, 1996). D’autres dysfonctions sociales peuvent aussi sur-
venir & divers degrés. La phase prodromique peut se manifester entre
cing et six ans avant 'apparition du premier épisode psychotique
(Klosterkotter et coll., 2001) et elle évolue généralement de fagon
graduelle. Les symptémes de cette phase sont normalement des
troubles autres que la psychose et de degrés de gravité variés. La
personne réagit ensuite de manitre inhabituelle et présente des
symptdmes vaguement psychotiques, de plus en plus fréquents et
séveres. Souvent, ce sont les autres qui se rendent compte des
symptdmes A mesure qu’ils s'intensifient et entrainent une certaine
dysfonction sociale (Yung et McGorry, 1996; Heinrichs et Carpenter,
1985). Les personnes qui présentent des symptomes psychotiques
de la phase prodromique ne développent pas nécessairement une
maladie psychotique; toutefois, lorsque ces symptomes avant-coureurs
sont associés & d’autres facteurs de risque — comme la consommation
de substances psychotropes (Yung, 2007) — le risque de développer
une maladie psychotique a I'avenir est plus élevé.

Tout comme les troubles psychotiques, les troubles de toxicomanie
sont des maladies chroniques sujettes 4 la rechute. Les études mon-
trent que pres de 50 % des personnes qui souffrent de troubles de
toxicomanie ont une maladie psychiatrique concomitante (Regier
et coll., 1990), et les troubles de toxicomanie sont particulierement
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répandus chez les personnes ayant des troubles psychotiques comme
la schizophrénie (Selzer et Lieberman, 1993). De fai, les patients qui
souffrent de troubles psychotiques courent de deux & quatre fois
plus de risque de développer des troubles de toxicomanie que la
population générale (Regier et coll., 19905 George et Krystal, 2000;
Ziedonis et coll., 2005).

Il semble que plusieurs facteurs soient en cause dans le développe-
ment de troubles concomitants de psychose et de toxicomanie — la
génétique et certains facteurs environnementaux jouant un role
important. Dans le cas d’'un premier épisode de psychose, il se peut
que 'abus d’alcool ou de substances illicites ait provoqué une psy-
chose passagere qui disparaitra spontanément ou qu'il entraine une
psychose plus permanente (qui sera ultérieurement diagnostiquée
comme une schizophrénie). Si un diagnostic de schizophrénie est
posé, la maladie pourrait avoir été déclenchée par lutilisation
d’une drogue (p. ex. le cannabis), mais plus probablement par les
facteurs de risque biologiques de la personne (p. ex. vulnérabilité
génétique 2 la psychose).

La consommation de drogues rend en outre le diagnostic des

troubles psychotiques encore plus difficile. Par exemple, des études
montrent que plus de 50 % des patients adolescents traités dans les
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cliniques psychiatriques ont un probléeme de toxicomanie (Green
et coll., 2007). Clest pourquoi il est essentiel de déterminer si la
consommation de drogues est la cause des symptémes psychotiques
ou si elle a déclenché 'apparition d’une maladie psychotique fonc-
tionnelle comme la schizophrénie (Boutros et Bowers, 1996), bien
qu’il ne soit pas toujours possible de faire la distinction entre les
deux au début de la maladie. Les antécédents de toxicomanie, les
types de drogue consommés (les toxicomanes consomment souvent
plusieurs psychotropes) et le moment ot le trouble psychotique a
commencé peuvent aider a déterminer le type de psychose dont
souffre la personne. Les facteurs associés aux périodes d’abstinence
ou de réduction de la consommation de drogues ou d’alcool et
les circonstances entourant les rechutes sont aussi importants.
Dans le cas d’une psychose déclenchée par la consommation de
drogues, les symptémes peuvent prendre plusieurs semaines, voire
plusieurs mois, avant de disparaitre complétement — et la période
de réeablissement varie énormément. Un traitement précoce 2
'aide de médicaments antipsychotiques permet de minimiser les
effets de la psychose sur les fonctions cérébrales. Il est largement
reconnu qu'un traitement précoce administré a des patients pen-
dant la phase prodromique et le premier épisode de psychose
améliore les résultats fonctionnels A long terme de ces patients
(Ricciardi, McAllister et Dazzan, 2008).

Le tabac et le cannabis sont les deux substances les plus consommées
par les personnes atteintes de troubles psychotiques. La prévalence du
tabagisme est de deux a trois fois plus élevée chez les schizophrenes
(58-88 %) que dans la population générale (Kalman, Morrisette et
George, 2005; Morisano, Bacher, Audrain-McGovern et George,
2009). Les personnes atteintes de troubles psychotiques présentent un
taux moins élevé d’arrét de tabagisme que la population générale,
et ce taux varie énormément selon le trouble. Le taux d’abandon
de la cigarette est de 42,5 % chez les personnes qui ne consomment
pas de drogues ou qui ne sont pas atteintes d’'une maladie psychiatrique.
Mais ce taux est de 16,9 % chez les personnes qui consomment
uniquement de l'alcool, 26 % chez les personnes souffrant d’'un
trouble bipolaire, 26 % chez les personnes atteintes de dépression et
0 % chez les personnes souffrant d’'un trouble psychotique comme la



schizophrénie (Lasser et coll., 2000). Le tabac semble réduire les
effets indésirables des médicaments antipsychotiques (p. ex. rigidité)
et soulage divers aspects de la dysfonction cognitive (mémoire,
attention, filtrage sensoriel) associés a la schizophrénie (George,
2007; Sacco, Bannon et George, 2004). Toutefois, rien n’'indique
vraiment que la consommation de tabac aggrave les symptémes ou
Iévolution de la schizophrénie (Sacco, Bannon et George, 2004).

