582 Dysfonctions sexuelles

Diagnostic différentiel

Dysfonction sexuelle induite par une substance/un médicament. Lorsque les pro-
blemes d’éjaculation prématurée sont exclusivement dus a l'usage d'une substance, a
I'intoxication par ou au sevrage dune substance/d’un médicament, le diagnostic de
dysfonction sexuelle induite par une substance ou médicament doit étre porté.

Préoccupations relatives a I’éjaculation qui ne répondent pas aux criteres diagnos-
tiques. Il est nécessaire d’identifier les hommes ayant un temps de latence de 1'éja-
culation normal mais qui désirent un temps de latence plus long et les hommes qui
manifestent une éjaculation prématurée (précoce) épisodique (p. ex. lors de la premiére
relation sexuelle avec un(e) nouveau(elle) partenaire lorsquune latence éjaculatoire
courte peut étre commune ou dans la norme). Aucune de ces situations ne doit conduire
a poser un diagnostic d’éjaculation prématurée (précoce), méme si ces situations peu-
vent étre pénibles pour certains hommes (Waldinger et Schweitzer 2006).

Comorbidité

L¢jaculation prématurée (précoce) peut étre associée a des problémes d’érection. Dans
de nombreux cas, il peut étre difficile de déterminer quelle difficulté a précédé l'autre.
L¢jaculation prématurée (précoce) du type de tout temps peut étre associée a certains
troubles anxieux. Lé¢jaculation prématurée (précoce) de type acquis peut étre associée
a une prostatite, a une maladie de la thyroide ou au sevrage d'un médicament (p. ex.
un sevrage d’opiacés).

Dysfonction sexuelle induite
par une substance/un médicament

Criteres diagnostiques

A. Présence au premier plan du tableau clinique d’une dysfonction sexuelle cliniquement
significative.

B. Mise en évidence d’aprés I'anamnese, I'examen physique ou les examens complémen-
taires de la présence de (1) et (2) :

1. Les symptomes du critere A sont apparus pendant ou juste aprés une intoxication
par une substance (ou un sevrage) ou apres la prise d’un médicament.

2. La substance/le médicament impliqué(e) est susceptible de provoquer les symp-
tdbmes du critére A.

C. La perturbation n’est pas mieux expliquée par une dysfonction sexuelle non induite
par une substance/un médicament. Les arguments en faveur de I'existence d’une dys-
fonction sexuelle indépendante sont les suivants :

Les symptomes précedent le début de la prise d’'une substance ou d’un médica-
ment ; les symptomes persistent pendant une période de temps conséquente (p. ex.
environ 1 mois) apres la fin de 'intoxication ou du sevrage aigu ; ou il existe d’autres
arguments en faveur de la présence indépendante d’une dysfonction sexuelle non
induite par une substance (p. ex. antécédents d’épisodes répétés non liés a une
substance).

D. La perturbation ne survient pas exclusivement au cours d’un état confusionnel.

E. La perturbation provoque une détresse cliniquement significative chez la personne.

N.B. : On doit faire ce diagnostic et non celui d’une intoxication par une substance unique-

ment quand les symptdmes du critére A sont au premier plan du tableau clinique et sont

suffisamment graves pour justifier a eux seuls une prise en charge clinique.
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Note de codage : Les codes de la CIM-9-MC et de la CIM-10-MC pour les dysfonctions
sexuelles induites par une substance/un médicament sont indiqués dans le tableau ci-dessous.
Il faut noter que le code de la CIM-10-MC dépend de la présence ou non d’une comorbidité
avec un trouble de I'usage d’une substance et ce pour la méme classe de substance. Si un
trouble léger de 'usage d’une substance présente une comorbidité avec la dysfonction sexuelle
induite par une substance, le caractere en 4° position est « 1 », et le clinicien doit enregistrer
«trouble léger de I'usage de [substance] » avant la dysfonction sexuelle induite par la substance
(p. ex. « trouble Iéger de I'usage de la cocaine avec dysfonction sexuelle induite par I'usage de
la cocaine »). Si un trouble moyen ou grave de I'usage d’une substance présente une comorbi-
dité avec la dysfonction sexuelle induite par une substance, le caractere en 4¢ position est « 2 »,
et le clinicien doit enregistrer « trouble moyen de I'usage de [substance] » ou « trouble grave de
I'usage de [substance] » en fonction de la sévérité du trouble comorbide de I'usage d’une subs-
tance. S’il n’y a pas de comorbidité avec un trouble de 'usage d'une substance (p. ex. apres
une prise unique et massive d’une substance), le caractére en 4° position est « 9 » et le clinicien
doit uniquement enregistrer la dysfonction sexuelle induite par une substance.

CIM-10-MC
Avec un trouble léger  Avec un trouble moyen Sans trouble de
de I'usage d’une ou grave de l'usage I'usage d’une

CIM-9-MC substance d’une substance substance
Alcool 291.89 F10.181 F10.281 F10.981
Opiacés 292.89 F11.181 F11.281 F11.981
Sédatifs, hypnotiques  292.89 F13.181 F13.281 F13.981
ou anxiolytiques
Amphétamines 292.89 F15.181 F15.281 F15.981
(ou autres
psychostimulants)
Cocaine 292.89 F14.181 F14.281 F14.981
Substance autre 292.89 F19.181 F19.281 F19.981

ou inconnue

Spécifier si (cf. tableau 1 dans le chapitre « Troubles liés a une substance et troubles addic-
tifs » pour les diagnostics associés aux différentes classes de substances) :
Avec début au cours d’une intoxication : Si les critéres pour I'intoxication par une
substance sont présents et si les symptémes sont apparus au cours de l'intoxication.
Avec début au cours d’un sevrage : Si les critéres pour le sevrage de la substance sont
présents et si les symptomes sont apparus au cours ou peu de temps apres le sevrage.
Avec début aprés la prise d’un médicament : Les symptdmes peuvent apparaitre soit
a I'initiation de la prise d’un médicament soit aprés une modification ou un changement
de son usage.
Spécifier la sévérité actuelle :
Léger : Se produit dans 25-50 % des occasions d’activité sexuelle.
Moyen : Se produit dans 50-75 % des occasions d’activité sexuelle.
Grave : Se produit dans 75 % ou plus des situations d’activité sexuelle.

Procédures d’enregistrement

CIM-9-MC. Le nom de la dysfonction sexuelle induite par une substance/un médica-
ment commence par le nom de la substance spécifique (p. ex. alcool, fluoxétine) qui est
présumée étre a l'origine de la dysfonction sexuelle. Le code du diagnostic est choisi
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dans le tableau des critéres diagnostiques, selon la classe des produits. Pour les subs-
tances qui ne rentrent pas dans l'une des classes (p. ex. la fluoxétine), le code pour
« autre substance » doit étre utilisé et, dans les cas ol1 une substance est jugée étre un
facteur étiologique mais ot1 la classe spécifique de la substance est inconnue, la catégo-
rie « substance inconnue » doit étre utilisée.

Le nom du trouble est suivi de la spécification de début (p. ex. début au cours de
l'intoxication, début au cours du sevrage, avec un début apres l'utilisation d'un médi-
cament), suivi par la spécification de la sévérité (p. ex. légere, moyenne, grave). Contrai-
rement aux procédures de saisie de la CIM-10-MC, qui combinent le trouble induit par
une substance et le trouble lié a 1'usage d'une substance en un code unique, pour la
CIM-9-MC un code diagnostique séparé est donné pour le trouble lié a I'usage dune
substance. Par exemple, dans le cas d'une dysfonction érectile survenant au cours
de l'intoxication chez un homme présentant un trouble grave de l'usage de l'alcool,
le diagnostic est 291.89 dysfonction sexuelle induite par l'alcool, avec début au cours de
l'intoxication, sévérité moyenne. Un diagnostic supplémentaire de 303.90 trouble grave
de l'usage del'alcool est également attribué. Lorsque plus d'une substance estjugée jouer
un role important dans le développement de la dysfonction sexuelle, chacune devrait
étre répertoriée séparément (p. ex. 292.89 dysfonction sexuelle induite par 1'usage de
la cocaine avec début au cours de l'intoxication, sévérité moyenne ; 292.89 dysfonction
sexuelle induite par la fluoxétine, avec début apres l'usage d'un médicament).

CIM-10-MC. Le nom de la dysfonction sexuelle induite par une substance/un médi-
cament commence par le nom de la substance spécifique (p. ex. alcool, fluoxétine) qui
est présumé étre a l'origine de la dysfonction sexuelle. Le code du diagnostic est choisi
dans le tableau des criteres diagnostiques selon la classe de médicaments et la présence
ou l'absence d'une comorbidité avec un trouble lié a 1'usage d'une substance. Pour les
substances qui ne rentrent pas dans l'une des classes (p. ex. la fluoxétine), le code pour
« autre substance » doit étre utilisé et, dans les cas oli une substance est jugée étre un
facteur étiologique mais o1 la classe spécifique de la substance est inconnue, la catégo-
rie « substance inconnue » doit étre utilisée.

Lors de la saisie du nom du trouble, le trouble comorbide lié a I'usage de la subs-
tance (le cas échéant) apparait en premier, suivi par le mot « avec », puis du nom de
la dysfonction sexuelle induite par une substance, suivi par la spécification du mode
de début (c.-a-d. début au cours l'intoxication, début au cours du sevrage, avec début
apres 'usage d'un médicament), suivi par la spécification de la sévérité (p. ex., légere,
moyenne, grave). Par exemple, dans le cas d'une dysfonction érectile survenant au
cours de l'intoxication chez un homme présentant un trouble grave de l'usage de
l'alcool, le diagnostic est F10.281 trouble de l'usage de I'alcool, de sévérité moyenne
avec une dysfonction sexuelle induite par l'alcool, avec début au cours de I'intoxica-
tion, sévérité moyenne. Un diagnostic séparé de trouble comorbide grave de l'usage
de T'alcool n'est pas attribué. Si la dysfonction sexuelle induite par une substance
survient sans trouble comorbide induit par 1'usage dune substance (p. ex. apres un
usage unique et massif de la substance), on ne retient pas un diagnostic associé de
trouble induit par 1'usage d'une substance (p. ex. F15.981 dysfonction sexuelle induite
par 'amphétamine, avec début au cours de l'intoxication). Lorsque plus d'une subs-
tance est jugée jouer un roéle important dans le développement de la dysfonction
sexuelle, chacune doit étre répertoriée séparément (p. ex. F14.181 trouble de l'usage
de la cocaine de sévérité moyenne avec dysfonction sexuelle induite par l'usage de la
cocaine, avec début au cours de l'intoxication, sévérité moyenne ; F19.981 dysfonction
sexuelle induite par 1'usage de la fluoxétine, avec début apres l'usage d'un médica-
ment, sévérité moyenne).
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Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique principale est une perturbation de la fonction sexuelle qui a une
relation de temporalité avec le début de l'usage de la substance/du médicament, l'aug-
mentation de la dose ou l'arrét.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les dysfonctions sexuelles peuvent étre associées a une intoxication par une substance
appartenant a une des classes suivantes : alcool, opiacés, sédatifs, hypnotiques, anxio-
lytiques ou psychostimulants (y compris la cocaine) et d’autres substances (ou des subs-
tances inconnues). Les dysfonctions sexuelles peuvent se produire en association avec
le sevrage des substances appartenant aux classes suivantes : alcool, opiacés, sédatifs,
hypnotiques, anxiolytiques et d’autres substances (ou des substances inconnues). Les
médicaments qui peuvent induire des dysfonctions sexuelles comprennent les antidé-
presseurs, les antipsychotiques et les contraceptifs hormonaux.

Leffet indésirable le plus fréquemment rapporté des antidépresseurs est la difficulté
pour éprouver un orgasme ou parvenir a l'éjaculation. Les problemes avec le désir et
I'érection sont moins fréquents. Environ 30 % des plaintes sexuelles sont cliniquement
significatives (Williams et al. 2006). Certains agents, tels que le bupropion et la mirtaza-
pine, ne semblent pas étre associés a des effets secondaires d'ordre sexuel.

Les problemes sexuels associés aux médicaments antipsychotiques, comprenant
les problemes de désir sexuel, dérection, de lubrification, d’éjaculation ou d’orgasme,
ont été rapportés aussi bien avec les antipsychotiques typiques qu'avec les antipsy-
chotiques atypiques. Cependant, les problemes sont moins fréquents avec des antipsy-
chotiques n'interagissant pas avec la prolactine qu'avec des molécules entrainant une
augmentation importante de la prolactine (Rettenbacher et al. 2010).

Bien que les effets des régulateurs de 'humeur sur la fonction sexuelle ne soient pas
clairs, il est possible que le lithium et les anticonvulsivants, a l'exception possible de
la lamotrigine, aient des effets négatifs sur le désir sexuel. Les problemes d’orgasme
peuvent se produire avec la gabapentine. De méme, il peut y avoir une prévalence plus
élevée des problemes d’érection ou d’'orgasme associés aux benzodiazépines. Il n'y a
pas eu de tels effets rapportés avec la buspirone.

De nombreux médicaments non psychiatriques, comme ceux utilisés pour traiter
les maladies cardiovasculaires, les agents cytotoxiques, les médicaments a visée gas-
tro-intestinale et les traitements hormonaux, sont associés a des troubles de la fonction
sexuelle. L'usage de substances illicites est associé avec une baisse du désir sexuel, une
dysfonction érectile et la difficulté a atteindre 'orgasme. Des dysfonctions sexuelles sont
également observées chez les personnes recevant de la méthadone mais sont rarement
signalées par les patients recevant de la buprénorphine. Labus d’alcool chronique et I'abus
chronique de nicotine sont associés a des problémes d’érection (Palha et Esteves 2008).

Prévalence

La prévalence et I'incidence de la dysfonction sexuelle induite par une substance/un
médicament ne sont pas clairement établies, probablement en raison de la sous-déclara-
tion des effets secondaires sexuels liés au traitement. Les données sur les dysfonctions
sexuelles induites par une substance/un médicament concernent généralement les effets
des médicaments antidépresseurs (Williams et al. 2006). La prévalence des dysfonctions
sexuelles induites par un antidépresseur varie en partie en fonction de la molécule uti-
lisée. Environ 25 a 80 % des personnes qui prennent des inhibiteurs de la monoamine-
oxydase, des antidépresseurs tricycliques, des antidépresseurs sérotoninergiques et des
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antidépresseurs sérotoninergiques et adrénergiques signalent des effets secondaires
sexuels (Williams et al. 2006). Il existe des différences d'incidence des effets secondaires
d’ordre sexuel entre certains antidépresseurs sérotoninergiques et les antidépresseurs
adrénergiques et sérotoninergiques mais il est difficile de savoir si ces différences sont
cliniquement significatives (Segraves 2007).

Environ 50 % des personnes qui prennent des médicaments antipsychotiques connai-
tront des effets secondaires indésirables d’ordre sexuel, incluant les problemes de désir
sexuel, d’érection, de lubrification, d'’éjaculation ou d’orgasme (Fujii et al. 2010). L'incidence
de ces effets secondaires selon les différents agents antipsychotiques n'est pas claire.

La prévalence exacte et I'incidence de dysfonctions sexuelles chez les utilisateurs de
médicaments non psychiatriques comme les médicaments a visée cardiovasculaire,
les agents cytotoxiques, les médicaments a visée gastro-intestinale et les traitements
hormonaux est inconnue. Des taux élevés de dysfonctions sexuelles ont été rapportés
avec la méthadone ou avec des doses élevées de médicaments opiacés utilisés pour trai-
ter la douleur. Lors de l'utilisation de substances illicites on observe une augmentation
des taux de dysfonctions sexuelles concernant la baisse du désir sexuel, la dysfonction
érectile et la difficulté a atteindre I'orgasme. La prévalence des problemes sexuels sem-
ble liée a l'abus chronique de drogues et semble plus élevée chez les personnes qui
abusent de I'héroine (environ 60-70 %) que chez celles qui abusent des amphétamines
ou de la 3,4- méthylene-dioxy-méthamphétamine (c-a-d. MDMA, ecstasy). Des dys-
fonctions sexuelles sont également observées avec une fréquence élevée chez les per-
sonnes recevant de la méthadone mais rarement signalées par les patients recevant de
la buprénorphine. Labus chronique d’alcool et 'abus chronique de nicotine sont liés &
des taux plus élevés de problémes d’érection (Palha et Esteves 2008).

Développement et évolution

Lapparition d'une dysfonction sexuelle induite par un antidépresseur peut étre aussi
précoce que les 8 jours suivants la premiere prise (Dunn et al. 2007). Environ 30 %
des personnes présentant une augmentation du temps nécessaire pour parvenir a
l'orgasme, de sévérité légere a moyenne, connaitront une rémission spontanée de cette
dysfonction dans les 6 mois (Haberfellner et Rittmannsberger 2004). Dans certains cas,
la dysfonction sexuelle induite par un inhibiteur de la recapture de la sérotonine peut
persister apres l'arrét du traitement. Le délai d’apparition de la dysfonction sexuelle
apres le début d'un traitement par antipsychotiques ou lors d'un abus de drogues est
inconnu. Il est probable que les effets secondaires de la nicotine et de l'alcool puissent
ne pas apparaitre avant des années d'utilisation. L'éjaculation prématurée (précoce)
peut parfois se produire apres l'arrét de 1'usage des opiacés. Il existe quelques preuves
de l'augmentation avec l'dge des troubles de la fonction sexuelle liés a I'usage d'une
substance/d"un médicament (Strohmaier et al. 2011).

Questions diagnostiques liées a la culture

Il peut y avoir une interaction entre des facteurs culturels, 'influence des médicaments
sur le fonctionnement sexuel et la réponse de I'individu a ces changements (Graham
et al. 1995).

Questions diagnostiques liées au genre

Des différences entre les effets secondaires selon le sexe peuvent exister (Clayton
et al. 2006 ; Kennedy et al. 2000).
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Retentissement fonctionnel des dysfonctions sexuelles induites
par une substance/un médicament

Une dysfonction sexuelle dorigine médicamenteuse peut entrainer un défaut de
l'observance du traitement.

Diagnostic différentiel

Dysfonctions sexuelles non induites par une substance/un médicament. De nom-
breuses affections mentales, telles que la dépression, le trouble bipolaire, 'anxiété et
les troubles psychotiques, sont associées a des troubles de la fonction sexuelle. Ainsi,
différencier une dysfonction sexuelle induite par une substance/un médicament d'une
manifestation de la maladie mentale sous-jacente peut étre assez difficile. Le diagnos-
tic est généralement établi si une relation étroite avec I'initiation de la prise d"une subs-
tance/d'un médicament ou l'arrét est observée. Un diagnostic clair peut étre établi si le
probleme se produit apres initiation de la prise d'une substance ou d'un médicament,
se dissipe avec l'arrét de la substance ou du médicament, et se reproduit avec la réintro-
duction du méme agent. La plupart des effets secondaires induits par une substance/
un médicament se produisent peu de temps apres le début ou l'arrét de la prise. Les
effets secondaires sexuels qui ne se produisent qu'apres l'utilisation chronique d'une
substance ou d'un médicament peuvent étre extrémement difficiles a diagnostiquer
avec certitude.

Autre dysfonction sexuelle spécifiée
302.79 (F52.8)

Cette catégorie s’applique aux situations cliniques au cours desquelles les symptémes
caractéristiques d’une dysfonction sexuelle a l'origine d’une détresse cliniquement
significative chez I'individu sont présents mais ne remplissent completement les critéres
d’aucune classe diagnostique des dysfonctions sexuelles. La catégorie autre dysfonction
sexuelle spécifiée est utilisée dans les situations au cours desquelles le clinicien choisit de
communiquer la raison spécifique pour laquelle la présentation ne remplit pas les critéres
d’une dysfonction sexuelle spécifique. Cela s’effectue en saisissant « autre dysfonction
sexuelle spécifiée » suivie de la raison spécifique (p. ex. « aversion sexuelle »).