Apres le tabac, le cannabis est la substance la plus consommeée par
les personnes souffrant de troubles psychotiques concomitants.
Plusieurs études se sont penchées sur le réle du cannabis comme
facteur pouvant déclencher un épisode psychotique ou la schizo-
phrénie. De fait, des chercheurs suédois qui ont suivi des sujets
pendant 15 ans ont conclu que le risque de schizophrénie était six
fois plus élevé chez les sujets qui consomment une grande quantité
de cannabis (2 plus de 50 reprises) que chez les sujets qui n’en con-
somment pas. Méme en tenant compte d’autres facteurs comme le
contexte social et les antécédents psychiatriques, le lien entre une
consommation élevée de cannabis et la schizophrénie est toujours
présent, ce qui implique que le cannabis est vraiment un facteur de
risque indépendant pouvant déclencher la schizophrénie. Les cher-
cheurs ont effectué une autre évaluation des mémes sujets 27 ans
plus tard (Konings, Henquet, Maharajah, Hutchinson et Van Os,
2008), et les résultats ont montré une fois encore un risque impor-
tant de schizophrénie — le risque étant proportionnel a la con-
sommation de cannabis. Les chercheurs de cette étude estiment
que 13 % des cas de schizophrénie pourraient étre évités si les per-
sonnes arrétaient de consommer du cannabis (Zammit et coll., 2002).

Depuis, d’autres études ont donné des résultats similaires et ont
élargi la portée de I'étude suédoise. Voici ce que les chercheurs de
ces études ont trouvé :

« La consommation de cannabis réduit I'Age du premier épisode
psychotique (Gonzalez-Pinto et coll., 2008).

« Les jeunes adolescents sont plus vulnérables aux effets du cannabis
et ils présentent un risque plus élevé de schizophrénie, ce qui
suggere que le cannabis est plus nocif pendant les périodes cri-
tiques de développement du cerveau (Konings et coll., 2008).

« La consommation continue de cannabis apres le diagnostic de
schizophrénie ou pendant les symptdmes psychotiques peut
entrainer des rechutes précoces ou plus fréquentes et des hospi-
talisations, et peut aggraver certains symptémes.

+ Une variation génétique chez certaines personnes peut entrainer
une déplétion en dopamine (une substance chimique produite
dans le cerveau) dans certaines zones cérébrales. Cette déplétion
peut avoir un lien avec le diagnostic de symptdmes précoces de
psychose chez les personnes qui ont consommé du cannabis 2
'adolescence. Cela suggere que, sur le plan génétique, certaines
personnes sont plus vulnérables aux effets nocifs du cannabis et
présentent un risque plus élevé de schizophrénie (Caspi et coll., 2005).

« Le taux d’'une autre substance chimique produite dans le cer-
veau, les neurotrophines, était plus élevé chez les patients atteints
de schizophrénie qui avaient consommé du cannabis pendant
plus de deux ans que chez les personnes qui n'en ont pas con-
sommé et chez les sujets en bonne santé, ce qui indique que la
consommation de cannabis chez les personnes vulnérables peut
endommager les cellules cérébrales (Jockers-Scherubl et coll.,
2004). La consommation réguli¢re de cannabis par ces personnes
pourrait accélérer I'apparition de la schizophrénie.

« Administrer du THC (ingrédient actif du cannabis) & une per-
sonne atteinte de schizophrénie aura pour effet d’aggraver tem-
porairement ses symptdmes positifs et négatifs et de détériorer
ses fonctions cognitives (D’Souza et coll., 2005).

Ensemble, ces résultats suggerent que les facteurs de risque biolo-
giques pourraient rendre plus vulnérables a la psychose et aux
effets du cannabis. De plus, il semble que le cannabis aggrave non
seulement les symptomes, mais aussi 'évolution des troubles
psychotiques.

Les patients atteints d’'un trouble psychotique qui consomment de
I'alcool sont le plus souvent diagnostiqués comme ayant un probleme
d’abus, et non de dépendance, et ils ont tendance a se sotler au lieu
de boire de fagon régulicre. Les raisons de ce schéma de consom-
mation particulier ne sont pas claires, mais il semble qu'une autre
substance produite dans le cerveau appelée glutamate soit en cause;



la schizophrénie et I'alcoolisme présentent tous deux des changements
dans le cerveau liés au glutamate (Heilig et Egli, 2006). Fait inté-
ressant, lorsque les personnes atteintes d’alcoolisme chronique cessent
de boire, elles peuvent avoir des épisodes d hallucinose des buveurs,
au cours desquels elles ont des hallucinations auditives et visuelles
et des délires paranoides — des symptdmes psychotiques communs.

La consommation de stimulants (y compris la cocaine et la métham-
phétamine) est extrémement prévalente chez les personnes atteintes
de troubles psychotiques. Il semble qu'une grande consommation de
stimulants augmente le risque d’apparition de symptomes psycho-
tiques par un processus appelé sensibilisation. Chez les schizophrenes,
une consommation abusive de stimulants aggrave les symptomes
positifs de la psychose (p. ex. délires, hallucinations, trouble de la
pensée), mais fait encore plus intéressant, les personnes souffrant
de troubles psychotiques qui consomment des stimulants ont moins
de symptdmes négatifs (manque de motivation et retrait social)
(Talamo et coll., 2006).

Il est reconnu que les drogues comme le PCP (phencyclidine) et la
kétamine induisent des symptémes psychotiques identiques a tous les
signes cliniques de la schizophrénie — symptomes positifs, négatifs
et troubles cognitifs. De fait, 'administration de kétamine produit
exactement les mémes symptdmes que ceux de la schizophrénie
chez des sujets volontaires en santé (Krystal et coll., 1994) et aggrave
les symptomes positifs, négatifs et cognitifs chez les patients
schizophrénes (Malhotra et coll., 1997). Ces drogues agissent sur
un récepteur cérébral au glutamate qui est aussi impliqué dans les
symptomes de la schizophrénie, ce qui semble indiquer la présence
d’un mécanisme neurobiologique commun.

Labus de drogues est associé a 'apparition précoce de troubles psy-
chotiques, 4 une plus grande résistance aux traitements normalement
efficaces et un taux élevé de visites aux urgences et d hospitalisations
psychiatriques (Ziedonis et coll., 2005). Toutefois, il existe tres peu
de traitements efficaces pour les troubles concomitants de psychose
et de toxicomanie; plus spécifiquement, les systémes de traitement
ne parviennent pas a prendre en charge ces cas trés complexes.

Tout comme dans le cas des troubles anxieux (chapitre 3) et des
troubles de ’humeur (chapitre 5), il existe deux théories principales
qui permettent d’expliquer la concomitance des troubles psycho-
tiques et de toxicomanie — Uhypothese de I'automédication et celle
de la vulnérabilité i la toxicomanie (Chambers, Krystal et Self, 2001).

Lhypothese de 'automédication avance que les patients schizo-
phrenes consomment de la drogue pour atténuer les symptdmes de
la maladie ou les effets indésirables des médicaments, ce qui laisse
croire que la consommation de psychotropes est une conséquence
des symptéomes ou du traitement de la schizophrénie. Cette hypothése
n'est pas corroborée par la recherche et demeure donc controversée
(Khantzian, 1997).

Lhypothese de la vulnérabilicé a la toxicomanie suggere que le
risque de schizophrénie et de psychose est plus élevé chez les per-
sonnes qui consomment de la drogue, parce que ces deux troubles
ont en commun des génes ou des anomalies cérébrales. Ces personnes
sont donc vulnérables tant 4 la psychose qu'a la consommation de
psychotropes. Cette hypothése consideére la consommation de psy-
chotropes et la schizophrénie comme deux troubles distincts ayant
une origine commune dans le cerveau — plus spécifiquement, les
systtmes dopaminergiques (Chambersetcoll., 2001). Contrairement
a Phypothése de 'automédication, cette théorie est appuyée par des
preuves expérimentales (George, 2007).

Il existe effectivement des mécanismes neurobiologiques — liés a la
structure du cerveau et aux fonctions cérébrales — qui permettent
d’expliquer la concomitance des troubles psychotiques et de toxi-
comanie. On pense que les systémes cérébraux dopaminergiques
sont impliqués dans la consommation de drogues et qu'ils pour-
raient aussi jouer un rdle important dans la relation entre les
troubles psychotiques et la toxicomanie (Green, 2006). Chez les
schizophrenes, certaines parties des systemes dopaminergiques
sont trop actives (hyperfonction) tandis que d’autres ne le sont pas
assez (hypofonction) (George et coll., 2000; George et coll., 1995).
Il en résulte un déreglement fonctionnel qui rend la personne
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schizophrene plus sensible 4 la consommation de drogues, et ce,
indépendamment de la schizophrénie elle-méme (Yung, 2007). On
pense que d’autres dysfonctions des systtmes dopaminergiques
peuvent accroitre la vulnérabilité aux troubles de toxicomanie et aux
troubles psychotiques (Sacco, Bannon et George, 2004; Swanson,
Van Dorn et Swartz, 2007). Par exemple, selon certains éléments
probants, la nicotine pourrait améliorer les troubles cognitifs et pal-
lier les déréglements des systemes dopaminergiques dans le cerveau
des personnes atteintes de troubles psychotiques (George, 2007).

A la lumitre de la concomitance des troubles psychotiques et de
toxicomanie et des possibles causes communes de ces troubles, il
faut considérer les options de traitement avec soin.