Dysfonction sexuelle non spécifiée
302.70 (F52.9)

Cette catégorie s’applique aux situations cliniques au cours desquelles les symptomes
caractéristiques d’une dysfonction sexuelle a I'origine d’une détresse cliniquement
significative chez I'individu sont présents mais ne remplissent complétement les critéres
d’aucune classe diagnostique des dysfonctions sexuelles. La catégorie dysfonction
sexuelle non spécifiée est utilisée dans les situations au cours desquelles le clinicien
choisit de ne pas spécifier la raison pour laquelle les critéres d’une dysfonction sexuelle
spécifique ne sont pas remplis et inclut les situations pour lesquelles il existe des infor-
mations insuffisantes pour établir un diagnostic plus spécifique.
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Dysphorie de genre

Ce chapitre concerne le diagnostic global de dysphorie de genre, présenté avec des cri-
teres développementaux spécifiques pour les enfants dune part, les adolescents et les
adultes d'autre part. Les significations du mot « sexe » et du mot « genre » sont controver-
sées et ont conduit a une prolifération de termes dont la signification varie a la fois entre
les disciplines et au sein d'une méme discipline au cours du temps. Une autre source
de confusion est liée au fait que le mot « sexe », en anglais comme en francais, désigne
a la fois la polarité masculin/féminin et la sexualité. Ce chapitre utilise les concepts et
les termes largement utilisés par les cliniciens spécialisés dans ce domaine et issus de
diverses disciplines. Dans ce chapitre, sexe et sexuel se réferent aux parametres biolo-
giques male/femelle (dans le contexte de la capacité de reproduction) : chromosomes
sexuels, gonades, hormones sexuelles et organes génitaux internes et externes non ambi-
gus. Le terme troubles du développement sexuel' représente les déviations somatiques
innées de l'appareil reproducteur par rapport a la norme et/ou les divergences entre
les parametres biologiques permettant de déterminer ce qui est masculin ou féminin.
Les traitements hormonaux trans-sexualisants désignent l'utilisation d’hormones de fémi-
nisation chez des individus assignés au sexe masculin a la naissance sur la base des
parametres biologiques classiques, ou sur 'utilisation d’hormones masculinisantes chez
des individus assignés au sexe féminin a la naissance.

La nécessité d'introduire le terme genre est née de la constatation que pour les sujets
ayant des caractéristiques biologiques sexuelles contradictoires ou ambigués (c.-a-d.
« l'intersexuation »), le rdle vécu dans la société et I'identification comme masculin/
féminin ne pouvaient pas étre uniformément associés ou prédits par des parameétres
biologiques. En effet, certaines personnes développent au cours de leur vie une identité
féminine ou masculine en contradiction avec 'ensemble de leurs caractéristiques biolo-
giques classiques. Ainsi, le terme genre est utilisé pour désigner le role social (générale-
ment légalement reconnu) de garcon ou de fille, d’homme ou de femme. Contrairement
a certaines théories constructivistes sociales, les facteurs biologiques sont aujourd’hui
considérés comme contribuant, en interaction avec différents facteurs sociaux et psy-
chologiques, au développement du genre. Le terme assignation du genre fait référence a
l'attribution initiale masculin/féminin. Cela se produit habituellement a la naissance
et, de ce fait, conduit a l'attribution du genre de naissance.

Le terme genre atypique se réfere aux caractéristiques somatiques ou comportemen-
tales qui ne sont pas typiques (au sens statistique) d'individus ayant le méme genre
assigné dans une société donnée et a une période donnée de I'histoire ; pour les aspects
comportementaux, le terme non-conformité au genre est un terme descriptif alternatif.
Le terme réassignation de genre désigne un changement officiel (et généralement juri-
dique) du genre. Lidentité de genre est une catégorie de l'identité sociale et se référe
a l'identification de l'individu comme masculin, féminin ou parfois dune catégorie
autre que masculin-féminin. La dysphorie de genre, comme terme descriptif général, se
référe a la non-congruence affective/cognitive d'un individu avec son genre assigné
mais est plus spécifiquement définie lorsqu’elle est utilisée comme une catégorie diag-
nostique. Transgenre se référe au large spectre d'individus qui s'identifient transitoire-
ment ou de maniére persistante avec un genre différent de leur genre de naissance.

1. NDT. Disorder of sex development. Les termes hermaphrodisme, intersexuation et ambiguité sexuelle
ont aussi été employés dans ce contexte.

593
http://doctidoc2.blogspot.com



594 Dysphorie de genre

Transsexuel désigne un individu qui souhaite, ou a déja subi, une transition sociale du
genre masculin vers le genre féminin ou l'inverse, ce qui implique souvent (mais pas
systématiquement) des modifications physiques par des traitements hormonaux trans-
sexualisants et/ou par la chirurgie génitale (chirurgie de réassignation du sexe).
Dysphorie de genre se réfere a la détresse qui peut accompagner l'incompatibilité entre
le genre vécu ou exprimé et le genre assigné. Bien que tous les individus n‘éprouvent pas
de détresse a la suite d'une telle incongruité, beaucoup sont en difficulté lorsque les inter-
ventions somatiques (hormones et/ou chirurgie) ne sont pas disponibles. Le terme actuel
est plus descriptif que le terme trouble de l'identité de genre du précédent DSM-IV et se
concentre sur la dysphorie comme étant le probléme clinique, et non sur l'identité en soi.

Dysphorie de genre

Criteres diagnostiques

Dysphorie de genre chez les enfants 302.6 (F64.2)

A. Non-congruence marquée entre le genre vécu/exprimé par la personne et le genre
assigné, d’une durée minimale de 6 mois, se manifestant par au moins six des items
suivants (le critere A1 en faisant obligatoirement partie) :

1. Désir marqué d’appartenir a I'autre genre, ou insistance du sujet sur le fait qu’il est
de 'autre genre (ou d’un genre différent que celui qui lui a été assigné).

2. Chezles garcons (genre assigné), forte préférence pour le style vestimentaire opposé
ou pour le travestissement en femme, ou chez les filles (genre assigné), préférence
marquée pour le port exclusif de vétements masculins et forte opposition au port
de vétements typiquement féminins.

3. Dans les jeux de « faire semblant » ou dans les fantaisies de jeu, forte préférence
pour incarner I'autre sexe.

4. Forte préférence pour les jouets, jeux ou activités typiquement de 'autre sexe.

Préférence marquée pour les camarades de I'autre sexe.

6. Chez les garcons (genre assigné), fort rejet des jouets, des jeux et des activités
typiqguement masculins et évitement marqué des jeux de bagarre, ou chez les filles
(genre assigné), fort rejet des jouets, des jeux et des activités typiquement féminins.

7. Forte aversion pour sa propre anatomie sexuelle.

8. Désir marqué d’avoir les caractéristiques sexuelles primaires et/ou secondaires qui
correspondent au genre que le sujet vit comme sien.

B. Le trouble est accompagné d’une détresse cliniquement significative ou d’une altération
du fonctionnement social, scolaire ou dans d’autres domaines importants.
Spécifier si :

Avec trouble du développement sexuel (p. ex. un trouble adrénogénital congénital tel

qu’une hyperplasie congénitale des surrénales 255.2 [E25.0] ou un syndrome d’insensi-

bilité aux androgénes 259.50 [E34.50]).

Note de codage : Coder le trouble du développement sexuel ainsi que la dysphorie de

genre.

o

Dysphorie de genre chez les adolescents et les adultes 302.85 (F64.1)
A. Non-congruence marquée entre le genre vécu/exprimé par la personne et le genre assi-
gné, d’une durée minimale de 6 mois, se manifestant par au moins deux des items
suivants :
1. Non-congruence marquée entre le genre vécu/exprimé par la personne et ses
caractéristiques sexuelles primaires et/ou secondaires (ou chez les jeunes adoles-
cents, avec les caractéristiques sexuelles secondaires attendues).
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2. Désir marqué d’étre débarrassé(e) de ses caractéristiques sexuelles primaires et/ou
secondaires en raison d’une incompatibilité avec le genre vécu/exprimé (ou chez les
jeunes adolescents, fort désir d’empécher le développement des caractéristiques
sexuelles secondaires attendues).

3. Désir marqué d’avoir les caractéristiques sexuelles primaires et/ou secondaires de
I’autre sexe.

4. Désir marqué d’appartenir a I'autre genre (ou d’un genre différent de celui qui lui est
assigné).

5. Désir marqué d’étre traité(e) comme une personne de I'autre genre (ou d’un genre
différent de celui qui lui est assigné).

6. Conviction marquée d’avoir les sentiments et les réactions de I'autre genre (ou d’un
genre différent de celui qui lui est assigné).

B. Le trouble est accompagné d’une détresse cliniquement significative ou d’une altération
du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants.
Spécifier si :

Avec trouble du développement sexuel (p. ex. un trouble adrénogénital congénital

tel que : 255.2 [E25.0] hyperplasie congénitale des surrénales ou 259.50 [E34.50] syn-

drome d’insensibilité aux androgénes).

Note de codage : Coder le trouble du développement sexuel ainsi que la dysphorie de

genre.

Spécifier si :

Post-transition : L’individu a fait la transition vers une vie a plein-temps dans le
genre désiré (avec ou sans légalisation du changement de sexe) et a subi (ou se pré-
pare a subir) au moins une procédure médicale de changement de sexe ou un proto-
cole thérapeutique, a savoir un traitement hormonal ou une chirurgie de changement
de sexe vers le genre désiré (p. ex. pénectomie, vaginoplastie chez une personne
née de sexe masculin, mastectomie ou phalloplastie chez une personne née de sexe
féminin).

Spécifications

La spécification post-transition peut étre utilisée dans le cadre de la poursuite des pro-
cédures de traitement qui servent a la nouvelle assignation de genre.

Caractéristiques diagnostiques

Les personnes atteintes de dysphorie de genre présentent une non-congruence mar-
quée entre le genre auquel ils ont été assignés (habituellement a la naissance, attri-
bué comme genre de naissance) et le genre éprouvé/exprimé. Cette divergence est
la composante fondamentale du diagnostic. Il existe également des signes évidents
de détresse témoignant de cette non-congruence. Le genre éprouvé peut inclure des
identifications de genre alternatif au-dela des stéréotypes binaires. Par conséquent, la
détresse ne se limite pas a un désir d’étre tout simplement de l'autre genre mais peut
inclure un désir d’étre d'un genre alternatif a condition qu’il differe du genre assigné
de l'individu.

La dysphorie de genre se manifeste différemment selon les groupes d’age. Les filles
prépubeéres atteintes de dysphorie de genre peuvent exprimer le souhait d’étre un gar-
¢on, affirmer qu'elles sont un garcon ou qu’elles vont grandir pour devenir un homme.
Elles préferent les vétements et les coiffures des garcons, sont souvent pergues par les
étrangers comme des garcons et peuvent demander a étre appelées par le nom dun
garcon. Habituellement, elles affichent des réactions négatives intenses aux tentatives
parentales de leur faire porter des robes ou des parures féminines. Certaines peuvent
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refuser d’aller a I'école ou de participer a des événements sociaux ot ces vétements sont
nécessaires. Ces filles peuvent faire montre d’identifications marquées a l'autre genre
dans les jeux de role, les réves et les fantasmes. Les sports de contact, la bagarre, les
jeux traditionnellement réservés aux gargons et la recherche de gargons comme compa-
gnons de jeu sont le plus souvent préférés. Elles montrent peu d'intérét pour les jouets
(p. ex. poupées) ou les activités (p. ex. vétements ou jeux de role) de stéréotype féminin.
Parfois, elles refusent d“uriner en position assise. Certaines filles peuvent exprimer le
désir davoir un pénis ou d’en voir pousser un quand elles seront plus agées. Elles
peuvent également déclarer qu'elles ne veulent pas avoir de seins ou de menstruations.

Les garcons prépubeéres atteints de dysphorie de genre peuvent exprimer le souhait
d’étre une fille ou affirmer qu'ils sont une fille ou qu’ils vont grandir et devenir une
femme. Ils ont une préférence pour s’habiller avec des vétements de filles ou de femmes
ou peuvent improviser des vétements a partir de matériaux disponibles (p. ex. en utili-
sant des serviettes, tabliers, foulards pour les cheveux longs ou des jupes). Ces enfants
peuvent jouer des jeux de role de femmes (p. ex. jouer a la « maman ») et sont souvent
tres intéressés par des figures fantasmatiques féminines. Les activités traditionnelles,
les jeux stéréotypés et les passe-temps féminins (p. ex. jouer a s'occuper de la maison,
dessiner des figures féminines, regarder a la télévision ou sur des vidéos des person-
nages féminins favoris) sont le plus souvent préférés. Les poupées de stéréotypes fémi-
nins (p. ex. Barbie) sont souvent les jouets préférés et les filles sont leurs compagnes de
jeu de prédilection. Ils évitent la bagarre et les sports de compétition et ont peu d’intérét
pour les jouets traditionnellement masculins (p. ex. voitures, camions). Certains peu-
vent prétendre ne pas avoir de pénis et veulent utiliser la position assise pour uriner.
Parfois, ils peuvent déclarer qu'ils trouvent leur pénis ou leurs testicules dégotitants,
qu'ils souhaitent qu'on les leur enléve, ou qu’ils ont ou souhaitent avoir un vagin.

Chez les jeunes adolescents présentant une dysphorie de genre, les caractéristiques
cliniques peuvent ressembler a celles d'enfants ou d’adultes, selon leur niveau de déve-
loppement. Comme les caracteres sexuels secondaires des jeunes adolescents ne sont
pas encore pleinement développés, ces sujets peuvent ne pas encore déclarer une aver-
sion pour eux mais ils sont préoccupés par les changements physiques imminents.

Chez les adultes ayant une dysphorie de genre, la différence entre le genre vécu et
les caractéristiques sexuelles physiques est souvent, mais pas toujours, accompagnée
dun désir de se débarrasser des caracteéres sexuels primaires et/ou secondaires et/
ou d'un fort désir d'acquérir les caracteres sexuels primaires ou secondaires de l'autre
sexe. A des degrés divers, les adultes ayant une dysphorie de genre peuvent adopter
le comportement, ’habillement et les habitudes du genre vécu. Ils se sentent mal a
l'aise d’étre considérés par les autres ou de fonctionner en société en tant que membres
de leur genre assigné. Certains adultes peuvent avoir un fort désir d’étre d'un genre
différent et traités comme tels, et ils peuvent avoir la certitude interne de ressentir et de
réagir comme étant du genre vécu sans chercher un traitement médical pour modifier
les caractéristiques de leur corps. Ils peuvent trouver d’autres moyens pour résoudre
I'incompatibilité entre le genre vécu/exprimé et assigné en vivant en partie dans le role
désiré ou en adoptant un roéle de genre ni classiquement masculin ni classiquement
féminin.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Lorsque les signes visibles de la puberté se développent, les garcons (genre de nais-
sance) se rasent les jambes des les premiers signes de croissance des poils. Ils peu-
vent enserrer leurs parties génitales pour rendre leurs érections moins visibles. Les
filles peuvent corseter leurs seins, marcher votitées ou utiliser des chandails laches
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pour rendre leurs seins moins visibles. De plus en plus, les adolescents demandent,
ou peuvent obtenir parfois sans prescription médicale et sans surveillance, des sup-
presseurs hormonaux (« bloqueurs ») des stéroides gonadiques (p. ex. analogues de
I'hormone de libération des gonadotrophines [GnRH], spironolactone). Les adoles-
cents adressés pour évaluation clinique veulent souvent un traitement hormonal et
beaucoup souhaitent également une chirurgie de changement de sexe. Les adolescents
vivant dans un environnement tolérant peuvent exprimer ouvertement le désir d’étre
considérés comme étant de leur genre vécu et traités comme tels et s’habillent en partie
ou complétement comme le genre vécu. Ils arborent une coiffure typique du genre
éprouvé, recherchent de préférence des amitiés avec leurs pairs de l'autre sexe et/ou
adoptent un nouveau prénom compatible avec le genre éprouvé. Les adolescents plus
agés, quand ils sont actifs sexuellement, ne montrent habituellement pas leurs organes
génitaux a leur partenaire ou ne leur permettent pas de les toucher. Pour les adultes
ayant une aversion envers leurs organes génitaux, l'activité sexuelle est limitée par le
fait que leurs parties génitales ne doivent pas étre vues ou touchées par leurs parte-
naires. Certains adultes peuvent rechercher un traitement hormonal (parfois sans pres-
cription médicale et surveillance) et une chirurgie de changement de sexe. D'autres
sont satisfaits avec soit un traitement hormonal soit avec la chirurgie seule.

Les adolescents et les adultes atteints de dysphorie de genre avant le changement de
sexe sont a risque accru de présence d’idées suicidaires, de tentatives de suicide et
de suicide. Apres le changement de sexe, I'adaptation peut varier et le risque de suicide
peut persister.

Prévalence

Pour les adultes nés de sexe masculin, la prévalence varie de 0,005 a 0,014 %, et pour
les personnes nées femmes, de 0,002 a 0,003 %. Tous les adultes ne cherchant pas un
traitement hormonal et chirurgical de réassignation dans des centres spécialisés, ces
taux sont susceptibles d’étre sous-estimés. Les différences entre les sexes dans les taux
de prise en charge dans les centres spécialisés varient selon I'dge. Chez les enfants, les
ratios de garcons (genre de naissance) par rapport aux filles vont de 2/1 & 4,5/1. Chez
les adolescents, le ratio selon le sexe est proche de la parité ; chez les adultes, le ratio
selon le sexe est en faveur des garcons (genre de naissance) avec des ratios allant de 1/1
a 6,1/1. Dans deux pays, le ratio selon le sexe semble favoriser les femmes (genre de
naissance) (Japon : 2,2/1 ; Pologne : 3,4/1).

Développement et évolution

Comme l'expression de la dysphorie de genre varie avec I'age, il existe des criteres
distincts pour les enfants d'une part, les adolescents et les adultes d’autre part. Les
criteres qui concernent les enfants sont définis d'une maniere plus concrete et plus
comportementale que ceux qui concernent les adolescents et les adultes. Bon nombre
de critéeres de base s’appuient sur des différences typiques de comportement obser-
vées habituellement chez les garcons et les filles au cours de leur développement. Les
jeunes enfants sont moins susceptibles que les enfants plus agés, les adolescents et les
adultes d’exprimer une dysphorie anatomique extréme et persistante. Chez les adoles-
cents et les adultes, la non-congruence entre le genre éprouvé et le sexe physique est un
élément central du diagnostic.

Les facteurs liés a la détresse et a l'incapacité fonctionnelle varient également avec
I'age. Un tres jeune enfant peut montrer des signes de détresse (p. ex. pleurs intenses)
lorsque les parents disent a I'enfant qu’il ou elle n‘est pas « réellement » un membre de
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l'autre sexe, mais qu'il « désire » simplement 'étre. La détresse peut ne pas étre manifeste
dans des environnements sociaux qui soutiennent la volonté de I'enfant de vivre dans
le role de l'autre sexe et cette détresse peut némerger que lorsque le désir de l'enfant est
entravé. Chez les adolescents et les adultes, la détresse peut se manifester en raison de
la forte incompatibilité entre le genre éprouvé et le sexe somatique. Cette détresse peut
toutefois étre atténuée par des environnements favorables et par le fait de savoir que des
traitements biomédicaux-sociaux existent pour réduire I'incongruité décrite précédem-
ment. Le retentissement (p. ex. refus scolaire, développement d'une dépression, anxiété
et abus de toxiques) peut étre une conséquence de la dysphorie de genre.