Approches pharmacologiques :
ment avec des médicaments, il faut absolument commencer par

Pour soigner la psychose efficace-

traiter et gérer les symptomes psychotiques, méme en présence
d’une consommation de drogues concomitante — et méme si la
psychose est provoquée par la toxicomanie. Il est crucial de choisir
un mode d’administration qui permet de sassurer que le patient
prend son médicament, comme un schéma posologique d’une prise
par jour ou le choix d’'un médicament antipsychotique injectable a
effet prolongé (appelé injection retard) (Green, 2006). Des données
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Adapration de Chambers, R.A. et coll. (2001)

probantes indiquent que les médicaments antipsychotiques dits de
seconde génération (notamment la clozapine, l'olanzapine et la
quétiapine) peuvent réduire I'état de manque et la consommation
abusive de drogue et d’alcool (Green, 2006; George et coll., 1995;
Swanson et coll., 2007; Smelson et coll., 2006). Les médicaments
normalement utilisés pour traiter la toxicomanie peuvent étre effi-
caces pour traiter les troubles concomitants de toxicomanie chez les
personnes souffrant de schizophrénie (George et coll., 2008; Petrakis
et coll., 2004).

Approches comportementales : Les thérapies comportementales,
en particulier les techniques d’entrevue motivationnelle et les théra-
pies cognitivo-comportementales, sont essentielles au traitement
des troubles concomitants de psychose et de toxicomanie (Ziedonis
et coll., 2005). Ces thérapies servent aussi & sassurer que les
patients prennent les médicaments quon leur a prescrits (adhésion
au traitement). Idéalement, les thérapies comportementales se font
en groupe, car il est ainsi plus facile d’aider les patients a sur-
monter le manque d’aptitudes sociales et de confiance en soi com-
munément observé chez les personnes atteintes de schizophrénie ou
de troubles psychotiques.



FIGURE 6

MODELE DE QUADRANT POUR LE TRAITEMENT

DES PATIENTS SOUFFRANT DE TROUBLES PSYCHOTIQUES
ET DE TOXICOMANIE CONCOMITANTS

MALADIE MENTALE GRAVE / FAIBLE TOXICOMANIE

(Etablissement de santé mentale)

MALADIE MENTALE LEGERE / FAIBLE TOXICOMANIE

(Centre de traitement communautaire)

Gravité de la maladie mentale >

FIGURE 6

Ce modele a quadrant propose que les patients souffrant
d’une maladie mentale grave (psychose) et d’une toxicomanie
avancée recoivent des soins dans un établissement hautement
spécialisé pour troubles concomitants, mais pendant une
courte durée. Quand la gravité d’un trouble (maladie mentale
ou toxicomanie) aura diminué, alors les patients pourront

étre dirigés vers des services spécialisés en santé mentale ou
en toxicomanie. Quand la gravité des deux troubles (maladie
mentale et toxicomanie) aura diminué, alors les patients pourront
étre dirigés vers un centre de traitement communautaire.
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Gravité de la toxicomanie

MALADIE MENTALE GRAVE / TOXICOMANIE AVANCEE

(Etablissement spécialisé dans le traitement
des troubles concomitants)

MALADIE MENTALE LEGERE / TOXICOMANIE AVANCEE

(Etablissement de traitement de la toxicomanie)

Approches intégrées de « double traitement » : Idéalement, les
personnes en proie a des troubles concomitants de psychose et de
toxicomanie doivent combiner les traitements pharmaceutiques et
comportementaux. Les fournisseurs de soins cliniques doivent étre
formés pour gérer des patients en phase initiale d’abstinence de
drogues et d’alcool et stabiliser les épisodes psychotiques et les
crises. Malheureusement, ce nest souvent pas le cas.

Une fois que les symptémes psychotiques et de toxicomanie sont
stabilisés, il est préférable d’utiliser une thérapie qui soigne les deux
troubles a la fois. Une approche qui utiliserait une thérapie cognitivo-
comportementale adaptée (prévention de la rechute) pour traiter
ensemble la toxicomanie et la psychose dans un programme de
traitement unique serait la solution idéale (Ziedonis et coll., 200s;
Weiss et coll., 2007).

Etant donné la complexité du traitement des personnes atteintes
de troubles concomitants de psychose et de toxicomanie, le meilleur
endroit pour soigner ces patients est un centre spécialisé ou le
personnel a regu la formation requise pour pouvoir évaluer et traiter
A la fois les maladies mentales et la toxicomanie (Drake, Mercer-
McFadden, Mueser, McHugo et Bond, 1998). Le modele de service
présenté  la figure 2 est une version du modéle & quadrant (Ziedonis
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Des études ont montré que 50 % des personnes souffrant
de troubles de toxicomanie sont atteintes d’une maladie
psychiatrique concomitante. De tous les facteurs de
concomitance psychiatrique, les troubles de toxicomanie
sont particulierement prévalents chez les patients souffrant
de troubles psychotiques, tels que la schizophrénie.

Le taux de troubles de toxicomanie est beaucoup plus élevé
chez les personnes souffrant de troubles psychotiques que
dans la population générale au Canada.

Les personnes schizophrénes courent un risque cing fois plus
grand de développer des troubles de toxicomanie que les
personnes ne souffrant pas d’une maladie mentale (trois fois
plus pour I'alcool et six fois plus pour les drogues illicites).
L’abus de substances psychotropes peut accélérer
|’apparition des troubles psychotiques, aggraver les
symptémes et I’évolution de la maladie et entrainer un taux
d’hospitalisations psychiatriques élevé et des dépenses de
soins de santé accrues.

Une consommation abusive de substances psychotropes peut
rendre difficile le diagnostic des troubles psychotiques. Par
exemple, des études montrent que plus de 50 % des patients
adolescents traités dans les cliniques psychiatriques
consomment des psychotropes.