Dysphorie de genre sans trouble du développement sexuel. Pour les enfants réfé-
rés vers des centres spécialisés, 'apparition de comportements transgenres se situe
généralement entre 1'dge de 2 et 4 ans. Cela correspond a la période de temps durant
laquelle les enfants expérimentent au cours de leur développement les comporte-
ments et les intéréts relatifs a leur genre. Pour certains enfants d’age préscolaire,
les comportements transgenres envahissants et le désir exprimé d’étre de l'autre sexe
peuvent étre présents conjointement ; plus rarement, 'enfant peut uniquement se dési-
gner comme un membre de lautre sexe. Dans certains cas, le désir exprimé d’étre
de l'autre sexe apparait plus tardivement, généralement & l'entrée a I‘école primaire.
Seule une petite minorité d’enfants expriment leur malaise vis-a-vis de leur anatomie
sexuelle ou expriment le désir d'avoir une anatomie sexuelle correspondant au genre
expérimenté (« dysphorie anatomique »). Le fait de s'exprimer sur leur dysphorie ana-
tomique devient plus fréquent a mesure que les enfants présentant une dysphorie de
genre approchent de la puberté et 'anticipent.

Les taux de persistance de dysphorie de genre de I'enfance a I'adolescence ou a I'age
adulte varient. Chez les sujets masculins de naissance, la persistance varie de 2,2 a
30 %. Chez les sujets féminins de naissance, la persistance varie de 12 a 50 %. La persis-
tance de la dysphorie de genre est modérément corrélée avec des mesures dimension-
nelles de sévérité lors de I'évaluation initiale durant I'enfance. Dans un échantillon de
sujets masculins (genre de naissance), un contexte socio-économique défavorable a été
légerement corrélé avec la persistance du trouble. Il est difficile de savoir si les approches
thérapeutiques appliquées a la dysphorie de genre chez les enfants sont liées a des taux
de persistance du trouble a long terme. Les échantillons de patients inclus dans les
études de suivi a long terme sont composés d’enfants ne recevant aucune intervention
thérapeutique formelle ou recevant des interventions thérapeutiques de divers types,
allant d’efforts actifs pour réduire la dysphorie de genre a une approche plus neutre de
type « surveillance attentive » On ignore si les enfants « encouragés » a vivre sociale-
ment selon le genre désiré présentent par la suite des taux plus élevés de persistance du
trouble, puisque ces enfants n‘ont pas encore été suivis longitudinalement de maniére
systématique. Pour les enfants de sexe de naissance masculin comme féminin et chez
lesquels le trouble persiste, la quasi-totalité est sexuellement attirée par des personnes
de leur sexe de naissance. Pour les enfants de sexe de naissance masculin dont la dys-
phorie de genre ne persiste pas, la majorité est androphile (sexuellement attirée par les
hommes) et s'identifie souvent au fait d’étre gay ou homosexuel (63 a 100 % d’entre eux).
Chez les enfants de sexe de naissance féminin dont la dysphorie de genre ne persiste
pas, le pourcentage de ceux qui sont gynéphiles (sexuellement attirés par les femmes)
et s'identifient comme lesbiennes est plus faible (32 a 50 %).

Chez les hommes (genre de naissance) adolescents et adultes, il existe deux grandes
trajectoires de développement de la dysphorie de genre : apparition de début pré-
coce et apparition de début tardif. La dysphorie de genre d’apparition précoce commence
dans l'enfance et se poursuit a 'adolescence et 1'age adulte ; dans certains cas, il y a
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une période intercurrente durant laquelle le sujet ayant une dysphorie de genre se
« rétracte » et s'identifie comme étant gay ou homosexuel, période suivie par la réappa-
rition de la dysphorie de genre. La dysphorie de genre d’apparition tardive survient autour
de la puberté ou plus tard au cours de la vie. Certaines de ces personnes déclarent
avoir eu un désir d’étre de l'autre sexe dans l'enfance mais qui n‘a pas été exprimé ver-
balement aux autres. Dautres ne se souviennent pas de signes de dysphorie de genre
dans leur enfance. Pour les adolescents de sexe masculin ayant une apparition tardive
de la dysphorie de genre, les parents rapportent étre souvent surpris parce qu'ils nont
pas observé de signes de dysphorie de genre pendant l'enfance. Lexpression des dys-
phories anatomiques est plus fréquente et saillante a partir de I'adolescence et chez les
adultes, une fois que les caracteres sexuels secondaires se sont développés.

Les hommes (genre de naissance) adolescents et adultes ayant eu une apparition
précoce d'une dysphorie de genre sont presque toujours attirés sexuellement par les
hommes (androphiles). Les adolescents et les adultes dont la dysphorie de genre est
d’apparition tardive s'engagent fréquemment dans des comportements de transves-
tisme liés a une excitation sexuelle. La majorité de ces personnes sont gynéphiles ; elles
peuvent aussi étre sexuellement attirées par d’autres sujets males ayant une dyspho-
rie de genre d’apparition tardive et étant au stade de post-transition. Un pourcentage
important des adultes masculins ayant une dysphorie de genre d’apparition tardive
cohabitent ou sont mariés a des femmes (genre de naissance). Apres la transition
de genre, beaucoup s’identifient comme étant lesbiennes. Chez les hommes adultes
(genre de naissance) ayant une dysphorie de genre, le groupe a début précoce recherche
un traitement hormonal et une chirurgie de réassignation a un age plus précoce que
ne le fait le groupe d’apparition tardive. Le groupe d’apparition tardive peut avoir plus
de fluctuations dans le degré de dysphorie de genre et étre plus ambivalent et moins
satisfait apres la chirurgie de changement de sexe.

Chez les femmes (genre de naissance) adolescentes ou adultes, le cours évolutif le plus
commun est la forme a début précoce. La forme tardive est beaucoup moins fréquente chez
les femmes que chez les hommes (genre de naissance). Comme chez les hommes présen-
tant une dysphorie de genre, il peut y avoir chez les femmes une période ot la dyspho-
rie de genre semble en apparence disparaitre et ces personnes s'identifient alors comme
lesbiennes ; toutefois, quand la dysphorie de genre s'exprime a nouveau, ces femmes
demandent des consultations médicales, souvent avec le désir d'un traitement hormonal
et d'une chirurgie de réassignation. Les parents d'adolescentes présentant la forme tardive
signalent également qu’ils sont surpris par le fait quaucun signe de dysphorie de genre
n'était évident durant I'enfance. Lexpression d'une dysphorie anatomique est beaucoup
plus fréquente et saillante chez les adolescentes et les adultes que chez les enfants.

Les femmes (genre de naissance) adolescentes ou adultes ayant une apparition pré-
coce de dysphorie de genre sont presque toujours gynéphiles. Les adolescentes et les
femmes adultes (genre de naissance) présentant une forme tardive de dysphorie de
genre sont généralement androphiles et, apres la transition de genre, elles s’identifient
comme des hommes homosexuels. Les femmes avec la forme tardive nont pas de
comportements concomitants de transvestisme avec excitation sexuelle.

Dysphorie de genre en association avec un trouble du développement sexuel. La
plupart des personnes souffrant d'un trouble du développement sexuel et qui dévelop-
pent une dysphorie de genre ont déja eu accés a des soins médicaux a un age précoce.
Pour beaucoup, a partir de la naissance, les questions autour de I'assignation du genre
ont été soulevées par les médecins et les parents. En outre, comme l'infertilité est assez
fréquente chez ces patients, les médecins sont plus enclins a effectuer des traitements
hormonaux et une chirurgie génitale avant I'age adulte.
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Les troubles du développement sexuel sont en général associés a des comportements
atypiques autour du genre et ce, dés la petite enfance. Cependant, dans la majorité des
cas, cela ne conduit pas a une dysphorie de genre. Comme les personnes souffrant d'un
trouble du développement sexuel ont le plus souvent connaissance de leur histoire
médicale et de leur situation, nombre d’entre elles éprouvent une incertitude quant a
leur genre, par opposition a 'élaboration d'une ferme conviction qu’ils sont du genre
opposé. Cependant, la plupart n‘évoluent pas vers un changement de genre. La dys-
phorie de genre et la transition de genre peuvent varier considérablement en fonction
de la présence d'un trouble du développement sexuel, de sa gravité et du genre assigné
a la naissance.

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Pour les personnes ayant une dysphorie de genre de début pré-
coce sans trouble du développement sexuel, les comportements atypiques autour du
genre se développent des le début de 1'dge préscolaire. Il est possible quun degré élevé
de comportements précoces atypiques en termes de genre augmente la probabilité de
développer une dysphorie de genre et rende plus probable sa persistance a l'adoles-
cence et a I'dge adulte.

Environnementaux. Parmi les personnes ayant une dysphorie de genre sans trouble du
développement sexuel, les hommes présentant une dysphorie de genre (dans l'enfance
et 'adolescence) ont plus souvent des freres ainés que ceux qui ne présentent pas le
trouble. Dautres facteurs prédisposants sont en cours détude, en particulier chez
les personnes atteintes d'une dysphorie de genre dapparition tardive (adolescence,
age adulte), cette derniere incluant le transvestime fétichiste qui se développe vers
une autogynéphilie (c.-a-d. I'excitation sexuelle associée a la pensée ou I'image de soi-
méme comme étant une femme) ; d’autres formes de difficultés peuvent jouer un role,
tels les facteurs sociaux, psychologiques ou les problemes développementaux.

Génétiques et physiologiques. Pour les sujets ayant une dysphorie de genre sans
trouble du développement sexuel, la présence d"une contribution génétique est suggé-
rée par l'existence d'une agrégation familiale (faible) du transsexualisme entre fréres
et sceurs, ainsi que par les études de jumeaux qui montrent des taux de concordance
pour le transsexualisme plus élevés chez les jumeaux monozygotes que chez les dizy-
gotes du méme sexe et un certain degré d'héritabilité de la dysphorie de genre. Aucune
anomalie hormonale et biologique n‘a été trouvée chez les individus 46,XY, alors qu’il
semble exister une augmentation des taux d’androgenes chez les individus 46,XX (aux
niveaux retrouvés chez les femmes hirsutes mais bien en dessous des niveaux chez
les sujets sains de sexe masculin). Dans l'ensemble, les données biologiques actuelles
sont insuffisantes pour constituer des marqueurs qui permettraient de considérer la
dysphorie de genre sans trouble du développement sexuel comme une forme d'inter-
sexualité limitée au systéme nerveux central.

Dans la dysphorie de genre associée a un trouble du développement sexuel,
la probabilité de développer plus tard une dysphorie de genre est augmentée si la
production et l"utilisation prénatales d’androgenes (via la sensibilité des récepteurs)
sont manifestement atypiques par rapport a ce qui est habituellement constaté chez
les sujets ayant le méme genre assigné. Les exemples comprennent les individus
46,XY ayant des antécédents de production hormonale méale prénatale normale mais
des défauts génitaux non hormonaux innés (p. ex. agénésie pénienne ou exstrophie
de la vessie ou du cloaque) et qui ont été assignés au genre féminin. La probabi-
lité de la dysphorie de genre est encore renforcée par l'exposition androgénique
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postnatale prolongée et massive avec virilisation somatique, telle qu'elle peut se
produire chez les individus d’apparence féminine 46,XY, non castrés qui présentent
un déficit de 5-alpha réductase-2 ou de 17-béta-hydroxystéroide-déshydrogénase-3,
ou bien encore chez les femmes 46,XX ayant une hyperplasie congénitale des surré-
nales lorsqu’elles présentent de longues périodes de non-observance du traitement
substitutif par glucocorticoides. Le niveau androgénique prénatal est plus prédictif
du comportement sexué que de l'identité de genre. Nombre d’individus atteints
de troubles du développement sexuel et de comportements de genre atypiques ne
développent pas de dysphorie de genre. Ainsi, le comportement de genre atypique
ne doit pas en soi étre interprété comme un indicateur de la présence actuelle ou
future d'une dysphorie de genre. Chez les individus 46,XY ayant un trouble du
développement sexuel, il semble y avoir un taux plus élevé de dysphorie de genre
et de demandes de changement de sexe lorsque le genre assigné était féminin que
sil était masculin.

Questions diagnostiques liées a la culture

Des personnes atteintes de dysphorie de genre ont été décrites dans de nombreux pays
et cultures. Léquivalent de la dysphorie de genre a également été rapporté chez des
individus vivant dans différentes cultures qui ne les catégorisent ni comme male ni
comme femelle mais dans un genre supplémentaire. Il est difficile de savoir si ces indi-
vidus remplissent les critéeres diagnostiques de la dysphorie de genre.

Marqueurs diagnostiques

Les personnes ayant un trouble somatique du développement sexuel montrent une
corrélation entre l'identité de genre définitive et le degré de production et de fonction-
nalité des androgénes prénataux. Cependant, cette corrélation n'est pas assez robuste
pour que ce facteur biologique, lorsqu’il est évalué, puisse remplacer une évaluation
diagnostique clinique détaillée et complete de la dysphorie de genre.

Retentissement fonctionnel de la dysphorie de genre

Les préoccupations liées au souhait d'appartenir a l'autre genre peuvent se développer
a tout age apres les 2-3 premieres années de l'enfance et interferent souvent avec les
activités quotidiennes. Chez les enfants plus dgés, 'incapacité a développer les compé-
tences sociales habituelles chez les pairs du méme sexe et du méme age peut conduire
a l'isolement et a la détresse. Certains enfants peuvent refuser d’aller a 'école a cause
des moqueries et du harcelement ou de la pression liée au fait de devoir s’habiller avec
les tenues vestimentaires associées a leur genre assigné. Chez les adolescents et les
adultes, les préoccupations associées au souhait de changer de genre interferent souvent
avec les activités quotidiennes. Des difficultés relationnelles, y compris des problemes
de relations sexuelles, sont communes, et le fonctionnement a 1’école ou au travail peut
étre altéré. La dysphorie de genre, au méme titre que l'atypicité du genre, est associée
a des niveaux élevés de stigmatisation, de discrimination et de victimisation, a une
image de soi négative et a une augmentation des taux de comorbidité d’autres troubles
mentaux, ainsi quau décrochage scolaire, a la marginalisation économique, y compris
le chdmage, et aux conséquences sociales et psychiques qui en découlent, en particulier
chez les individus issus de familles pauvres et sans ressources. En outre, 'acces de ces
personnes aux services de soins et aux centres de santé mentale peut étre entravé par
des obstacles structurels, tels que le malaise institutionnel ou 'inexpérience du travail
avec cette population de patients.

http://doctidoc2.blogspot.com



602 Dysphorie de genre

Diagnostic différentiel

Non-conformité aux réles liés au genre. La dysphorie de genre doit étre distinguée de
la simple non-conformité aux stéréotypes comportementaux du genre par la présence
dun fort désir d’étre d'un autre sexe que celui attribué et par I'étendue et 'omnipré-
sence des activités et des intéréts liés aux différences du genre. Le diagnostic n'est pas
destiné a décrire simplement la non-conformité aux stéréotypes des comportements du
role lié au genre (p. ex. « garcons manqués » chez les filles, comportement « efféminé »
chez les garcons, transvestime occasionnel chez les hommes adultes). Compte tenu de
I'ouverture accrue des expressions atypiques du genre sur toute la gamme du spectre
transgenre, il est important que le diagnostic clinique soit limité aux personnes qui
présentent la détresse et le handicap spécifiés dans les critéres diagnostiques.

Trouble transvestisme. Le trouble transvestisme apparait chez les adolescents et les
adultes hommes (rarement chez les femmes) hétérosexuels (ou bisexuels) pour qui le
comportement de transvestime génere une excitation sexuelle et provoque une détresse
et/ou un handicap sans remettre en question leur sexe primaire. Il est parfois accompa-
gné par une dysphorie de genre. Une personne ayant un trouble transvestisme qui a
également une dysphorie de genre cliniquement significative peut recevoir les deux
diagnostics. Dans de nombreux cas de dysphorie de genre de début tardif chez des
hommes (genre de naissance) gynéphiles, le comportement transvestisme avec excita-
tion sexuelle est un précurseur.

Obsession d’une dysmorphie corporelle. Une personne ayant l'obsession d"une dys-
morphie corporelle se focalise sur I'aspect, la modification ou la disparition d"une partie
spécifique de son corps parce qu'elle est per¢ue comme étant anormalement formée, et
non parce qu'elle présente un rejet du genre assigné. Lorsque la présentation clinique
répond a la fois a des criteres de dysphorie de genre et d'obsession dune dysmor-
phie corporelle, les deux diagnostics peuvent étre conjointement portés. Les individus
qui souhaitent I'amputation d'un membre sain (situation appelée par certains troubles
de lidentité de l'intégrité du corps), parce que cela les ferait se sentir plus « complets »,
ne souhaitent pas en général changer de sexe mais expriment plutot le désir de vivre
comme un amputé ou une personne handicapée.

Schizophrénie et autres troubles psychotiques. Dans la schizophrénie, on rencontre
rarement des délires d'appartenance a l'autre sexe. En 'absence de symptémes psycho-
tiques, la préoccupation d"un individu autour de la dysphorie de genre n’est pas consi-
dérée comme une idée délirante. La schizophrénie (ou d’autres troubles psychotiques)
peut coexister avec une dysphorie de genre.

Autres tableaux cliniques. Certaines personnes ayant un désir d’émasculation qui
développent une identité de genre alternative, non masculine et non féminine, ont
une présentation qui répond aux criteres de dysphorie de genre. Cependant, certains
hommes cherchent la castration et/ou l'ablation du pénis pour des raisons esthétiques
ou afin de supprimer les effets psychologiques des hormones androgenes sans vouloir
pour autant changer d’identité masculine ; dans ces cas, les critéres de dysphorie de
genre ne sont pas remplis.

Comorbidité

Les enfants ayant une dysphorie de genre vus en consultation montrent des niveaux
élevés de troubles émotionnels et comportementaux — le plus souvent de l'anxiété,
des troubles disruptifs et du contrdle des impulsions et des troubles dépressifs. Chez
les enfants prépuberes, 'age est associé au fait d’avoir un risque plus élevé de présenter
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des troubles comportementaux ou émotionnels, ce qui semble lié a un rejet accru par
les autres des comportements déviants par rapport au genre. Chez les enfants plus
agés, les comportements déviants par rapport au genre conduisent souvent a l'ostra-
cisme par les pairs. La prévalence des troubles mentaux associés a la dysphorie de
genre varie selon les cultures et semble vraisemblablement liée aux attitudes de la
société envers les enfants souffrant de dysphorie de genre. Il apparait cependant que,
méme dans les cultures non occidentales, qui présentent pour certaines une attitude
tolérante envers les comportements atypiques liés au genre, les troubles anxieux sont
fréquents chez les sujets souffrant de dysphorie de genre. Les troubles du spectre de
l'autisme sont plus fréquents chez les enfants référés en consultation pour une dys-
phorie de genre que dans la population générale. Les adolescents référés pour une
dysphorie de genre semblent souvent présenter des troubles mentaux comorbides,
notamment des troubles anxieux et dépressifs. Comme chez les enfants, les troubles du
spectre de l'autisme sont plus fréquents chez les adolescents adressés en consultation
pour une dysphorie de genre que dans la population générale. Les adultes référés pour
une dysphorie de genre semblent souvent présenter des troubles mentaux comorbides,
notamment des troubles anxieux et dépressifs.