Le tabac est la substance la plus utilisée par les personnes
atteintes de troubles psychotiques, suivie du cannabis.

La prévalence du tabagisme est de deux a trois fois plus
élevée chez les patients schizophrénes (58-88 %) que

dans la population générale.

Des études montrent que le risque de développer une
schizophrénie chez les grands consommateurs de

cannabis est six fois plus élevé que chez les personnes

qui n’en consomment pas, méme en tenant compte

des antécédents psychiatriques et sociaux.

Les patients atteints de troubles psychotiques qui consom-
ment de I’alcool sont le plus souvent diagnostiqués comme
ayant un probléme d’abus, et non de dépendance, et ils

ont tendance a se souler au lieu de boire de facon réguliére.
Des données probantes suggerent que le risque de

schizophrénie ou de psychose est plus élevé chez les personnes

qui consomment de la drogue que chez les personnes qui
n’en consomment pas parce que les deux troubles auraient
des génes ou anomalies cérébrales en commun.

Le traitement idéal des troubles concomitants de psychose

et de toxicomanie est une combinaison de traitements
pharmacologiques et de thérapies cognitivo-comportementales.

LA PSYCHOSE ET LES TROUBLES DE TOXICOMANIE

et coll., 2005; Drake et coll., 1998), qui propose que les patients
souffrant d’'une maladie mentale grave (psychose) ou d’une toxico-
manie avancée recoivent des soins dans un établissement hautement
spécialisé pendant une courte durée (Minkoff, Zweben, Rosenthal
et Ries, 2003). Naturellement, compte tenu des colits élevés de ces
services spécialisés, I'objectif est de stabiliser rapidement les symptomes
et de commencer le plus tot possible le régime de soins courants.
Par exemple, apres la stabilisation des symptomes aigus et les trai-
tements spécialisés, les patients atteints de troubles psychotiques
primaires (comme la schizophrénie chronique) retourneraient dans
un établissement psychiatrique primaire leur offrant un double
traitement. Les patients souffrant de troubles primaires de toxicomanie
(p. ex. une psychose déclenchée par la consommation de drogues)
retourneraient dans un établissement de traitement de la toxicomanie.
Finalement, lorsque les troubles psychotiques et de toxicomanie du
patient demeurent stables pendant une période prolongée, il pourrait
étre placé dans un centre médical de soins primaires communautaire.

CONCLUSIONS ET REPERCUSSIONS POUR LE CANADA

Des données solides montrent une prévalence élevée de divers
troubles de toxicomanie chez les personnes atteintes de troubles
psychotiques, troubles qui causent beaucoup de dégits dans leur
vie. Mais nous comprenons mieux les facteurs de risque qui rendent
les personnes atteintes de troubles psychotiques plus vulnérables a la
consommation de psychotropes et a la toxicomanie, nous fabriquons
des médicaments plus efficaces et nous élaborons des thérapies
comportementales et systémiques visant a gérer plus efficacement
cette cooccurrence. Néanmoins, le systeme de santé actuel n'est pas
prét & prendre en charge ces patients. Si nous voulons réaliser des
progres dans ce domaine, des changements aux programmes de
formation du personnel et des médecins chargés du traitement de
la santé mentale et de la toxicomanie ainsi qu'une restructuration
du systtme de santé sont nécessaires pour mieux répondre aux
besoins complexes de ces patients.
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les stratégies nationales sur le traitement soutiendrait fortement
la mise au point d’un systeme unifié et coordonné afin de
prendre en charge les troubles concomitants.

La raison pour laquelle on considére que les troubles concomitants
de santé mentale et de toxicomanie revétent une importance par-
ticuliere est en grande partie évidente : ces deux troubles coexistent
fréquemment, ils s'influencent 'un l'autre de manicre importante
sur le plan clinique, ils ont souvent des origines biologiques, psy-
chologiques et sociales communes et ils constituent un important
probleme de santé. Malgré le grand nombre de bonnes raisons
poussant a reconnaitre les troubles concomitants comme un sujet
hautement prioritaire, les opinions restent partagées. Par exemple, les
programmes scientifiques visant a clarifier les processus et mécanismes
a lorigine des troubles de toxicomanie excluent souvent les troubles
de santé mentale, et inversement. A I'échelon communautaire, on
met peu l'accent sur I'interaction entre la santé mentale et la toxi-
comanie, ce qui conduit parfois & sous-estimer I'effet de 'un des
troubles sur I'évolution de I'autre. Les programmes communautaires
de traitement des dépendances prennent souvent en charge les
troubles de santé mentale et les troubles de toxicomanie séparément.
Les programmes thérapeutiques étant mal équipés pour gérer les
deux troubles, les personnes qui en sont atteintes de fagon con-
comitante regoivent souvent des soins inférieurs aux normes. Ainsi,
une étude sur le niveau de conformité des soins administrés aux
recommandations de base pour différents problémes de santé a
révélé que la qualité des soins était tres variable selon le trouble.

Il n'est pas surprenant alors que les soins offerts pour traiter les
troubles de toxicomanie aient obtenu les résultats les moins bons
en ce qui concerne la prestation des soins de base recommandés.
Les troubles concomitants de santé mentale et de toxicomanie
n’étaient méme pas représentés dans I'écude.