Autre dysphorie de genre spécifiée
302.6 (F64.8)

Cette catégorie s’applique aux situations ou prédominent les symptoémes caractéris-
tiques d’une dysphorie de genre entrainant une détresse cliniquement significative ou une
altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants
mais ou tous les critéres diagnostiques de dysphorie de genre ne sont pas remplis. La
catégorie autre dysphorie de genre spécifiée est utilisée dans les situations ou le clinicien
choisit de communiquer la raison spécifique pour laquelle la situation ne répond pas aux
critéres de dysphorie de genre. Le trouble est enregistré comme « autre dysphorie de genre
spécifiée » suivi par la raison précise (p. ex. « épisode bref de dysphorie de genre »).

Exemple d’une situation qui peut relever de I'appellation « autre dysphorie de genre
spécifiée » :

La perturbation actuelle répond aux critéres symptomatiques de dysphorie de

genre mais la durée est de moins de 6 mois.

Dysphorie de genre non spécifiée
302.6 (F64.9)

Cette catégorie s’applique a des situations ou prédominent les symptémes caractéristiques
d’une dysphorie de genre entrainant une détresse cliniquement significative ou une altéra-
tion du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants mais
ou tous les critéres diagnostiques de dysphorie de genre ne sont pas remplis. La catégorie
dysphorie de genre non spécifiée est utilisée dans les situations ou le clinicien choisit de
ne pas préciser le motif pour lequel les critéres de dysphorie de genre ne sont pas remplis,
et comprend des situations dans lesquelles I'information est insuffisante pour établir un
diagnostic plus précis.
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Troubles disruptifs,
du controdle des impulsions
et des conduites

Les troubles disruptifs, du controle des impulsions et des conduites regroupent des
troubles impliquant des difficultés dans l'autocontrole des émotions et des comporte-
ments. Bien que d’autres troubles dans le DSM-5 impliquent aussi des difficultés dans
la régulation émotionnelle et/ou comportementale, les troubles décrits dans ce chapitre
sont caractéristiques du fait que ces difficultés se traduisent par des comportements
qui nuisent aux droits d’autrui (p. ex. agression, destruction de propriété) et/ou qui
exposent le sujet a des conflits significatifs avec les normes sociétales ou les personnes
en position d’autorité. Les causes sous-jacentes a ces difficultés dans I'autocontrole des
émotions et des comportements peuvent varier grandement selon les troubles décrits
dans ce chapitre et selon les sujets au sein d'une méme catégorie diagnostique.

Ce chapitre regroupe le trouble oppositionnel avec provocation, le trouble explosif
intermittent, le trouble des conduites, la personnalité antisociale (décrite dans le cha-
pitre « Troubles de la personnalité »), la pyromanie, la kleptomanie et les troubles dis-
ruptifs, du controle des impulsions et des conduites, autre spécifié et non spécifié. Bien
que tous les troubles de ce chapitre impliquent des difficultés dans la régulation émo-
tionnelle et comportementale, la source de variation entre les troubles est I'importance
relative des difficultés dans les deux types d‘autocontrdle. Par exemple, les criteres
du trouble des conduites se concentrent largement sur les comportements faiblement
contrdlés qui nuisent aux droits d’autrui ou qui transgressent des normes sociétales
majeures. Plusieurs des symptémes comportementaux (p. ex. agression) peuvent résul-
ter d’émotions faiblement contrdlées comme la colére. A lautre extréme, les critéres
du trouble explosif intermittent se concentrent largement sur des types d’émotions
faiblement controlées, des explosions de colere qui sont disproportionnées par rapport
a une provocation interpersonnelle ou autre, ou par rapport a d’autres stress psychoso-
ciaux. Le trouble oppositionnel avec provocation a un impact intermédiaire entre ces
deux troubles ; les critéres y sont plus également distribués entre émotions (colere et
irritabilité) et comportements (querelle et provocation). Pyromanie et kleptomanie sont
des diagnostics moins fréquemment utilisés et caractérisés par un faible contréle des
impulsions en lien avec des comportements spécifiques (déclencher des incendies ou
voler) qui soulagent une tension interne. La catégorie « Autre trouble disruptif,
du controdle des impulsions et des conduites, spécifié » regroupe des troubles dans
lesquels on retrouve des symptémes du trouble des conduites, du trouble oppositionnel
avec provocation ou des autres troubles disruptifs, du contrdle des impulsions et des
conduites mais ol1 le nombre des symptomes n‘atteint le seuil diagnostique pour aucun
des troubles de ce chapitre, méme en présence d'une altération clinique significative
associée aux symptomes.

Tous les troubles disruptifs, du controle des impulsions et des conduites tendent a
étre plus fréquents chez les hommes que chez les femmes, bien que la relative légere
prédominance masculine puisse différer entre les troubles et au sein d'un méme trouble
selon I'age. Les troubles de ce chapitre tendent a débuter dans I'enfance ou l'adolescence.
En fait, il est plutot rare qu'un trouble des conduites ou quun trouble oppositionnel
avec provocation n'émerge qu’a 1'dge adulte. Il existe un lien développemental entre le
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trouble oppositionnel avec provocation et le trouble des conduites, dans le sens ou la
majorité des cas de troubles des conduites aurait antérieurement rempli les critéres du
trouble oppositionnel avec provocation, au moins chez les personnes pour lesquelles
le trouble des conduites émerge avant 'adolescence. Toutefois, la plupart des enfants
ayant un trouble oppositionnel avec provocation ne développent finalement pas de
trouble des conduites. De plus, les enfants ayant un trouble oppositionnel avec provoca-
tion présentent vraisemblablement un risque de développer d'autres troubles a coté des
troubles des conduites, dont des troubles anxieux et dépressifs.

Plusieurs des symptomes qui définissent les troubles disruptifs, du contréle des
impulsions et des conduites sont des comportements qui sont rencontrés a un certain
degré chez les sujets a développement normal. Ainsi, quand on détermine si quelquun
présente les symptdmes d"un trouble, il est crucial de considérer la fréquence, la persis-
tance, 'omniprésence dans les situations et l'altération associée aux comportements
indicatifs du diagnostic en relation avec les normes pour 1'age, le genre et la culture
pour une personne donnée.

Les troubles disruptifs, du contréle des impulsions et des conduites ont été mis en
lien avec un spectre externalisé commun associé a des dimensions de personnalité
intitulées désinhibition et (a l'inverse) contrainte et, dans une moindre mesure, émo-
tionnalité négative. Ces dimensions de personnalité partagées pourraient contribuer
au taux élevé de comorbidité entre ces troubles et a la fréquente comorbidité avec les
troubles liés a I'usage d"une substance et la personnalité antisociale. Toutefois, la nature
spécifique de la diathese partagée qui constitue le spectre externalisé reste inconnue.

Trouble oppositionnel avec provocation
Criteres diagnostiques 313.81 (F91.3)

A. Un ensemble d’une humeur colérique/irritable, d’un comportement querelleur/provocateur
ou d’un esprit vindicatif persistant pendant au moins 6 mois durant lesquels sont présents
au moins quatre symptémes des catégories suivantes, et se manifestant durant I'inter-
action avec au moins un sujet extérieur a la fratrie.

Humeur colérique/irritable

1. Se met souvent en colére.

2. Est souvent susceptible ou facilement agacé par les autres.

3. Est souvent faché et plein de ressentiment.

Comportement querelleur/provocateur

4. Conteste souvent les personnes en position d’autorité ou, pour les enfants et les
adolescents, ce que disent les adultes.

5. S’oppose souvent activement ou refuse de se plier aux régles ou aux demandes des
personnes en position d’autorité.

6. Embéte souvent les autres délibérément.

7. Fait souvent porter a autrui la responsabilité de ses erreurs ou de sa mauvaise
conduite.

Esprit vindicatif

8. S’est montré méchant ou vindicatif au moins deux fois durant les 6 derniers mois.

N.B. : La persistance et la fréquence de ces comportements doivent étre utilisées pour

distinguer un comportement qui est dans les limites de la normale d’un comportement

symptomatique. Pour les enfants agés de moins de 5 ans, le comportement doit surve-

nir la plupart des jours durant une période minimale de 6 mois, sauf indication contraire

(critere A8). Pour les sujets agés de 5 ans et plus, le comportement doit survenir au
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moins une fois par semaine durant une période minimale de 6 mois, sauf indication
contraire (critere A8). Tandis que ces critéres de fréquence fournissent des conseils sur
un niveau minimal de fréquence pour définir des symptémes, d’autres facteurs doivent
étre considérés, comme le fait de savoir si la fréquence et l'intensité des comporte-
ments dépassent ce que I'on observe habituellement chez des sujets d’age, de genre
et de culture comparables.

B. La perturbation du comportement est associée a une détresse de I'individu ou d’autrui
dans son entourage social proche (p. ex. famille, groupe de pairs, collegues de travail)
ou a entrainé une altération cliniquement significative du fonctionnement social, sco-
laire, professionnel ou dans d’autres domaines importants.

C. Les comportements ne surviennent pas exclusivement au cours d’un trouble psycho-
tique, d’un trouble de I'usage d’une substance, d’un trouble dépressif ou d’un trouble
bipolaire. De plus, le trouble ne répond pas aux critéres du trouble disruptif avec dys-
régulation émotionnelle.

Spécifier la sévérité actuelle :

Léger : Les symptdomes sont confinés a seulement un cadre (p. ex. a la maison, a
I’école, au travail, avec les pairs).

Moyen : Certains symptoémes sont présents dans au moins deux cadres.

Grave : Certains symptdmes sont présents dans trois cadres ou plus.

Spécifications
Il n’est pas inhabituel pour les sujets ayant un trouble oppositionnel avec provocation
d’avoir des symptomes seulement a domicile et seulement avec les membres de la

famille. Toutefois, la prévalence des symptomes dans plusieurs cadres est un indica-
teur de la sévérité du trouble (Frick et Nigg 2012).

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle du trouble oppositionnel avec provocation est un ensem-
ble fréquent et persistant d'une humeur colérique/irritable, d'un comportement que-
relleur/provocateur ou d’'un esprit vindicatif (critere A). Il n'est pas inhabituel que les
sujets ayant un trouble oppositionnel avec provocation présentent les caractéristiques
comportementales du trouble sans avoir des problemes d’humeur négative. Toutefois,
les individus ayant le trouble qui présentent les symptomes d'une humeur colérique/
irritable présentent aussi typiquement les caractéristiques comportementales. Les
symptdmes du trouble oppositionnel avec provocation peuvent étre confinés a un seul
contexte, le plus fréquemment le domicile. Les sujets qui présentent suffisamment
de symptdmes pour atteindre le seuil diagnostique, méme si c’est seulement a domi-
cile, peuvent avoir une altération significative de leur fonctionnement social (Frick
et Nigg 2012). Toutefois, pour les cas les plus graves, les symptdmes du trouble sont
présents dans plusieurs contextes. Etant donné que la prégnance des symptomes est
un indicateur de la sévérité du trouble, il est capital dévaluer le comportement du
sujet dans plusieurs contextes et cadres relationnels. Comme ces comportements sont
communs dans une fratrie, ils doivent étre observés lors d'interactions avec des per-
sonnes autres que la fratrie. De méme, comme c’est typiquement dans les interactions
avec les adultes ou avec les pairs que le sujet connait bien que les symptomes sont
manifestes, on peut ne pas les remarquer au cours d'un examen clinique.

Les symptomes du trouble oppositionnel avec provocation peuvent survenir a un
certain degré chez des sujets sans le trouble. Plusieurs considérations clés permettent
de déterminer si ces comportements sont symptomatiques du trouble oppositionnel
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avec provocation. Premiérement, le seuil diagnostique de quatre symptomes ou plus
durant les 6 derniers mois doit étre vérifié. Deuxiemement, la persistance et la fré-
quence des symptdmes doivent excéder ce qui est normal pour I'dge, le genre et la
culture du sujet. Par exemple, il n’est pas inhabituel que des enfants d’age présco-
laire présentent des crises de colére de facon hebdomadaire (Egger et Angold 2006).
On ne considére les crises de colére chez un enfant préscolaire comme un symptéome
du trouble oppositionnel avec provocation que si elles sont survenues la plupart des
jours durant les 6 derniers mois, si elles sont survenues avec au moins trois autres
symptomes du trouble, et si elles ont contribué a une géne significative associée
au trouble (p. ex. destruction de biens pendant les crises entrainant I'exclusion de
I'enfant d"une structure préscolaire).

Les symptomes du trouble font souvent partie d'un ensemble d’interactions pro-
blématiques avec les autres. En outre, les sujets ayant le trouble ne se reconnaissent
habituellement pas eux-mémes comme en colere, hostiles ou provocateurs. Au lieu de
cela, ils justifient souvent leurs conduites comme une réponse a des demandes ou des
circonstances déraisonnables. Ainsi, il peut étre difficile de déterminer dans quelle
mesure le sujet ayant le trouble contribue lui-méme aux interactions problématiques
qu’il éprouve. Par exemple, les enfants ayant un trouble oppositionnel avec provocation
peuvent avoir éprouvé des antécédents d'hostilité parentale, et il est souvent impossible
de déterminer si le comportement de I'enfant a poussé les parents a agir de fagon plus
hostile envers lui, si I'hostilité des parents a mené au comportement problématique de
I'enfant, ou bien s’il y avait une certaine combinaison des deux. Que le clinicien puisse
ou non séparer les contributions relatives des facteurs causaux potentiels ne doit pas
influencer la décision diagnostique. Dans les cas ou l'enfant vit dans des conditions
particulierement défavorisées ou1 négligence ou maltraitance peuvent survenir (p. ex.
milieux institutionnels), une attention clinique destinée a réduire la contribution de
l'environnement peut étre utile.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Chez les enfants et les adolescents, le trouble oppositionnel avec provocation est plus
fréquent dans les familles ot la continuité de 1'éducation a été interrompue a cause
de la succession de personnes différentes, ou dans lesquelles les pratiques éducatives
ont été dures, incohérentes ou négligentes. Les deux affections le plus souvent conco-
mitantes avec le trouble oppositionnel avec provocation sont le déficit de l'attention/
hyperactivité et le trouble des conduites (cf. « Comorbidité » pour ce trouble). Le trouble
oppositionnel avec provocation a été associé a un risque accru de tentatives de suicide,
méme apres la prise en compte des troubles comorbides (Nock et al. 2010).

Prévalence

La prévalence du trouble oppositionnel avec provocation varie de 1 a 11 %, avec une
moyenne estimée a 3,3 % (Canino et al. 2010). Le taux de prévalence du trouble oppo-
sitionnel avec provocation peut varier en fonction de '’age et du genre de 'enfant. Le
trouble semble étre légerement plus fréquent chez les garcons que chez les filles (1,4/1)
avant l'adolescence. Cette prédominance masculine n'est pas constamment trouvée
dans les échantillons d’adolescents (Boylan et al. 2007) ou d'adultes (Nock et al. 2007).

Développement et évolution

Les premiers symptdmes du trouble oppositionnel avec provocation apparaissent
généralement a 1'age préscolaire et rarement apres le début de l'adolescence (Rowe
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et al. 2010). Le trouble oppositionnel avec provocation précede souvent le développe-
ment dun trouble des conduites, particuliérement pour les sujets ayant un trouble des
conduites a début dans I'enfance (Burke et al. 2010). Toutefois, de nombreux enfants et
adolescents ayant un trouble oppositionnel avec provocation ne présentent pas secon-
dairement de trouble des conduites. Le trouble oppositionnel avec provocation confére
également un risque de développement de troubles anxieux et d'un trouble dépressif
caractérisé, méme en l'absence d'un trouble des conduites. Les symptdmes d’opposition,
de provocation et vindicatifs composent la majeure partie du risque pour un trouble
des conduites, alors que les symptdmes d’humeur colérique/irritable composent la
majeure partie du risque pour des troubles émotionnels (Stringaris et Goodman 2009).

Les manifestations du trouble paraissent constantes au cours du développement. Les
enfants et les adolescents ayant un trouble oppositionnel avec provocation présentent un
risque plus élevé pour un certain nombre de probléemes d'adaptation & I'dge adulte, dont le
comportement antisocial, des problémes du contrdle des impulsions, I'abus de substances,
l'anxiété et la dépression (Kim-Cohen et al. 2003 ; Nock et al. 2007 ; Rowe et al. 2010).

Un grand nombre des comportements associés au trouble oppositionnel avec provo-
cation augmentent en fréquence durant la période préscolaire et a 'adolescence. Ainsi,
il est particulierement important durant ces périodes du développement d’évaluer la
fréquence et I'intensité de ces comportements par rapport a des niveaux normaux avant
de décider sil sagit de symptomes d'un trouble oppositionnel avec provocation.

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Les facteurs tempéramentaux liés a des problemes de régulation
émotionnelle (p. ex. niveaux élevés de réactivité émotionnelle, faible tolérance a la frus-
tration) sont prédictifs du trouble.

Environnementaux. Les pratiques éducatives dures, contradictoires ou négligentes
sont fréquentes dans les familles des enfants et adolescents présentant un trouble
oppositionnel avec provocation, et ces pratiques parentales jouent un réle important
dans plusieurs théories étiologiques du trouble.

Génétiques et physiologiques. Plusieurs marqueurs neurobiologiques (p. ex. plus
faible réactivité de la fréquence cardiaque et de la conductance cutanée, réactivité basale
réduite du cortisol, anomalies dans le cortex préfrontal et 'amygdale) ont été associés
avec le trouble oppositionnel avec provocation. Toutefois, la grande majorité des études
n‘a pas séparé les enfants ayant un trouble oppositionnel avec provocation de ceux
ayant un trouble des conduites (van Goozen et al. 2007). Ainsi, il n'est pas établi qu'il
existe des marqueurs spécifiques du trouble oppositionnel avec provocation.

Questions diagnostiques liées a la culture

La prévalence du trouble chez les enfants et les adolescents est relativement constante
dans des pays de compositions ethniques différentes (Canino et al. 2010).

Retentissement fonctionnel du trouble oppositionnel

avec provocation

Quand le trouble oppositionnel avec provocation persiste au cours du développement,
les sujets présentant le trouble ont des conflits fréquents avec les parents, les ensei-
gnants, les superviseurs, les pairs et les partenaires amoureux. De tels problemes abou-
tissent souvent a des altérations significatives des capacités d'adaptation émotionnelle,
sociale, scolaire et professionnelle du sujet.
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Diagnostic différentiel

Trouble des conduites. Le trouble des conduites et le trouble oppositionnel avec
provocation sont tous les deux associés a des probléemes de conduites qui entrainent
le sujet dans des conflits avec les adultes et les autres figures d’autorité (p. ex. ensei-
gnants, superviseurs au travail). Les comportements perturbateurs des sujets pré-
sentant un trouble oppositionnel avec provocation sont typiquement moins graves
que ceux des sujets ayant un trouble des conduites, et ils n'incluent généralement
pas d’agressions physiques envers des personnes ou des animaux, de destruction de
biens matériels ou de recours habituel au vol ou a I'escroquerie. En outre, le trouble
oppositionnel avec provocation comporte des problemes de dysrégulation émotion-
nelle (c.-a-d. humeur colérique et irritable) qui ne sont pas inclus dans la définition du
trouble des conduites.

Déficit de l'attention/hyperactivité. Le déficit de l'attention/hyperactivité est souvent
comorbide avec le trouble oppositionnel avec provocation. Pour porter un diagnostic
supplémentaire de trouble oppositionnel avec provocation, il est important de déter-
miner que l'échec de I'individu a se conformer aux demandes d’autrui ne concerne pas
seulement des situations qui exigent un effort soutenu et de l'attention ou qui exigent
que le sujet reste tranquillement assis.

Troubles dépressifs et bipolaires. Les troubles dépressifs et bipolaires impliquent
souvent des affects négatifs et une irritabilité. En conséquence, un diagnostic de trouble
oppositionnel avec provocation ne doit pas étre porté si les symptémes surviennent
exclusivement au cours de I’évolution d'un trouble thymique.

Trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle. Le trouble oppositionnel avec
provocation partage avec le trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle les
symptdmes d’humeur négative chronique et de crises de colere. Cependant, la sévérité,
la fréquence et la chronicité des crises de colere sont plus importantes chez les sujets
ayant un trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle que chez ceux ayant un
trouble oppositionnel avec provocation. Ainsi, seulement une minorité des enfants et
des adolescents ayant des symptomes de trouble oppositionnel avec provocation
seraient susceptibles d’avoir également un diagnostic de trouble disruptif avec dys-
régulation émotionnelle. Quand la perturbation émotionnelle est suffisamment grave
pour remplir les criteres du trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle, un
diagnostic de trouble oppositionnel avec provocation n'est pas porté, méme si tous les
criteres du trouble oppositionnel avec provocation sont remplis.

Trouble explosif intermittent. Le trouble explosif intermittent implique aussi des
niveaux élevés de coléere. Toutefois, les sujets ayant ce trouble montrent une agressivité
importante envers les autres, ce qui ne fait pas partie de la définition du trouble oppo-
sitionnel avec provocation.

Handicap intellectuel (trouble du développement intellectuel). Chez les sujets ayant
un handicap intellectuel, on ne fait le diagnostic de trouble oppositionnel avec provo-
cation que si les comportements d'opposition sont nettement plus fréquents que ce qui
est habituel chez des sujets de méme age, de méme genre avec un degré de handicap
intellectuel similaire.

Trouble du langage. Le trouble oppositionnel avec provocation ne doit pas étre
confondu avec l'incapacité a suivre les consignes qui peut résulter d'un défaut de
compréhension du langage (p. ex. déficit auditif).

Anxiété sociale (phobie sociale). Le trouble oppositionnel avec provocation doit étre dis-
tingué de la provocation due a la peur d'une évaluation négative associée a I'anxiété sociale.
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Comorbidité

Les taux de prévalence du trouble oppositionnel avec provocation sont plus élevés dans
les échantillons d’enfants, d’adolescents et d’adultes ayant un déficit de l'attention/
hyperactivité, et cela peut étre le résultat de facteurs de risque tempéramentaux parta-
gés. De plus, le trouble oppositionnel avec provocation précéde souvent le trouble des
conduites, bien que cela semble étre le plus commun pour les enfants présentant le sous-
type a début dans I'enfance (Burke et al. 2010). Les sujets ayant un trouble oppositionnel
avec provocation ont également un risque accru de présenter des troubles anxieux et un
trouble dépressif caractérisé, et cela est largement imputable a la présence des symp-
tomes d’humeur colérique/irritable (Rowe et al. 2010). Les adolescents et les adultes
ayant un trouble oppositionnel avec provocation montrent aussi un niveau élevé de
troubles de 'usage d'une substance, bien qu'il ne soit pas établi que cette association est
indépendante de la comorbidité avec le trouble des conduites (Rowe et al. 2010).

Trouble explosif intermittent
Criteres diagnostiques 312.34 (F63.81)

A. Episodes comportementaux explosifs récurrents témoignant d’une incapacité a résister
a des impulsions agressives, comme en témoigne I'une ou I'autre des manifestations
suivantes :

1. Agressivité verbale (p. ex. crises de colere, diatribes, disputes ou altercations verbales)
ou agressivité physique envers des biens matériels, des animaux ou d’autres per-
sonnes, survenant deux fois par semaine, en moyenne, durant une période de 3 mois.
L’agressivité physique n’a pas pour conséquence d’endommager ou de détruire des
biens matériels ni de blesser physiquement des animaux ou d’autres personnes.

2. Trois accés comportementaux explosifs, survenant durant une période de 12 mois,
durant lesquels des biens matériels sont endommagés ou détruits et/ou des ani-
maux ou d’autres personnes sont blessés dans une agression physique.

B. Le degré d’agressivité exprimé durant les acces explosifs est sans commune mesure
avec la provocation ou un quelconque facteur de stress psychosocial déclenchant.

C. Les acces agressifs récurrents ne sont pas prémédités (c.-a-d. gqu’ils sont impulsifs
et/ou dus a une colére) et ils ne sont pas réalisés dans un but tangible (p. ex. argent,
pouvoir, intimidation).

D. Les acces agressifs récurrents entrainent soit une détresse significative chez la per-

sonne, soit une altération du fonctionnement professionnel ou interpersonnel, ou sont

associés a des conséquences financieres ou judiciaires.

L’age chronologique est d’au moins 6 ans (ou un niveau développemental équivalent).

F. Les acces agressifs récurrents ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental
(p. ex. un trouble dépressif caractérisé, un trouble bipolaire, un trouble disruptif avec
dysrégulation émotionnelle, un trouble psychotique, une personnalité antisociale, une
personnalité borderline) et ne sont pas imputables a une autre affection médicale (p. ex.
un traumatisme cranien, une maladie d’Alzheimer) ou aux effets physiologiques d’une
substance (p. ex. une substance donnant lieu a abus, un médicament). Pour les enfants
agés de 6 a 18 ans, le comportement agressif survenant dans le cadre d’un trouble de
I’adaptation ne doit pas étre pris en compte pour ce diagnostic.

N.B. : Ce diagnostic peut étre posé en plus des diagnostics de déficit de I'attention/

hyperactivité, trouble des conduites, trouble oppositionnel avec provocation ou trouble du

spectre de I'autisme quand les accés agressifs récurrents sont en surplus de ceux habi-
tuellement vus dans ces troubles et justifient une prise en charge clinique particuliere.

m
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Caractéristiques diagnostiques

Les acces agressifs impulsifs (ou de colére) dans le trouble explosif intermittent survien-
nent rapidement et, spécifiquement, aprés peu ou pas de période prodromique. Les acces
durent typiquement moins de 30 minutes et surviennent en réponse a une provocation
mineure par une personne proche ou intime. Les sujets ayant un trouble explosif inter-
mittent ont souvent des acceés moins graves d’agressivité verbale et/ou d’agressivité phy-
sique sans conséquences dommageables, ni destructions, ni blessures (critere Al) entre
des acces agressifs/destructeurs plus graves (critere A2). Le critere Al définit des acces
agressifs fréquents (c-a-d. survenant deux fois par semaine, en moyenne, durant une
période de 3 mois) caractérisés par des crises de colére, des diatribes, des disputes ou des
altercations verbales, ou une agressivité n‘ayant pas pour conséquence d'endommager ou
de détruire des biens matériels ni de blesser physiquement des animaux ou d’autres per-
sonnes. Le critere A2 définit des acces agressifs impulsifs non fréquents (c.-a-d. trois acces
survenant durant une période d'un an) caractérisés par la détérioration ou la destruction
dun objet, indépendamment de sa valeur tangible, ou par l'agressivité/l'action de frapper
ou de faire mal d'une autre fagon a des animaux ou a d’autres personnes. Indépendam-
ment de la nature de l'épisode agressif impulsif, la caractéristique centrale du trouble
explosif intermittent est I'échec du controle des comportements agressifs impulsifs en
réponse a une provocation subjective (c.-a-d. un stress psychosocial) qui n‘aboutirait pas
typiquement a un épisode explosif agressif (critere B). Les acces agressifs sont générale-
ment impulsifs et/ou de colere, plutdét que prémédités ou instrumentalisés (critere C) et
ils sont associés a une détresse significative ou a une altération du fonctionnement psy-
chosocial (critere D). Le diagnostic de trouble explosif intermittent ne doit pas étre porté
chez des personnes de moins de 6 ans ou avec un niveau de développement équivalent
(critere E), ou chez des personnes dont les acces agressifs sont mieux expliqués par un
autre trouble mental (critére F). Un diagnostic de trouble explosif intermittent ne doit pas
étre porté chez des personnes ayant un trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle
ou chez des personnes dont les acces agressifs impulsifs sont imputés a une autre affec-
tion médicale ou aux effets physiologiques directs d'une substance (critere F). De plus, les
enfants agés de 6 a 18 ans ne doivent pas recevoir ce diagnostic quand les acces agressifs
impulsifs surviennent dans le cadre d'un trouble de 'adaptation (critére F).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les troubles (unipolaires) de 'humeur, les troubles anxieux et les troubles de 1'usage
d‘une substance sont associés au trouble explosif intermittent, bien que le début de
ces troubles soit typiquement postérieur a celui du trouble explosif intermittent
(Coccaro 2012).

Prévalence

Le taux de prévalence sur un an du trouble explosif intermittent aux Etats-Unis est de
2,7 % (définition stricte) (Kessler et al. 2006). Le trouble explosif intermittent est plus
fréquent parmi les personnes les plus jeunes (p. ex. agées de moins de 35-40 ans) que
chez les individus plus agés (plus de 50 ans) et il est aussi plus courant chez les per-
sonnes ayant fait des études de niveau secondaire ou inférieur (Kessler et Ustiin 2008).

Développement et évolution

Le début du comportement agressif impulsif, récurrent, problématique se situe le plus
souvent a la fin de l'enfance ou de 'adolescence et rarement pour la premiere fois apres
40 ans (Coccaro 2012). Les caractéristiques centrales du trouble explosif intermittent
sont typiquement chroniques et elles persistent de nombreuses années.
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Lévolution du trouble peut étre épisodique, avec des récurrences d’acces agressifs
impulsifs. Le trouble explosif intermittent semble suivre une évolution chronique et
persistante sur de nombreuses années (Kessler et Ustiin 2008). Il semble aussi étre
tout a fait commun indépendamment de la présence (Coccaro 2012) ou de l'absence
(McLaughlin et al. 2012) d"un déficit de I'attention/hyperactivité ou de troubles disrup-
tifs, du contrdle des impulsions et des conduites (p. ex. trouble des conduites, trouble
oppositionnel avec provocation).

Facteurs de risque et pronostiques

Environnementaux. Les sujets ayant des antécédents de traumatismes physiques et
émotionnels durant les deux premieres décennies de leur vie ont un risque plus élevé
de présenter un trouble explosif intermittent (Coccaro 2012).

Génétiques et physiologiques. Les parents du premier degré des sujets ayant un
trouble explosif intermittent présentent un risque supérieur de trouble explosif inter-
mittent (Coccaro 2012) et les études de jumeaux ont démontré une influence génétique
substantielle pour l'agressivité impulsive (Bergeman et Serocyznski 1998).

Il existe des preuves neurobiologiques de la présence d’anomalies sérotoniner-
giques et cérébrales (Coccaro et al. 2010), spécifiquement dans les aires du systeme
limbique (cingulaire antérieur) (New et al. 2002) et du cortex orbitofrontal (Siever
et al. 1999) chez les personnes ayant un trouble explosif intermittent. Les réponses
de I'amygdale a des stimuli de colere, durant I'imagerie fonctionnelle par résonance
magnétique, sont plus importantes chez des sujets ayant un trouble explosif intermit-
tent que chez des sujets sains (Coccaro et al. 2007).

Questions diagnostiques liées a la culture

La prévalence plus faible du trouble explosif intermittent dans certaines régions (Asie,
Moyen-Orient) ou pays (Roumanie, Nigeria) par rapport aux Etats-Unis suggere que
Iinformation sur les comportements agressifs impulsifs, récurrents, problématiques est
soit non recherchée lors de I'entretien, soit moins disponible a cause de facteurs culturels.

Questions diagnostiques liées au genre

Dans certaines études, le trouble explosif intermittent est plus fréquent chez les
hommes que chez les femmes (rapport des cotes [odds ratio] = 1,4-2,3) ; d’autres études
n‘ont pas trouvé de différence liée au genre (Coccaro 2012).

Retentissement fonctionnel du trouble explosif intermittent

Le trouble explosif intermittent entraine souvent des probléemes sociaux (p. ex. perte
d’amis, de proches, instabilité maritale), professionnels (p. ex. rétrogradation,
perte d'emploi), financiers (p. ex. en raison de la valeur des objets détruits) et judiciaires
(p. ex. réparations pour les dommages causés par les comportements agressifs contre
des personnes ou des biens, sanctions pénales pour des coups et blessures).

Diagnostic différentiel

Un diagnostic de trouble explosif intermittent ne peut étre porté quand les cri-
teres Al et/ou A2 ne sont remplis que pendant un épisode d'un autre trouble mental
(p. ex. trouble dépressif caractérisé, trouble bipolaire, trouble psychotique) ou quand les
acces agressifs impulsifs sont imputables a une autre affection médicale ou aux effets
physiologiques d'une substance ou d'un médicament. De plus, ce diagnostic ne doit
pas étre porté, particulierement chez les enfants et adolescents agés de 6-18 ans, quand
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les acces agressifs impulsifs surviennent dans le contexte d'un trouble de l'adaptation.
D’autres exemples dans lesquels des comportements agressifs impulsifs, récurrents,
problématiques peuvent, ou non, étre diagnostiqués comme un trouble explosif inter-
mittent incluent les troubles suivants.

Trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle. A la différence du trouble explo-
sif intermittent, le trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle est caractérisé
par une humeur négative persistante (p. ex. colére, irritabilité) la plupart du temps
au cours de la journée, presque tous les jours, entre les acces agressifs impulsifs. Un
diagnostic de trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle ne peut étre porté
que lorsque les acces agressifs impulsifs, récurrents, problématiques débutent avant
10 ans. Enfin, le diagnostic de trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle ne
doit pas étre porté pour la premiere fois apres 18 ans. Par ailleurs, ces diagnostics sont
mutuellement exclusifs.

Personnalité antisociale ou personnalité borderline. Les individus ayant une per-
sonnalité antisociale ou borderline présentent souvent des acces agressifs impulsifs,
récurrents, problématiques. Toutefois, le niveau de l'agressivité impulsive chez les
sujets ayant une personnalité antisociale ou borderline est plus faible que chez
les sujets ayant un trouble explosif intermittent.

Etat confusionnel, trouble neurocognitif majeur et modification de la personnalité
due a une autre affection médicale, de type agressif. Un diagnostic de trouble explo-
sif intermittent ne doit pas étre porté quand les acces agressifs sont imputables aux
effets physiologiques d'une autre affection médicale (p. ex. Iésion cérébrale associée
a une modification de la personnalité caractérisée par des acces agressifs, épilepsie
partielle complexe). Il faut noter que des signes neurologiques non spécifiques (p. ex.
des « signes mineurs ») et des modifications non spécifiques de 'EEG sont compatibles
avec un diagnostic de trouble explosif intermittent et qu'ils ne s'opposent au diagnostic
que s'ils orientent vers une affection médicale qui peut étre identifiée.

Intoxication par une substance ou sevrage d’une substance. Un diagnostic de
trouble explosif intermittent ne doit pas étre porté quand les acces agressifs impulsifs
surviennent presque toujours dans le cadre d’intoxication ou de sevrage dune subs-
tance (p. ex. de l'alcool, de la phencyclidine, de la cocaine et d'autres stimulants, des
barbituriques et des substances inhalées). Cependant, lorsquun nombre suffisant
d’acces agressifs impulsifs survient aussi en l'absence d’intoxication ou de sevrage
d"une substance, et que ceux-ci requierent en eux-mémes une prise en charge clinique,
un diagnostic de trouble explosif intermittent peut étre porté.

Déficit de Plattention/hyperactivité, trouble des conduites, trouble opposition-
nel avec provocation ou trouble du spectre de l'autisme. Les sujets ayant 1'un de
ces troubles a début dans l'enfance peuvent présenter des accés agressifs impulsifs.
Les personnes ayant un déficit de l'attention/hyperactivité sont typiquement impul-
sives et, en conséquence, peuvent présenter des acces agressifs impulsifs. Les indivi-
dus ayant un trouble des conduites peuvent présenter des accés agressifs impulsifs
mais les critéres diagnostiques définissent cette forme d’agressivité comme proactive
et prédatrice. Lagressivité dans le trouble oppositionnel avec provocation est typique-
ment caractérisée par des crises de colére et une agressivité verbale envers les figures
d’autorité, alors que les accés agressifs impulsifs dans le trouble explosif intermittent
surviennent en réponse a un éventail plus large de provocations et incluent l'agres-
sivité physique. Le niveau d’agressivité impulsive chez les sujets ayant des antécédents
d'un ou de plusieurs de ces troubles a été trouvé inférieur a celui des personnes dont
les symptomes répondent aussi aux critéeres (A a E) du trouble explosif intermittent
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(Coccaro 2012). En conséquence, si les critéres A a E sont aussi remplis, et si les acces
agressifs impulsifs requierent en eux-mémes une prise en charge clinique, un diagnos-
tic de trouble explosif intermittent peut étre porté.

Comorbidité

Les troubles dépressifs, les troubles anxieux et les troubles de 1'usage d'une substance
sont ceux qui sont le plus fréquemment comorbides avec le trouble explosif intermit-
tent (Coccaro 2012). De plus, les sujets ayant un trouble de personnalité antisociale ou
borderline et les sujets ayant des antécédents de comportements disruptifs (déficit de
l'attention/hyperactivité, trouble des conduites, trouble oppositionnel avec provoca-
tion) ont un risque plus élevé de présenter un trouble explosif intermittent comorbide
(Coccaro 2012).

Trouble des conduites

Criteres diagnostiques

A. Ensemble de conduites répétitives et persistantes, dans lequel sont bafoués les droits
fondamentaux d’autrui ou les normes et régles sociales correspondant a I’age du sujet,
comme en témoigne la présence d’au moins trois des 15 critéres suivants au cours des
12 derniers mois, et d’au moins un de ces critéres au cours des 6 derniers mois :
Agression envers des personnes ou des animaux

1. Brutalise, menace ou intimide souvent d’autres personnes.

2. Commence souvent les bagarres.

3. Autilisé une arme pouvant blesser sérieusement autrui (p. ex. un baton, une brique,
une bouteille cassée, un couteau, une arme a feu).

4. A fait preuve de cruauté physique envers des personnes.

5. A fait preuve de cruauté physique envers des animaux.

6. A commis un vol en affrontant la victime (p. ex. agression, vol de sac a main,
extorsion d’argent, vol a main armée).

7. A contraint quelqu’un a avoir des relations sexuelles.

Destruction de biens matériels

8. A délibérément mis le feu avec I'intention de provoquer des dégats importants.

9. A délibérément détruit le bien d’autrui (autrement qu’en y mettant le feu).

Fraude ou vol

10. A pénétré par effraction dans une maison, un batiment ou une voiture appartenant
a autrui.

11. Ment souvent pour obtenir des biens ou des faveurs ou pour échapper a des obli-
gations (p. ex. « arnaque » les autres).

12. A volé des objets d’une certaine valeur sans affronter la victime (p. ex. vol a I’éta-
lage sans destruction ou effraction, contrefacon).

Violations graves de régles établies

13. Reste dehors tard la nuit en dépit des interdictions de ses parents, et cela a
commencé avant I'age de 13 ans.

14. A fugué et passé la nuit dehors au moins a deux reprises alors qu’il vivait avec ses
parents ou en placement familial, ou a fugué une seule fois sans rentrer a la maison
pendant une longue période.