Il ne fait aucun doute qu’il faut des systemes de soins paralleles
pour les personnes atteintes de troubles de toxicomanie ou de
troubles de santé mentale uniquement, mais ces systémes paralleles
présentent une grande difficulté pour les personnes atteintes de
troubles concomitants. Que 'on parle d’h6pitaux, d’établissements
correctionnels ou de services de santé communautaires, la capacité
limitée de nos programmes cliniques et communautaires & aborder
les troubles concomitants de manitre coordonnée et intégrée
représente un obstacle de taille au traitement efficace des personnes
qui en sont atteintes. Lune des étapes essentielles pour surmonter
cet obstacle consiste 4 reconnaitre que I'interaction entre les troubles
de toxicomanie et les troubles de santé mentale est d’'une importance
capitale pour les soins et le traitement. On commence aujourd’hui
a voir des programmes cliniques et communautaires qui prennent
en compte cette importante interaction et considerent que les
troubles de toxicomanie et de santé mentale contribuent de fagon
équivalente a Iétat général du patient. En publiant le présent
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document, TZoxicomanie au Canada : Troubles concomitants, le
CCLAT espere contribuer aux efforts croissants qui sont entrepris
afin que nos démarches en matiere de recherche, d’éducation et de
soins dans les domaines de la toxicomanie et de la santé mentale
considerent les troubles concomitants comme un probléeme priori-
taire. Pour ce faire, ce rapport donne un apercu des résultats des
toutes derniéres études et présente un certain nombre de domaines
clés dans lesquels les nouvelles connaissances acquises sur les
troubles concomitants ont posé les fondations nous permettant de
concevoir des traitements ainsi que des activités de recherche et
d’éducation en vue d’améliorer les soins et de transformer le sys-
teme de soins.

Dans le présent appel 4 I'action, nous nous fondons sur les sujets
étudiés dans les chapitres précédents pour inciter 4 'exploration
future d’autres sujets déterminants dans le domaine des toxicoma-
nies. A lorigine, nous cherchions dans ce rapport 2 déterminer
pourquoi le probleme des troubles concomitants est si important et
pour quelles raisons il est essentiel d’employer une démarche intégrée.
Cette recherche nous a conduits 2 une discussion plus approfondie
sur I'interaction entre divers problemes de santé¢ mentale et de toxico-
manie. Les chapitres portant sur I'anxiété, le stress, le traumatisme
et I'impulsivité mettent en évidence 'importance des facteurs liés
a l'individu et 4 sa personnalité, ainsi que ceux associés 4 'environne-
ment et au développement. Le chapitre sur 'impulsivité souligne
particuli¢rement I'importance de cette dimension comportementale :
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elle touche les troubles de santé mentale et occupe une place centrale
dans la toxicomanie. Les deux derniers chapitres mettent 'accent
sur l'interaction entre les troubles de toxicomanie et les principales
maladies mentales, & savoir la psychose, la dépression et le trouble
bipolaire. Ensemble, ces maladies font partie des principales causes
de déces et d’incapacités dans le monde, et Cest pourquoi il est
nécessaire de s'intéresser particulierement au réle de la toxicomanie
dans leur développement et leur évolution clinique.

Ces chapitres présentent un certain nombre de thémes qui appellent
a laction.

TROUBLES CONCOMITANTS :

LA NECESSITE DE L'INTEGRATION

Traitement et soins : D’aprés I'information présentée dans le présent
rapport, il apparait évident que la majeure partie des patients souf-
frant de troubles de santé mentale qui sont traités dans des centres
de santé mentale consomment des drogues et sont souvent atteints
de toxicomanie. Réciproquement, un grand nombre de patients
des programmes de traitement des dépendances souffrent aussi de
troubles importants de santé mentale. Ce type de patients regoit bien
des soins, mais ceux-ci ne sont habituellement pas bien intégrés et
ne prennent pas assez en compte le role du trouble concomitant dans
Iévolution du probleme principal. Dans d’autres cas, les programmes
thérapeutiques excluent enti¢rement les patients toxicomanes ou
ceux qui sont atteints d’'une maladie mentale, qui se retrouvent
donc avec un probléme de santé important non traité et un sentiment
de détresse et d’urgence.

Les lignes directrices en soins cliniques pour 'agrément des établisse-
ments illustrent bien ce manque d’intégration. Les normes actuelles
pour 'agrément permettent aux établissements de choisir entre les
normes de soins applicables aux dépendances et a la santé mentale,
ce qui perpétue la séparation entre les connaissances sur I'un et sur
l'autre de ces domaines, ainsi que leur application dans le traite-
ment et les soins. De nos jours, étant donné que nous comprenons
mieux cet important besoin ignoré chez les personnes atteintes de
troubles concomitants et que nous possédons les connaissances de



base qui justifient 'emploi d’'une démarche intégrée pour le traite-
ment et les soins, notre systtme actuel, avec son manque global
d’intégration, est difficilement justifiable.

Les lignes directrices et normes en pratique clinique dans les
domaines de la toxicomanie et de la santé mentale devraient
étre intégrées et refléter une démarche nationale unifiée
concernant le traitement et les soins offerts aux personnes
atteintes de troubles concomitants.

Education et formation : Ce rapport engage non seulement notre
systéme de traitement et de soins 2 intégrer les troubles de toxico-
manie et les troubles de santé mentale, mais il invite également
notre syst¢tme éducatif i faire de méme. Il nous reste beaucoup a
apprendre, mais nous en savons suffisamment sur les troubles con-
comitants pour intégrer les résultats de la recherche aux pratiques
exemplaires progressives qui reconnaissent la nature intégrée des
troubles de toxicomanie et de santé mentale. Les pratiques exemplaires
qui émergent de ces nouvelles connaissances se démarqueront des
approches antérieures. Elles viseront  relier les connaissances acquises
dans les domaines de la toxicomanie et de la santé mentale afin de
mettre au point une démarche commune unifiée. Il est essentiel de
développer ce savoir intégré sur les troubles concomitants en sappuyant
sur les résultats existants et de 'appliquer dans nos programmes
d’éducation (que ce soit dans le domaine de la santé mentale ou des
dépendances), ce qui exigera une restructuration en profondeur de
notre démarche éducative.

Pour intervenir de fagon appropriée en cas de troubles concomitants,
il faut disposer de professionnels diment formés qui ont une vision
commune de ces troubles et qui suivent le méme cadre de travail
que les autres professionnels dans ce domaine.

Il est nécessaire de créer un cadre pédagogique commun avec
de nouveaux programmes de formation spécialisés. Ce cadre
permettrait d’établir une vision commune qui faciliterait I'intégration
des services au sein du systéme.

UN APPEL A L'ACTION

Ce cadre pédagogique serait partagé par les professionnels de la santé
de différents secteurs qui ont pour but commun de surmonter les
difficultés thérapeutiques des patients atteints de troubles concomitants.

Recherche : Le présent rapport établit clairement qu’en matiere de
travaux de découverte scientifique ou de recherche appliquée, les
nouveaux modeles élaborés afin de comprendre les processus
impliqués dans les troubles de toxicomanie et de santé mentale
continuent de mettre en avant les points communs et les interac-
tions qui existent entre les deux. Les IRSC ont reconnu ce fait des
leur création en fondant I'Institut des neurosciences, de la santé
mentale et des toxicomanies en tant qu’élément central du systéme
fédéral de financement de la recherche en santé au Canada. Le
temps est maintenant venu pour les gouvernements et les autres
secteurs qui soutiennent la recherche, non seulement de reconnaitre
Pénorme fardeau clinique que représentent les troubles concomitants
et leur colit humain pour notre systtme de santé, mais également
de définir un ordre de priorité parmi les multiples possibilités de
recherche dans ce domaine.

Il est notamment nécessaire d’établir une démarche nationale spé-
cialisée pour la recherche clinique sur les troubles concomitants, dans
le but de mettre au point des normes nationales et de nouvelles
pratiques exemplaires relatives a ces troubles. Cette approche a déja
été adoptée dans d’autres domaines, par exemple pour le sida. La
réussite des efforts coordonnés a 'échelle nationale en matiere de
recherche clinique dans ce domaine prouve 2 quel point une stratégie
nationale de ce type est efficace pour trouver une solution aux
difficultés associées a I'interdisciplinarité dans le milieu de la santé.

Les milieux associés aux dépendances et a la santé mentale
doivent se réunir afin d’utiliser efficacement les ressources
et I'impulsion nécessaires pour combler les lacunes actuelles
de la recherche et du financement accordé a la recherche

sur les troubles concomitants.
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Au Canada, le quartier est de Vancouver offre un exemple éloquent
du colit économique et social qu'entraine la non-satisfaction des
besoins en matiére de recherche sur la toxicomanie, les problemes
de santé mentale et les troubles concomitants.

Systeme : A I'heure actuelle, il existe des stratégies nationales sur
le traitement des dépendances et des probleémes de santé mentale
qui présentent les besoins et les problemes prioritaires au sein du
systéme. A I'avenir, il sera important d’intégrer les stratégies natio-
nales sur le traitement des problemes de santé mentale et de toxi-
comanie.

Une démarche intégrée concernant les stratégies nationales

sur le traitement soutiendrait fortement la mise au point d’un
systéme unifié et coordonné afin de prendre en charge les
troubles concomitants.

FACTEURS DEVELOPPEMENTAUX :
L’ADOLESCENCE

Une grande partie des connaissances présentées dans ce rapport

L'IMPORTANCE DE

mettent en évidence des problemes de santé qui sont sensibles aux
facteurs développementaux. Etant donné que les troubles de toxi-
comanie apparaissent fréquemment a I'adolescence, notre précé-
dent rapport Toxicomanie au Canada était consacré aux jeunes.
On y soulignait les raisons biologiques, psychologiques et sociales
pour lesquelles il faut s'intéresser particuli¢rement a la jeunesse et
a l'adolescence. Limportance des jeunes en tant que population
cible est également renforcée dans le présent rapport pour des rai-
sons liées a la nature développementale de nombreux troubles de
santé mentale.