15. Fait souvent I’école buissonniére, et cela a commencé avant I’age de 13 ans.

B. La perturbation du comportement entraine une altération cliniquement significative du
fonctionnement social, scolaire ou professionnel.
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C. Sile sujet est 4gé de 18 ans ou plus, le trouble ne répond pas aux criteres de la person-
nalité antisociale.
Spécifier le type :
312.81 (F91.1) Type a début pendant I’enfance : Présence d’au moins un symptéme
caractéristique du trouble des conduites avant I’age de 10 ans.
312.82 (F91.2) Type a début pendant I'adolescence : Absence de tout symptome
caractéristique du trouble des conduites avant I’age de 10 ans.
312.89 (F91.9) Début non spécifié : Les criteres pour le diagnostic de trouble des
conduites sont remplis mais les informations sont insuffisantes pour déterminer si le
premier symptdme est apparu avant ou apres I’age de 10 ans.
Spécifier si :
Avec des émotions prosociales limitées : Pour recevoir cette spécification, une per-
sonne doit avoir présenté au moins deux des critéres suivants de fagon continue au cours
au moins des 12 derniers mois et dans des situations relationnelles et des contextes
divers. Ces critéres reflétent le mode de fonctionnement interpersonnel et émotionnel
typique du sujet durant cette période et pas seulement des occurrences occasionnelles
dans certaines situations. Ainsi, pour évaluer ce critéere de spécification, diverses sources
d’information sont requises. En plus de la narration individuelle, il est nécessaire de tenir
compte des récits de ceux qui ont connu la personne durant de longues périodes de
temps (p. ex. parents, enseignants, collégues, entourage familial, pairs).
Absence de remords ou de culpabilité : Ne se sent ni mauvais ni coupable en fai-
sant quelque chose de mal (exclure les remords exprimés seulement quand le sujet
est arrété et/ou confronté a une punition). L'individu montre un manque général de
préoccupation par les conséquences négatives de ses actes. Par exemple, il n’a pas
de remords apres avoir blessé quelqu’un ou il ne se soucie pas des conséquences
des transgressions des regles.
Dureté (insensibilité) - manque d’empathie : Ne tient pas compte ou ne se sent
pas concerné par les sentiments d’autrui. Le sujet est décrit comme froid ou insou-
ciant. Il parait plus concerné par les effets de ses actions sur lui-méme que sur les
autres, méme s’ils entrainent un dommage important a autrui.
Insouciance de la performance : Ne se sent pas concerné par ses performances
faibles/problématiques a I’école, au travail ou dans d’autres activités importantes.
La personne ne met pas en ceuvre I'effort nécessaire pour une bonne performance,
méme quand les attentes sont claires, et rend typiquement les autres responsables
de ses mauvais résultats.
Superficialité ou déficience des affects : N’exprime pas de sentiments ou ne
montre pas d’émotions a autrui, sauf de fagon superficielle et peu sincére (p. ex.
actions contradictoires avec I’émotion montrée, capacité d’activer ou désactiver
les émotions rapidement) ou quand les émotions sont utilisées pour un intérét (p. ex.
émotions montrées pour manipuler ou intimider les autres).
Spécifier la sévérité actuelle :
Léger : |l n’existe que peu ou pas de problemes de conduite dépassant en nombre ceux
requis pour le diagnostic ; de plus, les problemes de conduite n’occasionnent que peu
de mal a autrui (p. ex. mensonge, absentéisme, reste dehors tard la nuit sans permis-
sion, non-respect d’autres regles).
Moyen : Le nombre de problémes de conduites ainsi que leurs effets sur autrui sont inter-
médiaires entre « léger » et « grave » (p. ex. voler sans affronter la victime, vandalisme).
Grave : |l existe de nombreux problemes de conduite dépassant en nombre ceux requis
pour le diagnostic ; ou bien, les problemes de conduites occasionnent un dommage
considérable a autrui (p. ex. contraindre quelqu’un a avoir des relations sexuelles, cruauté
physique, usage d’une arme, voler en affrontant la victime, pénétrer par effraction).
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Sous-types

On a proposé trois sous-types pour le trouble des conduites, en fonction de I'age de
début du trouble. Le début est estimé plus précisément a partir des informations pro-
venant du jeune ou de la personne qui s'occupe de lui ; la date de début estimée est
souvent postérieure de 2 ans au début réel (Moffitt et Caspi 2001). Chaque sous-type
peut se présenter sous une forme légere, moyenne ou grave. Un sous-type a début non
spécifié est utilisé si I'information est insuffisante pour déterminer I'age de début.

Les sujets ayant le type a début pendant l'enfance sont généralement des garcons.
Ils sont souvent agressifs physiquement et ont de mauvaises relations avec leurs
pairs. IIs peuvent avoir présenté pendant leur petite enfance un trouble oppositionnel
avec provocation et ont habituellement tous les symptomes du trouble des conduites
avant la puberté. De nombreux enfants ayant ce sous-type ont aussi un déficit de
l'attention/hyperactivité concomitant ou dautres difficultés neurodéveloppementales.
Les individus ayant le type a début pendant I'enfance sont plus susceptibles de présen-
ter un trouble des conduites persistant a 'age adulte que ceux ayant un type a début
pendant l'adolescence. Comparés a ceux présentant le type a début pendant l'enfance,
les sujets ayant le type a début pendant I'adolescence sont moins susceptibles d’avoir
des comportements agressifs et ont en général de meilleures relations avec leurs pairs
(quoiqu'ayant souvent des probléemes de conduite quand ils se trouvent en groupe).
Ils ont également moins de risques d’avoir un trouble des conduites persistant a 1'age
adulte. Le ratio garcons/filles pour le trouble des conduites est plus équilibré dans le
type a début pendant I'adolescence que dans le type & début pendant I'enfance.

Spécifications

Une minorité de sujets ayant un trouble des conduites remplissent les criteres de spéci-
fication « avec des émotions prosociales limitées » (Kahn et al. 2012 ; Rowe et al. 2010).
Les critéres de cette spécification sont ceux souvent étiquetés en recherche comme les
traits durs et non émotionnels. D'autres caractéristiques de personnalité, comme la
recherche de frissons, I'absence de peur et I'insensibilité a la punition peuvent aussi
distinguer les individus ayant les caractéristiques décrites dans cette spécification
(Frick et Viding 2009). Ces derniers sont plus susceptibles que d’autres sujets ayant un
trouble des conduites de s'engager dans une agression planifiée pour en tirer un béné-
fice (Frick et White 2008). Les personnes ayant un trouble des conduites, quels qu'en
soient le type ou le niveau de sévérité, peuvent présenter des symptdmes qualifiant
pour la spécification « avec des émotions prosociales limitées », bien que cette derniére
soit plus probable avec le type a début pendant I'enfance et un niveau grave de sévérité
(Frick et Viding 2009 ; Frick et White 2008).

Bien que la validité des auto-évaluations pour apprécier la présence de cette spéci-
fication ait été soutenue dans certaines recherches, les individus ayant un trouble des
conduites avec cette spécification peuvent étre réticents a avouer ces traits dans un
entretien clinique. Ainsi, diverses sources d’information sont requises pour évaluer
les criteres de cette spécification. De plus, puisque ces criteres refletent le mode de
fonctionnement interpersonnel et émotionnel typique du sujet, il est nécessaire de tenir
compte des récits de ceux qui ont connu la personne durant de longues périodes de
temps et dans des contextes et situations relationnelles diverses (p. ex. parents, ensei-
gnants, collegues, entourage familial, pairs).

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle du trouble des conduites est un ensemble de conduites
répétitives et persistantes, dans lequel sont bafoués les droits fondamentaux d’autrui
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ou les normes et régles sociales correspondant a I'age du sujet (critére A). On peut
classer ces conduites en quatre catégories principales : conduites agressives out des
personnes ou des animaux sont blessés ou menacés dans leur intégrité physique
(criteres Al1-A7), conduites ot des biens matériels sont endommagés ou détruits, sans
agression physique (criteres A8-A9), fraudes ou vols (criteres A10-A12), et violations
graves de regles établies (criteres A13-Al5). Trois comportements caractéristiques (ou
plus) doivent avoir été présents au cours des 12 derniers mois, et au moins un au cours
des 6 derniers mois. La perturbation du comportement entraine une altération clini-
quement significative du fonctionnement social, scolaire ou professionnel (critere B).
Les comportements caractéristiques se produisent habituellement dans des contextes
variés, comme a la maison, a I'‘école ou a l'extérieur. Les sujets atteints de trouble des
conduites ayant tendance a minimiser leurs problémes de comportement, le clinicien
doit souvent s'informer également aupres de leurs proches. Cependant, ces derniers
peuvent n‘avoir qu“une connaissance limitée des problemes, du fait d'un manque de
surveillance ou parce que l'enfant ne leur dit pas ce qu'il fait.

Les sujets ayant un trouble des conduites déclenchent souvent les hostilités ou réagis-
sent agressivement envers les autres. Ils peuvent se montrer brutaux, menagants ou
avoir des comportements d'intimidation (dont la brutalité par messagerie sur les réseaux
sociaux par internet) (critere Al), commencer souvent des bagarres (critere A2), utiliser
une arme susceptible de blesser sérieusement autrui (p. ex. un baton, une brique, une
bouteille cassée, un couteau, une arme a feu) (critere A3), faire preuve de cruauté phy-
sique envers des personnes (critere A4) ou des animaux (critére A5), commettre un vol
en affrontant la victime (p. ex. agression, vol de sac a main, extorsion d’argent, vol a main
armée) (critére A6) ou contraindre quelquun a avoir des relations sexuelles (critere A7).
La violence physique peut aller jusqu’au viol, aux coups et blessures et, dans de rares cas,
jusqu’a I'homicide. Un autre trait caractéristique du trouble est la destruction délibérée de
biens appartenant a autrui ; il peut s’agir d'un incendie volontaire avec intention de pro-
voquer des dégats importants (critere A8) ou de la destruction délibérée du bien d‘autrui
par d’autres moyens (p. ex. briser les vitres d"une voiture, commettre des actes de vanda-
lisme a I'école) (critere A9). Les actes frauduleux ou les vols possibles comprennent par
exemple le fait de pénétrer par effraction dans une maison, un batiment ou une voiture
appartenant a autrui (critere A10), le fait de mentir ou de trahir des promesses afin d'obte-
nir des biens ou des faveurs ou pour échapper a des dettes ou a des obligations (p. ex.
«arnaquer » les autres) (critere All), de voler des objets d'une certaine valeur sans affron-
ter la victime (p. ex. vol a I’étalage, contrefacon, fraude) (critere A12).

On peut aussi observer des violations graves de régles établies (p. ex. regles scolaires,
parentales ou professionnelles). Les enfants peuvent rester dehors tard la nuit en dépit
des interdictions de leurs parents, avant 'dge de 13 ans (critere A13). Ils peuvent régu-
lierement fuguer et passer la nuit dehors (critere A14). Pour constituer un symptdme
du trouble des conduites, la fugue doit s'étre produite au moins a deux reprises (ou
une seule fois sans revenir a la maison pendant une longue période). En revanche, les
fugues qui sont la conséquence directe d’abus sexuels ou de sévices corporels n‘entrent
pas en ligne de compte pour ce critére. Les enfants font souvent 1'école buissonniere,
avant l'age de 13 ans (critere A15).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les personnes agressives présentant un trouble des conduites interprétent souvent a
tort les intentions d’autrui comme hostiles et menagantes, en particulier dans les situa-
tions ambigués, et elles réagissent avec une agressivité qu'elles considerent comme jus-
tifiée (Dodge et Pettit 2003). Les traits de personnalité de type émotionnalité négative
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et faible controle de soi, dont la faible tolérance a la frustration, l'irritabilité, les crises de
colere, la méfiance, I'insensibilité a la punition, la recherche de frissons et I'imprudence
sont fréquemment associés au trouble des conduites (Frick et Viding 2009). Le trouble
des conduites est souvent associé a un mésusage de substances, particulierement chez
les adolescentes (Moffitt et al. 2008). Les idées de suicide, les tentatives de suicide et
déceés par suicide sont plus fréquents chez les personnes présentant un trouble des
conduites que chez les autres (Bridge et al. 2006).

Prévalence

Les études en population générale rapportent des taux allant de 2 a plus de 10 %, avec
une médiane a 4 % (Costello et al. 2005). La prévalence du trouble des conduites semble
relativement constante entre des pays de compositions ethniques différentes (Canino
et al. 2010). Les taux de prévalence augmentent de I'enfance a 'adolescence et sont plus
élevés chez les garcons que chez les filles (Maughan et al. 2004 ; Nock et al. 2006). Peu
d’enfants ayant un trouble des conduites avec un impact fonctionnel re¢oivent un trai-
tement (Costello et al. 2005).

Développement et évolution

Le début du trouble des conduites peut survenir des les années de maternelle (Keenan
et al. 2011 ; Moffitt et al. 2008) mais les premiers symptomes significatifs apparaissent
habituellement pendant la période qui va du milieu de I'enfance au milieu de I'adoles-
cence. Le trouble oppositionnel avec provocation précéde souvent 'apparition du trouble
des conduites a début pendant l'enfance (Pardini et al. 2010). Le trouble des conduites
peut étre diagnostiqué a I'dge adulte ; cependant, les symptdmes émergent habituelle-
ment dans l'enfance ou l'adolescence. Le début est rare apres I'age de 16 ans. Lévolution
est variable. Pour la majorité des sujets, le trouble disparait a 'dge adulte. De nombreux
sujets atteints de trouble des conduites, surtout quand il s’agit du type a début pendant
l'adolescence et quand les symptdmes ont été peu graves et peu nombreux, parviennent
a une bonne adaptation sociale et professionnelle a I'age adulte. En revanche, un début
précoce est de pronostic défavorable et augmente le risque d’évolution a I'age adulte vers
un comportement criminel, un trouble des conduites et des troubles liés a I'usage d'une
substance (Burke et al. 2010). Les sujets atteints de trouble des conduites ont un risque
accru de développement ultérieur, a I'age adulte, de troubles de 'humeur, de troubles
anxieux, de trouble stress post-traumatique, de troubles du controle des impulsions, de
troubles psychotiques, de troubles a symptomatologie somatique et de troubles liés a
l'usage d’'une substance (Kim-Cohen et al. 2003 ; Nock et al. 2006).

Les symptomes du trouble des conduites varient au fur et a mesure que le sujet gran-
dit, que sa force physique saccroit, que ses capacités cognitives et sa maturité sexuelle
se développent. Ce sont les comportements les moins graves (p. ex. mensonges, vol a
I'étalage) qui tendent a se produire les premiers, tandis que les problemes de conduite
les plus graves (p. ex. viol, vol en affrontant la victime) apparaissent en dernier (Loeber
et al. 2009). Cependant, il y a de grandes différences entre les individus, et certains
commettent les actes les plus préjudiciables des leur jeune age (ce qui est prédictif d'un
plus mauvais pronostic).

Quand les individus ayant un trouble des conduites atteignent 1'age adulte, ils peu-
vent présenter des symptomes d’agression, de destruction de biens matériels, de mal-
honnéteté et de violation de regles établies, dont la violence envers des collegues, des
partenaires et des enfants, sur le lieu de travail et a la maison tels que l'on peut consi-
dérer le diagnostic de personnalité antisociale (Jaffee et al. 2006 ; Roberts et al. 2007).
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Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Les facteurs de risque tempéramentaux comportent un tempéra-
ment difficile peu controlé dans la petite enfance et un niveau d’intelligence inférieur a
la moyenne, particulierement en ce qui concerne le QI verbal.

Environnementaux. Les facteurs de risque familiaux comportent le rejet parental et la
carence de soins, des pratiques éducatives inadéquates avec une discipline tres dure, des
sévices physiques ou sexuels, un manque de surveillance, un placement précoce en ins-
titution, des changements fréquents de nourrice ou de mode de garde, I'appartenance a
une famille nombreuse, la criminalité parentale et certains types de psychopathologie
familiale (p. ex. troubles de l'usage d"une substance). Les facteurs de risque commu-
nautaires comportent le rejet par les pairs, la fréquentation de bandes de délinquants et
l'exposition a un voisinage violent. Ces deux types de facteurs de risque tendent a étre
plus fréquents et graves dans les troubles des conduites a début pendant I'enfance (Frick
et Viding 2009).

Génétiques et physiologiques. Le trouble des conduites est influencé a la fois par
des facteurs génétiques et des facteurs environnementaux (Moffitt 2005 ; Rhee et
Waldman 2002). Le risque de trouble des conduites est accru chez les enfants dont un
parent biologique ou un parent adoptif a un trouble des conduites, ou chez ceux dont
un membre de la fratrie a lui-méme un trouble des conduites. Le trouble semble éga-
lement plus fréquent chez les enfants dont les apparentés biologiques présentent une
dépendance grave a l'alcool, des troubles dépressifs ou bipolaires, une schizophrénie
ou des antécédents de déficit de l'attention/hyperactivité ou de trouble des conduites
(Moffitt et al. 2008 ; Odgers et al. 2007b). Un rythme cardiaque plus lent au repos a été
réguliérement constaté chez des personnes ayant un trouble des conduites par rapport
a celles qui n'en ont pas, et ce marqueur n'est spécifique d’aucun autre trouble men-
tal (Ortiz et Raine 2004). La réduction de la réponse autonome au conditionnement
a la peur, particulierement la faible conductance cutanée, est aussi bien documentée
(Lorber 2004 ; Moffitt et al. 2008 ; van Goozen et al. 2007). Cependant, ces résultats
psychophysiologiques ne représentent en rien un critére diagnostique du trouble. Des
différences anatomiques et fonctionnelles dans les aires cérébrales associées a la régu-
lation et au traitement des affects, particuliérement les connexions fronto-temporo-lim-
biques impliquant le cortex préfrontal ventral et 'amygdale, ont été plus régulierement
identifiées chez les personnes ayant un trouble des conduites que chez celles indemnes
de ce trouble (Rubia 2011). Néanmoins, les résultats en neuro-imagerie ne représentent
en rien un critére diagnostique du trouble.

Facteurs influencant I’évolution. La persistance est plus probable pour des sujets ayant
des comportements qui remplissent les critéeres du type a début pendant I'enfance et
qui répondent a la spécification « avec des émotions prosociales limitées » (McMahon
et al. 2010 ; Moffitt et al. 2008 ; Rowe et al. 2010). Le risque de persistance du trouble des
conduites augmente aussi avec la concomitance du déficit de l'attention/hyperactivité
et de l'abus de substance (Moffitt et al. 2008).

Questions diagnostiques liées a la culture

On a pu s’inquiéter d'un risque de diagnostic abusif de trouble des conduites chez
les sujets vivant dans des environnements ol certains types de comportements dis-
ruptifs peuvent étre considérés comme nécessaires a la protection de I'individu (p. ex.
environnement dangereux, a taux élevé de criminalité ou zones de guerre). Le clinicien
doit donc prendre en considération le contexte social et économique dans lequel les
comportements indésirables se produisent.
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Questions diagnostiques liées au genre

Chez les garcons ayant un trouble des conduites, on observe habituellement des bagarres,
des vols, du vandalisme, des problémes de discipline a ’école ; chez les filles, il s‘agit plutot
de mensonges, d’école buissonniere, de fugues, dabus de substances et de prostitution
(Maughan et al. 2004). Les garcons ont tendance a présenter a la fois des agressions
physiques et des conduites sociales agressives (comportements qui nuisent aux relations
sociales avec les autres), alors que les filles sont relativement plus enclines aux conduites
sociales agressives (Card et al. 2008).

Retentissement fonctionnel du trouble des conduites

Les conduites pathologiques peuvent avoir pour conséquences une exclusion scolaire
provisoire ou définitive, des difficultés d’adaptation au travail, des problémes avec la
justice, des maladies sexuellement transmissibles, des grossesses non désirées et des
blessures résultant d’accidents ou de bagarres. Ces difficultés peuvent compromettre la
scolarité et la vie de famille, dans la famille propre ou en famille d’accueil. Le trouble
des conduites est souvent associé a une sexualité précoce, a la prise d’alcool et de tabac,
a la consommation de substances illicites, a des actes imprudents et dangereux. La fré-
quence des accidents semble plus élevée chez les sujets ayant un trouble des conduites
que chez les sujets controles. Le retentissement fonctionnel du trouble des conduites
peut prédire des problemes de santé quand les individus atteignent le milieu de la vie
(Odgers et al. 2007a). Il nest pas inhabituel pour des personnes ayant un trouble des
conduites d’entrer en contact avec le systeme de justice pénale suite a un comportement
illégal. Le trouble des conduites est un motif habituel de consultation. Il est fréquem-
ment diagnostiqué dans des unités de santé mentale pour enfants, particuliéerement en
médecine légale. II est associé a un dysfonctionnement plus grave et plus chronique
que pour d’autres enfants adressés en consultation pour d’autres motifs.