Ces dernitres années, les programmes axés sur le dépistage et
I'intervention précoces en maticre de troubles de santé mentale ont
connu un regain d’intérét. Le fait d’accorder la priorité au dépistage
et a lintervention précoces en santé mentale reflete les nouvelles
connaissances qui indiquent que de nombreux troubles de santé
mentale ont un parcours fortement lié au développement, avec une

62 Centre canadien de lutte contre |'alcoolisme et les toxicomanies

apparition souvent associée a 'adolescence. En effet, les nouvelles
connaissances dans ce domaine soutiennent la notion selon laquelle
les troubles mentaux peuvent dans de nombreux cas étre caractérisés
comme des troubles du développement. Les discussions dans ce
rapport présentent I'apparition précoce de divers troubles de santé
mentale, y compris les troubles du contréle des impulsions, les
troubles anxieux, les troubles de 'humeur et la schizophrénie. Combiné
au rapport de 'année dernitre axé sur la jeunesse et 'adolescence
en tant que périodes du développement sensibles & 'apparition des
troubles de toxicomanie, le présent rapport demande que ces périodes
soient considérées comme cruciales en ce qui concerne 'émergence
de troubles concomitants.

Il faut procéder a une intégration en matiére de recherche,
d’éducation et de soins, mais également s’intéresser

a I'adolescence en particulier; un dépistage précoce est
également requis pour surmonter les difficultés que

présentent les troubles concomitants.

DEPISTAGE PRECOCE, INTERVENTION PRECOCE

ET SENSIBILISATION

Le présent rapport met en évidence des résultats qui prouvent lexistence
d’indicateurs subcliniques et de déterminants environnementaux
et génétiques relatifs 4 la prédisposition aux troubles concomitants.
Ces résultats constituent de nouveaux outils en vue d’identifier les
personnes et les groupes a risque pour l'apparition éventuelle de
troubles concomitants cliniques. Comme pour d’autres problemes
de santé, le traitement des troubles concomitants est d’autant plus
efficace qu'il est précoce. Il serait méme possible de prévenir leur
apparition grice aux indicateurs subcliniques et a d’autres facteurs
déterminants de prédisposition.

Il faut veiller a mettre en place des pratiques permettant
d’identifier précocement les personnes et groupes a risque et
d’intervenir au moyen de programmes de soins intégrés visant

a prévenir I'apparition de troubles concomitants.



Le présent rapport souligne également 'importance des expériences
de vie stressantes en tant que facteur de risque d’apparition de troubles
de toxicomanie et de santé mentale. Bien que ces deux conséquences
de ce type d’expériences aient souvent été étudiées séparément,
Ieffet des facteurs de stress sur les deux troubles (comme il est
indiqué dans ce rapport) peut étre vu comme un phénomene unifié
soulignant 'importante interaction entre les troubles de toxicomanie
et de santé mentale. On peut également considérer que les risques
attribués aux événements stressants sur les troubles concomitants
sont liés & environnement et au développement. Bien que le stress
soit un facteur de risque d’utilisation de substances tout au long de
la vie, il revét une importance spéciale a 'adolescence, une période
particulierement sensible a 'apparition de troubles de toxicomanie
ou de santé mentale, voire les deux.

Tout comme les discussions sur la coexistence de I'anxiété et des
troubles de toxicomanie, le présent rapport souligne la nécessité de
prendre en compte les facteurs de risque associés au stress et aux
expériences de vie stressantes. Bien que les liens entre le stress, le
traumatisme, les troubles de toxicomanie et ceux de santé mentale
soient complexes, I'état actuel des connaissances est suffisant pour
commencer 4 mettre au point des démarches intégrées en préven-
tion et en traitement communes aux domaines de la toxicomanie
et de la santé mentale. Tandis que dans ce dernier domaine, on s’est
efforcé d’intégrer systématiquement les connaissances biologiques
et psychologiques associées aux conséquences des événements
stressants au sein des programmes éducatifs et thérapeutiques (p. ex.
évaluation et mécanismes d’adaptation, gestion du stress, etc.), le
domaine de la toxicomanie doit poursuivre ses efforts en la matiere.
En s'appuyant sur les connaissances actuelles sur les facteurs stressants
et les traumatismes vécus, cette question offre une occasion excep-
tionnelle d’¢laborer une démarche intégrée et unifiée en matiére de
prévention et de stratégies thérapeutiques.

Un engagement permanent et sérieux concernant les troubles con-
comitants de santé mentale et de toxicomanie constitue une initiative
importante nécessitant un engagement considérable de la part des
décideurs, des éducateurs, des chercheurs et des professionnels de
la santé. Lintégration des services de santé mentale et de traite-
ment des dépendances peut sembler étre un objectif hors d’atteinte,
mais il faut le poursuivre et le promouvoir sans relache. En effet,
ce processus a déja commencé, comme le montre I'existence de
certains établissements et centres, gouvernementaux ou non, qui
ont déterminé ces derni¢res années qu'il était nécessaire d’intégrer
les services en toxicomanie et en santé mentale. A I'avenir, il sera
essentiel d’établir un cadre national commun pour comprendre
I'interaction entre les troubles de toxicomanie et les troubles de
santé mentale. Il faudra également mettre en place une démarche
unifiée en matitre de soins et de traitements offerts aux personnes
atteintes de troubles concomitants. Ces travaux seront nécessaires
afin de résoudre efficacement les difficultés qu'éprouvent ces per-
sonnes et de mieux coordonner les services entre les deux secteurs.