Diagnostic différentiel

Trouble oppositionnel avec provocation. Le trouble des conduites et le trouble oppo-
sitionnel avec provocation sont tous les deux associés a des problemes des conduites
qui entrainent le sujet dans des conflits avec les adultes et les autres figures d’autorité
(p. ex. enseignants, superviseurs au travail). Les comportements perturbateurs des
sujets présentant un trouble oppositionnel avec provocation sont moins graves que ceux
des sujets ayant un trouble des conduites et n'incluent généralement pas d’agressions
physiques envers des personnes ou des animaux, de destruction de biens matériels, ou
de recours habituel au vol ou a l'escroquerie. En outre, le trouble oppositionnel avec
provocation comporte des problemes de dysrégulation émotionnelle (c.-a-d. humeur
colérique et irritable) qui ne sont pas inclus dans la définition du trouble des conduites.
Lorsque le mode de comportement du sujet répond a la fois aux criteres du trouble des
conduites et a ceux du trouble oppositionnel avec provocation, les deux diagnostics
doivent étre portés.

Déficit de I'attention/hyperactivité. Si les enfants atteints de déficit de l'attention/
hyperactivité ont souvent un comportement hyperactif et impulsif qui peut s’avérer
perturbateur, ce comportement en lui-méme ne viole pas les normes sociales corres-
pondant a 1'dge et ne peut donc pas étre considéré comme un critere de trouble
des conduites. Lorsque les criteres du déficit de l'attention/hyperactivité et ceux du
trouble des conduites sont présents conjointement, les deux diagnostics doivent étre
portés.
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Troubles dépressifs et bipolaires. Les enfants ou adolescents ayant un trouble dépressif
caractérisé, un trouble bipolaire ou un trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle
sont volontiers irritables, agressifs et ont souvent des problemes de conduite. Habituelle-
ment, les problémes de comportement caractéristiques de ces troubles de I’'humeur per-
mettent de les distinguer des problemes dun trouble des conduites. Typiquement, les
sujets ayant un trouble des conduites présenteront des niveaux substantiels de conduites
agressives ou non agressives durant des périodes sans perturbation de I’humeur, soit
consécutivement (c.-a-d. les problemes de conduite précédant le début de la perturbation
de I'humeur), soit simultanément (c.-a-d. survenue de quelques problemes de conduite
intentionnels en dehors des périodes de perturbation émotionnelle). Si les criteres des
deux troubles sont remplis, on peut faire a la fois le diagnostic de trouble des conduites et
celui de trouble de I'humeur.

Trouble explosif intermittent. Trouble des conduites et trouble explosif intermittent sont
tous les deux associés a des niveaux élevés d'agression. Cependant, 'agression chez des
sujets ayant un trouble explosif intermittent est limitée a des acces agressifs impulsifs,
non prémédités, qui ne sont pas réalisés dans un but tangible (p. ex. argent, pouvoir,
intimidation). De plus, la définition du trouble explosif intermittent n’inclut pas les symp-
tomes non agressifs du trouble des conduites. Si les criteres des deux troubles sont rem-
plis, on doit porter le diagnostic de trouble explosif intermittent seulement quand les
acces agressifs impulsifs récurrents requierent une attention clinique indépendante.

Troubles de 'adaptation. On doit considérer le diagnostic de trouble de l'adaptation
(avec perturbation des conduites ou avec perturbation mixte des émotions et des
conduites) s'il existe des problemes de conduite cliniquement significatifs qui ne répon-
dent pas aux critéres d'un autre trouble spécifique, qui se développent en relation nette
avec la survenue d'un facteur de stress psychosocial, et qui ne se résolvent pas dans les
6 mois apres la fin du facteur de stress (ou de ses conséquences). On ne porte le diag-
nostic de trouble des conduites que si les problemes de conduite représentent un mode
de comportement répétitif et persistant, associé a une altération du fonctionnement
social, scolaire ou professionnel.

Comorbidité

Le déficit de l'attention/hyperactivité et le trouble oppositionnel avec provocation sont
tous les deux fréquemment associés au trouble des conduites, et cette présentation
comorbide est prédictive d'un plus mauvais pronostic. Les sujets ayant les caractéris-
tiques de personnalité associées a la personnalité antisociale bafouent souvent les droits
fondamentaux d’autrui ou les normes et regles sociales et, en conséquence, I'ensemble
de leurs comportements remplit souvent les criteres du trouble des conduites. Le trouble
des conduites peut également étre associé a un ou plusieurs des troubles mentaux sui-
vants : trouble spécifique des apprentissages, troubles anxieux, troubles dépressifs et
bipolaires, et troubles de 1'usage dune substance. Les réalisations scolaires, notam-
ment dans le domaine de la lecture et des autres compétences verbales, sont souvent
au-dessous du niveau correspondant a I'age et au niveau d'intelligence, ce qui peut jus-
tifier de porter un diagnostic supplémentaire de trouble spécifique des apprentissages
ou de trouble de la communication.

Personnalité antisociale

Les critéres et le texte pour la personnalité antisociale sont proposés dans le chapitre
« Troubles de la personnalité ». Ce trouble est doublement codé ici et dans le chapitre
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« Troubles de la personnalité » car il est étroitement 1ié au spectre des troubles des
conduites « externalisés » dans ce chapitre, et aussi aux « Troubles liés a une substance
et troubles addictifs » dans le chapitre correspondant.

Pyromanie
Criteres diagnostiques 312.33 (F63.1)

A. Allumage délibéré et réfléchi d’incendies, survenant a plusieurs reprises.

B. Tension ou excitation émotionnelle avant I'acte.

C. Fascination, intérét, curiosité ou attirance pour le feu et pour tout ce qui s’y rapporte
(p. ex. matériel, utilisation, conséquences).

D. Plaisir, gratification ou soulagement en allumant des incendies, en les contemplant ou
en participant aux événements qui en résultent.

E. Le feu n’est pas allumé pour un bénéfice commercial ni pour manifester une idéologie
sociopolitique, camoufler une activité criminelle, exprimer la colére ou la vengeance, amé-
liorer ses conditions de vie, ni en réponse a des idées délirantes, a des hallucinations ou
a un trouble du jugement (comme p. ex. dans le trouble neurocognitif majeur, le handicap
intellectuel [trouble du développement intellectuel] ou 'intoxication par une substance).

F. Lallumage d’incendies n’est pas mieux expliqué par un trouble des conduites, un épi-
sode maniaque ou une personnalité antisociale.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle de la pyromanie est le fait de mettre plusieurs fois le
feu de maniere délibérée et réfléchie (critere A). Ces personnes éprouvent une tension
ou une excitation émotionnelle avant l'acte (critere B). Il y a une fascination, un inté-
rét, une curiosité ou une attirance pour le feu et pour tout ce qui s’y rapporte (p. ex.
matériel, utilisation, conséquences) (critere C). Ces sujets figurent souvent parmi les
badauds quand il y a un incendie dans leur quartier ; ils déclenchent parfois de fausses
alarmes et ils se passionnent pour les institutions, les équipements et les personnes qui
interviennent dans la lutte contre les incendies. Ils fréquentent parfois la caserne des
pompiers de leur quartier, ils allument des incendies pour pouvoir étre au contact
des pompiers ou peuvent méme devenir pompiers eux-mémes. Ces sujets ressentent
du plaisir, de la gratification ou du soulagement en allumant des incendies, en les
contemplant ou en participant aux événements qui en résultent (critere D). Le feu n’est
pas allumé pour un bénéfice commercial ni pour manifester une idéologie sociopoli-
tique, effacer les traces d'une activité criminelle, exprimer la colere ou la vengeance,
améliorer ses conditions de vie, ni en réponse a des idées délirantes ou a des hallucina-
tions (critere E). Il ne s’agit pas non plus d"un trouble du jugement (p. ex. dans le trouble
neurocognitif majeur, ou le retard mental [trouble du développement intellectuel]).
On ne porte pas le diagnostic si un trouble des conduites, un épisode maniaque ou
un trouble de la personnalité antisociale permettent mieux d’expliquer l'allumage des
incendies (critere F).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les individus pyromanes font parfois des préparatifs minutieux avant de mettre le
feu. Ils peuvent étre indifférents aux conséquences matérielles ou humaines de I'incen-
die ou méme éprouver du plaisir devant les destructions qui en résultent. Ce trouble

http://doctidoc2.blogspot.com



624 Troubles disruptifs, du contréle des impulsions et des conduites

peut étre source de dégats matériels, de conséquences judiciaires, de blessures voire de
déces pour le patient et pour autrui. Les personnes qui allument des incendies de fagon
impulsive (qu'ils soient pyromanes ou non) présentent souvent un trouble de l'usage de
l'alcool dans leur histoire actuelle ou dans leurs antécédents.

Prévalence

La prévalence en population générale nest pas connue. La prévalence sur la vie de l'allu-
mage d'incendies, qui est juste une composante de la pyromanie et qui est insuffisante
pour porter seule le diagnostic, a été évaluée a 1,13 % dans un échantillon en popula-
tion générale ; les comorbidités les plus communes étaient la personnalité antisociale,
le trouble de l'usage d'une substance, le trouble bipolaire et le jeu d'argent pathologique
(Blanco et al. 2010). A l'inverse, la pyromanie comme diagnostic primaire semble étre
tres rare. Dans un échantillon de personnes rencontrées dans le systéme pénal apres des
actes répétés d’allumage d’incendies, seulement 3,3 % avaient des symptomes répon-
dant a tous les critéres diagnostiques de pyromanie (Lindberg et al. 2005).

Développement et évolution

Les informations disponibles ne permettent pas de définir un age de début typique
de la pyromanie. Il n'existe pas de données sur le lien éventuel entre l'allumage
d’'incendies pendant l'enfance et la pyromanie de l'adulte. Lallumage d’incendies est
épisodique chez les pyromanes et la fréquence des actes peut fluctuer. Lévolution a
long terme est inconnue. Bien que de nombreux enfants et adolescents allument des
incendies (plus de 40 % des personnes arrétées aux Etats-Unis pour avoir mis le feu
sont des mineurs), la pyromanie semble rare chez 'enfant. L'allumage d’incendies par
des mineurs est généralement en rapport avec un trouble des conduites, un déficit de
l'attention/hyperactivité ou un trouble de I'adaptation.

Questions diagnostiques liées au genre

La pyromanie est beaucoup plus fréquente dans le sexe masculin, notamment en cas de
mauvaise adaptation sociale et de difficultés d’apprentissage.

Diagnostic différentiel

Autres causes d’allumage intentionnel d’incendies. Il est important d'exclure les
autres causes d'allumage d’incendies avant de porter un diagnostic de pyromanie. Le fait
de mettre volontairement le feu peut avoir pour but le profit, le sabotage, la vengeance, la
dissimulation d'un crime, une cause politique (p. ex. terrorisme ou protestation) ou bien
il peut s’agir d’attirer l'attention et d’étre reconnu (p. ex. en allumant un incendie, en le
signalant et en devenant le héros du jour). Il peut aussi s'agir d'un désir dapprendre en
expérimentant chez l'enfant (p. ex. en jouant avec des allumettes ou du feu).

Autres troubles mentaux. Il nest pas justifié de porter un diagnostic additionnel de
pyromanie quand les incendies sont allumés dans le cadre d"un trouble des conduites,
d'un épisode maniaque ou d'une personnalité antisociale, ou bien en réponse a des
idées délirantes ou a des hallucinations (p. ex. dans la schizophrénie) ou comme consé-
quence directe des effets physiologiques d'une affection médicale (p. ex. une épilepsie).
Le diagnostic de pyromanie nest pas fondé non plus quand les incendies sont allumés
a cause de troubles du jugement en rapport avec un trouble neurocognitif majeur, un
retard mental ou une intoxication par une substance.
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Comorbidité

I existe une forte concomitance entre pyromanie et troubles de 1'usage d'une subs-
tance, jeu d’argent pathologique, troubles dépressifs et bipolaires, et autre trouble dis-
ruptif, du contréle des impulsions et des conduites (Grant et Won Kim 2007).

Kleptomanie
Criteres diagnostiques 312.32 (F63.2)

A. Impossibilité répétée de résister a I'impulsion de voler des objets qui ne sont dérobés ni
pour un usage personnel ni pour leur valeur commerciale.

B. Sensation croissante de tension juste avant de commettre le vol.

C. Plaisir, gratification ou soulagement au moment de commettre le vol.

D. Le vol n’est pas commis pour exprimer la colére ou la vengeance, ni en réponse a des
idées délirantes ou des hallucinations.

E. Le vol n’est pas mieux expliqué par un trouble des conduites, un épisode maniaque ou
une personnalité antisociale.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle de la kleptomanie est l'impossibilité répétée de résister
a I'impulsion de voler des objets qui ne sont dérobés ni pour un usage personnel ni
pour leur valeur commerciale (critere A). La personne éprouve une sensation crois-
sante de tension avant de commettre le vol (critéere B) puis du plaisir, de la gratification
ou du soulagement au moment de passer a l'acte (critere C). Le vol n'est pas commis
pour exprimer la colére ou la vengeance, ni en réponse a des idées délirantes ou a des
hallucinations (critere D). Le vol n’est pas mieux expliqué par un trouble des conduites,
un épisode maniaque ou un trouble de la personnalité antisociale (critere E). Les objets
sont dérobés alors qu'ils ont généralement peu de valeur pour l'individu qui aurait
facilement pu les payer ; ils sont souvent donnés ou abandonnés apres le larcin. Le
sujet thésaurise parfois les objets dérobés ou les remet a leur place en cachette. Ces
personnes ne vont généralement pas voler quand elles risquent d’étre arrétées sur le
champ (p. ex. sous les yeux d“un policier). Cependant, elles ne préméditent habituelle-
ment pas leurs larcins et n'évaluent pas réellement le risque d’arrestation. Le vol est fait
sans l'aide ni l'assistance d’autrui.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les sujets kleptomanes ressentent 'impulsion de voler comme non syntone avec le moi
et sont conscients quil s’agit d'un acte inutile et répréhensible. Ils ont souvent peur
d’étre arrétés et se sentent déprimés ou coupables pour leurs larcins. Les voies de neu-
rotransmission associées aux addictions comportementales, dont celles associées a la
sérotonine, la dopamine et les systemes opioides, semblent jouer également un role
dans la kleptomanie (Grant et al. 2010).

Prévalence

La kleptomanie concerne autour de 4-24 % des sujets arrétés pour vol dans des maga-
sins. Sa prévalence dans la population générale est tres rare, autour de 0,3-0,6 % (Grant
et al. 2010 ; Talih 2011). Le ratio entre les femmes et les hommes et de 3/1 (Talih 2011).
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Développement et évolution

L'age de début de la kleptomanie est variable mais le trouble débute souvent a 1'ado-
lescence (Talih 2011). Toutefois, il peut débuter dans l'enfance, a 'adolescence, a 'age
adulte et plus rarement chez des sujets agés. Il y a peu d'informations fiables concernant
I'évolution de la kleptomanie. Trois évolutions typiques ont été décrites : sporadique,
avec des épisodes brefs séparés par de longues périodes de rémission, épisodique,
avec des périodes prolongées de vols séparées par des rémissions, et chronique, avec
certaines fluctuations. Le trouble peut persister pendant des années malgré de nom-
breuses condamnations pour chapardage.

Facteurs de risque et pronostiques

Génétiques et physiologiques. Il n'y a pas d’études familiales contrélées de la klep-
tomanie. Cependant, des données préliminaires suggerent que les parents du premier
degré des patients kleptomanes présentent probablement une incidence plus élevée du
trouble obsessionnel-compulsif que la population générale. Il semble aussi y avoir des
taux plus élevés de troubles de 1'usage d'une substance, dont 1'alcool, chez les parents
des patients kleptomanes que dans la population générale (Grant et al. 2010).

Retentissement fonctionnel de la kleptomanie

Ce trouble peut avoir un retentissement 1égal, familial, professionnel ou personnel.

Diagnostic différentiel

Vol ordinaire. La kleptomanie doit étre distinguée des cas habituels de chapardages ou
de vols a I'étalage. Le vol habituel (qu'il soit prémédité ou impulsif) est un acte délibéré,
motivé par l'utilité ou la valeur monétaire de l'objet. Certains individus, notamment
des adolescents, volent parfois dans le cadre d'un pari, d'un geste de révolte ou d'un
rite de passage. On porte le diagnostic de kleptomanie seulement si les autres traits
caractéristiques du trouble sont aussi présents. La kleptomanie est extrémement rare
alors que le vol a l'étalage est assez fréquent.

Simulation. En cas de simulation, un individu peut simuler les symptoémes de la klep-
tomanie pour échapper aux poursuites.

Personnalité antisociale et trouble des conduites. La personnalité antisociale et
le trouble des conduites se distinguent de la kleptomanie par un mode général de
comportement antisocial.

Episodes maniaques, épisodes psychotiques et trouble neurocognitif majeur. La
kleptomanie doit étre distinguée des vols commis volontairement ou par inadvertance
dans 1’épisode maniaque, en réponse a des hallucinations ou a des idées délirantes
(p. ex. dans la schizophrénie) ou dans le cadre d'un trouble neurocognitif majeur.

Comorbidité

Des achats impulsifs, de méme que des troubles dépressifs et bipolaires de 'humeur
(notamment le trouble dépressif caractérisé), des troubles anxieux, des troubles des
conduites alimentaires (notamment la boulimie), des troubles de la personnalité et
d’autres troubles disruptifs, du contréle des impulsions et des conduites peuvent étre
associés a la kleptomanie (Grant et al. 2010 ; Talih 2011).
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Autre trouble disruptif, du contréle
des impulsions et des conduites, spécifié

Criteres diagnostiques 312.89 (F91.8)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques de troubles dis-
ruptifs, du contrdle des impulsions et des conduites, entrainant une détresse cli-
niquement significative ou une altération du fonctionnement social, professionnel
ou dans dautres domaines importants, mais ne remplissant pas tous les critéres
des troubles spécifiques décrits précédemment dans ce chapitre. La catégorie autre
trouble disruptif, du contrdle des impulsions et des conduites, spécifié est utili-
sée dans des situations ot1 le clinicien décide de communiquer la raison particuliére
pour laquelle les criteres d’aucun trouble disruptif, du controle des impulsions et des
conduites spécifique ne sont remplis completement. Cela est fait en notant « autre
trouble disruptif, du contréle des impulsions et des conduites, spécifié » puis la raison
particuliére (p. ex. « épisodes agressifs récurrents de fréquence insuffisante »).

Trouble disruptif, du contréle des impulsions
et des conduites, non spécifié

Criteres diagnostiques 312.9 (F91.9)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques de troubles dis-
ruptifs, du controle des impulsions et des conduites, entrainant une détresse clinique-
ment significative ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans
d’autres domaines importants, mais ne remplissant pas tous les criteres des troubles
spécifiques décrits précédemment dans ce chapitre. La catégorie trouble disruptif, du
controle des impulsions et des conduites, non spécifié est utilisée dans des situations
ot1 le clinicien décide de ne pas communiquer la raison particuliére pour laquelle la
présentation clinique ne remplit les criteres d’aucun trouble disruptif, du contréle
des impulsions et des conduites spécifique, et inclut des situations o1 I'on ne dispose
pas d’assez d’informations pour poser un diagnostic spécifique (p. ex. en situation
d'urgence).
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Troubles liés a une substance
et troubles addictifs

Les troubles liés a une substance regroupent 10 classes séparées de drogues : alcool,
caféine, cannabis, hallucinogenes (avec des catégories séparées pour la phencyclidine
[ou les arylcyclohexylamines d’action similaire] et les autres hallucinogenes), subs-
tances inhalées, opiacés, sédatifs, hypnotiques et anxiolytiques, stimulants (substances
de type amphétaminique, cocaine et autres stimulants), tabac et substances autres (ou
inconnues). Ces 10 classes ne sont pas completement distinctes. Toutes les substances
qui sont prises en exces ont en commun une activation directe du systéme cérébral de
récompense, lequel est impliqué dans le renforcement des comportements et la pro-
duction de souvenirs. Ces substances produisent une activation si intense du systeme
de récompense que les activités habituelles peuvent s’en trouver négligées. Au lieu
d’aboutir a une activation du systeme de récompense par des comportements adapta-
tifs, les substances donnant lieu a abus activent directement les voies de récompense
(Koob 2006). Les mécanismes pharmacologiques par lesquels chaque classe de subs-
tances produit une récompense sont différents mais typiquement les substances acti-
vent ce systéme et produisent des sensations de plaisir, souvent appelées high. De plus,
les sujets avec des niveaux plus bas de contrdle de soi, lesquels peuvent refléter des
altérations dans les mécanismes cérébraux d'inhibition, peuvent étre particulierement
a risque de développer des troubles liés a la consommation d'une substance, suggé-
rant que les racines des troubles liés a la consommation d"une substance peuvent étre
retrouvées dans les comportements de certaines personnes bien avant le début méme
de la consommation actuelle de substance (Moffitt et al. 2011).

En sus des troubles liés a une substance, ce chapitre comprend également le jeu
d’argent pathologique, reflétant le fait que les comportements de jeux d’argent acti-
vent des systemes de récompense similaires a ceux qui sont activés par des subs-
tances addictives, donnant lieu aux symptémes comportementaux qui semblent
comparables a ceux produits par les troubles liés a la consommation d'une substance.
D’autres modes de comportements excessifs, tels que le jeu pathologique sur internet,
ont aussi été décrits mais la recherche sur ces derniers ainsi que sur d’autres syndromes
comportementaux est moins avancée. Ainsi, des groupes de comportements répétitifs,
dénommés par certains addictions comportementales, avec des sous-catégories telles que
« addiction au sexe », « addiction a l'exercice physique », « addiction aux achats » ne
sont pas inclus car les données actuelles de la littérature sont insuffisantes pour établir
des criteres diagnostiques et les caractéristiques évolutives nécessaires a I'identification
de ces comportements comme troubles mentaux.

Les troubles liés a une substance sont divisés en deux groupes : les troubles liés
a l'usage d'une substance et les troubles induits par une substance. Les conditions
suivantes peuvent étre considérées comme induites par une substance : intoxication,
sevrage et autres troubles mentaux induits par une substance/un médicament (troubles
psychotiques, troubles bipolaires et apparentés, troubles dépressifs, troubles anxieux,
troubles obsessionnels-compulsifs et apparentés, troubles du sommeil, dysfonctions
sexuelles, état confusionnel et troubles neurocognitifs).

Le présent chapitre commence avec une discussion générale sur les criteres établis
pour le trouble de I'usage d'une substance, I'intoxication par une substance et le syn-
drome de sevrage dii a une substance, et les autres troubles mentaux induits par une
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substance/un médicament, dont au moins certains sont applicables a l'ensemble des
catégories de substances. Afin de montrer certains aspects spécifiques des 10 classes
de substances traitées dans ce chapitre, la suite est organisée par classe de substance
et en décrit les aspects spécifiques. Pour faciliter le diagnostic différentiel, le texte et
les critéres des troubles mentaux induits par une substance/un médicament restants
sont inclus dans les troubles avec lesquels ils partagent la présentation clinique (p. ex.
le trouble dépressif induit par une substance/un médicament est traité dans le chapitre
«Troubles dépressifs »). Les catégories diagnostiques larges qui sont associées a chaque
groupe spécifique de substances sont présentées dans le tableau 1.

Troubles liés a une substance

Troubles de PPusage d’une substance

Caractéristiques

La caractéristique essentielle d'un trouble de l'usage d'une substance est un ensemble
de symptomes cognitifs, comportementaux et physiologiques indiquant que le sujet
continue a consommer la substance malgré des problémes significatifs liés a cela.
Comme décrit dans le tableau 1, le diagnostic de trouble de l'usage d'une substance
peut s'appliquer aux 10 classes traitées dans ce chapitre a 'exception de la caféine. Pour
certaines classes, certains symptomes sont moins prononcés et, dans quelques cas,
certains symptdmes ne s’appliquent pas (p. ex. les symptdmes de sevrage ne sont pas
spécifiés pour le trouble de I'usage de la phencyclidine, le trouble de l'usage d"un autre
hallucinogéne ou le trouble de I'usage d'une substance inhalée).

Une caractéristique importante des troubles liés & la consommation d'une substance
est un changement sous-jacent dans les circuits cérébraux qui peut persister au-dela
de la désintoxication, particuliérement chez les sujets présentant des troubles graves.
Les effets comportementaux de ces changements cérébraux peuvent se manifester par
des rechutes répétées et une envie impérieuse de consommer la substance lorsque les
individus sont exposés a des stimuli en rapport avec la substance. Ces effets persistants
de la substance peuvent bénéficier d’approches thérapeutiques a long terme (McLellan
et al. 2000).

Dans l'ensemble, le diagnostic de trouble de l'usage d'une substance repose sur un
mode pathologique de comportements 1ié a la consommation dune substance. Pour
faciliter I'organisation, on peut considérer que les critéres A s'organisent en différents
groupes : la réduction du controle, l'altération du fonctionnement social, la consommation ris-
quée et les criteres pharmacologiques. La réduction du controle sur la consommation
d"une substance correspond au premier groupe de critéres (criteéres 1-4). Le sujet peut
prendre la substance en quantité plus importante ou pendant une période plus longue
que prévu (critere 1). Il peut exprimer un désir persistant de diminuer ou controler la
consommation de substance et de multiples efforts infructueux peuvent étre faits pour
diminuer ou arréter la consommation (critére 2). L'individu peut passer beaucoup de
temps a obtenir la substance, a l'utiliser ou a récupérer de ses effets (critere 3). Dans des
cas plus séveres de troubles liés a la consommation dune substance, la quasi-totalité
des activités journaliéres du sujet peut tourner autour de la substance. Une envie
impérieuse (craving) de la substance (critére 4) correspond a un fort désir ou un besoin
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Tableau 1. Diagnostics associés aux classes de substances

Troubles
Troubles liés a
obsessionnels- ) I'utilisation Intoxication ~ Sevrage
Troubles Troubles Troubles ~ Troubles  compulsifs Troubles Dysfonctions Etat Troubles d’une par une d’une
psychotiques  bipolaires ~ dépressifs  anxieux et apparentés du sommeil sexuelles confusionnel  neurocognitifs ~ substance ~ substance  substance

Alcool 1/S 1/S 1/S 1/S 1/S 1/S 1/S 1/S/P X X X
Caféine 1 1/S X X
Cannabis 1 1 1/S 1 X X X
Hallucinogenes

Phencyclidine 1 1 1 I I X X

Autres I* 1 1 1 I X X

hallucinogenes
Substances 1 1 1 I 1/P X X
inhalées
Opiacés 1/S S 1/S 1/S 1/S X X X
Sédatifs, 1/S 1/S 1/S S 1/S 1/S 1/S 1/S/P X X X
hypnotiques
ou anxiolytiques
Stimulants** 1 1/S 1/S 1/S 1/S 1/S 1 1 X X X
Tabac S X X
Autres (ou 1/S 1/S 1/S 1/S 1/S 1/S 1/S 1/S 1/S/P X X X
inconnues)

9oUBISgNS aun,p ebesn | ep ss|qnod|

Note. X = La catégorie est reconnue dans le DSM-5.

I = La spécification « avec début pendant I'intoxication » peut étre utilisée pour la catégorie.

S = La spécification « avec début pendant le sevrage » peut étre utilisée pour la catégorie.

1/S = Soit « avec début pendant I'intoxication » soit « avec début pendant le sevrage » peut étre utilisée pour la catégorie.
P = Le trouble est persistant.

*Y compris le trouble persistant des perceptions dii aux hallucinogenes (flashbacks).

** Inclut les substances de type amphétaminique, la cocaine et les stimulants autres ou non spécifiés.
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pressant de consommer la substance qui peut se produire a tout moment et ce d’autant
plus dans un environnement ou1 la substance a été obtenue ou utilisée antérieurement.
Il a également été montré que cette envie impérieuse implique un conditionnement
classique et est associée a une activation des structures spécifiques de récompense au
niveau du cerveau. Une envie impérieuse de la substance est recherchée en deman-
dant aux sujets s'il y a déja eu un moment ot ils ont eu des envies tellement fortes
de consommer la substance qu’ils ne pouvaient plus penser a autre chose. Une envie
impérieuse actuelle est souvent utilisée comme mesure du résultat dun traitement
parce qu'elle peut signaler une rechute imminente (Miller et al. 1996).

Laltération du fonctionnement social correspond au deuxieme groupe de criteres
(criteres 5-7). La consommation répétée de substance peut conduire a l'incapacité de
remplir des obligations majeures, au travail, a 'école ou au domicile (critere 5). Le sujet
peut continuer a consommer la substance malgré des problemes interpersonnels ou
sociaux, persistants ou récurrents, causés ou exacerbés par les effets de la substance
(critere 6). Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importants peuvent étre
abandonnées ou réduites a cause de la consommation de la substance (critere 7). La
personne peut se retirer d'activités familiales et de loisirs pour consommer la subs-
tance.

La consommation risquée de la substance correspond au troisieme groupe de cri-
teres (criteres 8-9). Cela peut prendre la forme d'une consommation récurrente de la
substance dans des situations ou cela est physiquement dangereux (critere 8). Le sujet
peut poursuivre la consommation de la substance bien qu'il sache avoir un probléme
psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été causé ou
exacerbé par la substance (critere 9). La question clé dans I'évaluation de ce critere
n’est pas l'existence du probléme mais plutét I'incapacité de la personne a s'abstenir de
consommer la substance en dépit des difficultés dont elle est la cause.

Les criteres pharmacologiques représentent le dernier groupe (criteres 10 et 11). La
tolérance (critere 10) est définie comme le besoin d’augmenter nettement la quantité de
la substance pour produire l'effet désiré ou une diminution nette de l'effet en cas d'uti-
lisation d'une méme quantité de la substance. Le niveau de tolérance qui se développe
varie largement selon les individus ainsi que selon les substances et se manifeste par
des effets variés sur le systeme nerveux central. Par exemple, la tolérance vis-a-vis de
la dépression respiratoire et la tolérance vis-a-vis de la sédation et de la coordination
motrice peuvent se développer a des vitesses différentes, en fonction de la substance.
La tolérance peut étre difficile a établir sur les seuls antécédents et des examens de
laboratoire peuvent étre utiles (p. ex. des taux sanguins élevés dune substance avec
peu d’indices d’intoxication rendent la tolérance probable). La tolérance doit aussi étre
distinguée de la variabilité individuelle quant a la sensibilité initiale aux effets de subs-
tances données. Par exemple, des personnes qui boivent pour la premiére fois montrent
tres peu de signes d’intoxication apres trois ou quatre verres, alors que d’autres, de
méme poids, n‘ayant jamais bu non plus, peuvent avoir un discours bredouillant et une
incoordination motrice.

Le sevrage (critere 11) est un syndrome qui se produit quand les concentrations san-
guines ou tissulaires d'une substance diminuent a la suite d'une consommation mas-
sive et prolongée. Apres avoir développé des symptdmes de sevrage, la personne peut
consommer la substance pour soulager ces symptéomes. Les symptomes de sevrage
varient fortement selon les classes de substances et des ensembles distincts de criteres
de sevrage sont décrits selon les classes de substance. Des signes physiologiques nets et
habituellement faciles a détecter sont fréquents avec l'alcool, les opiacés et les sédatifs,
hypnotiques et anxiolytiques. Des signes et des symptomes de sevrage sont souvent
présents mais peuvent étre moins évidents avec les stimulants (amphétamines et
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cocaine), comme avec le tabac et le cannabis. Un sevrage significatif n'a pas encore été
documenté chez I'homme aprés une consommation répétée de phencyclidine, d’autres
hallucinogenes et de substances inhalées ; ainsi, ce critere n'est pas inclus pour ces subs-
tances. Ni la tolérance ni le sevrage ne sont nécessaires ou suffisants pour le diagnostic
de trouble de l'usage d'une substance. Cependant, pour la plupart des classes de subs-
tances, des antécédents de sevrage sont associés a une évolution clinique plus sévere
(p- ex. le développement plus rapide d"un trouble de 'usage d'une substance, des prises
de substance en quantités plus grandes, un nombre plus élevé de problémes liés a une
substance) (Chen et al. 2009).

Les symptdmes de tolérance et de sevrage survenant au cours d"un traitement médical
approprié avec des médicaments délivrés sous ordonnance (p. ex. opioides analgésiques,
sédatifs, stimulants) ne sont pas spécifiquement pris en compte dans le diagnostic du
trouble de I'usage d"une substance. Lapparition attendue au cours d'un traitement médi-
cal d'une tolérance pharmacologique et d'un sevrage classiques peut amener a porter un
diagnostic erroné d’« addiction » méme lorsque ces symptdmes sont les seuls présents.
Les sujets dont les seuls symptdmes sont ceux qui se produisent dans le cadre d'un trai-
tement médical (p. ex. la tolérance et le sevrage au cours de soins médicaux alors que
les médicaments sont pris selon la prescription) ne doivent pas recevoir un diagnos-
tic uniquement sur la base de ces symptomes. Cependant, les médicaments pris sur
ordonnance peuvent étre utilisés de fagon inappropriée, et un trouble de I'usage d'une
substance peut étre diagnostiqué de facon appropriée lorsqu’il y a d’autres symptomes
de comportement compulsif orienté vers la recherche de la substance.

Sévérité et spécifications
Les troubles liés a la consommation dune substance se manifestent par un large
éventail de gravité, allant de léger a grave, en fonction du nombre de critéres symp-
tomatiques présents. D'une maniere générale, pour évaluer la sévérité, on consideére
qu'un trouble léger 1ié a la consommation d'une substance est défini par la présence
de deux a trois symptomes, moyen par quatre a cinq symptomes et grave par six symp-
tomes ou plus. Une modification de la sévérité au cours du temps se traduit également
par des réductions ou des augmentations de la fréquence et/ou de la quantité de la
substance consommée, lesquelles peuvent étre rapportées par le sujet lui-méme, par
des proches, par les observations du clinicien ou par les examens biologiques. Les spé-
cifications de I’évolution et les spécifications des caractéristiques descriptives suivantes
sont également utilisées pour décrire les troubles liés a la consommation dune subs-
tance : « en rémission précoce », « en rémission prolongée », « en traitement d’entre-
tien » et « en environnement protégé ». Chacune de ces spécifications est définie par des
ensembles de criteres respectifs.

Procédures d’enregistrement pour les troubles de 'usage
d’une substance

Le clinicien doit utiliser le code qui s'applique a la classe de substances mais noter le nom
de la substance spécifique. Par exemple, le clinicien doit enregistrer 304.10 (F13.20) pour
un trouble moyen lié a la consommation d’alprazolam (plutét que trouble moyen lié a la
consommation de sédatifs, d’hypnotiques ou d’anxiolytiques) ou 305.70 (F15.10) pour un
trouble léger lié a la consommation de méthamphétamine (plutot que trouble léger 1ié a
la consommation de stimulants). Pour les substances qui ne correspondent a aucune des
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classes (p. ex. stéroide anabolisant), le code approprié pour « autre trouble de l'usage d'une
substance » doit étre utilisé et la substance spécifique doit étre indiquée (p. ex. 30590
[F19.10] trouble 1éger lié a la consommation de stéroide anabolisant). Si la substance prise
par la personne est inconnue, le code pour la classe « autre (ou inconnue) » doit étre utilisé
(p- ex. 304.90 [F19.20] trouble grave lié a la consommation d"une substance inconnue). Si les
critéres sont remplis pour plus dun trouble de I'usage d"une substance, tous doivent étre
diagnostiqués (p. ex. 304.00 [F11.20] trouble grave lié a la consommation d’héroine ; 304.20
[F14.20] trouble moyen lié a la consommation de cocaine).

Le code CIM-10-MC approprié pour le trouble de I'usage d'une substance dépend du
fait qu’il y ait ou non un trouble associé induit par une substance (y compris I'intoxi-
cation et le sevrage). Dans l'exemple ci-dessus, le code diagnostique pour le trouble
moyen lié a la consommation d’alprazolam, F13.20, traduit 'absence de trouble mental
associé induit par l'alprazolam. Comme les codes CIM-10-MC pour les troubles induits
par une substance indiquent la présence (ou l'absence) et la sévérité du trouble de
l'usage d"une substance, les codes CIM-10-MC pour les troubles liés a la consommation
d'une substance peuvent étre utilisés seulement en l'absence d'un trouble induit par
une substance. Pour des informations additionnelles de codage, se référer aux sections
spécifiques pour une substance donnée.

A noter que le mot addiction n'est pas utilisé en tant que terme diagnostique dans
cette classification, bien qu’il soit d'usage courant dans de nombreux pays pour décrire
des problemes graves liés a une consommation compulsive et répétée de substances.
Le terme plus neutre de trouble de 'usage d'une substance est utilisé pour décrire le large
spectre du trouble de prise de drogue compulsive, d'une forme légere a un état grave
a rechutes chroniques. Certains cliniciens choisiront d'utiliser le mot addiction pour
décrire des tableaux plus extrémes mais le mot ne figure pas dans la terminologie
diagnostique officielle du trouble de l'usage d"une substance du DSM-5 du fait de sa
définition incertaine et de sa connotation potentiellement négative.

Troubles induits par une substance

La catégorie générale des troubles induits par une substance comprend l'intoxication,
le sevrage et les autres troubles mentaux induits par une substance/un médicament
(p. ex. trouble psychotique induit par une substance, trouble dépressif induit par une
substance).

Intoxication par une substance et sevrage

Les critéres de l'intoxication par une substance sont inclus dans les sections spécifiques
de ce chapitre. La caractéristique essentielle de I'intoxication par une substance est le
développement d'un syndrome réversible spécifique dii a la prise récente de cette subs-
tance (critére A). Les changements comportementaux ou psychologiques probléma-
tiques, cliniquement significatifs, qui sont associés a l'intoxication (p. ex. agressivité,
labilité de I'humeur, altération du jugement) sont imputables aux effets physiologiques
de la substance sur le systeme nerveux central et se développent pendant ou peu apres
la consommation de la substance (critere B). Les symptomes ne sont pas imputables a
une autre affection médicale, et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble men-
tal (critere D). L'intoxication par une substance est fréquente chez les sujets présentant
un trouble de l'usage d"une substance mais survient aussi fréquemment chez les sujets
sans trouble de I'usage d'une substance. Cette catégorie ne s'applique pas au tabac.
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Les modifications les plus courantes au cours dune intoxication comprennent des
perturbations de la perception, de la vigilance, de l'attention, de la pensée, du juge-
ment, du comportement psychomoteur et du comportement interpersonnel. Des
intoxications de courte durée ou « aigués » peuvent se manifester par des signes ou des
symptomes différents de ceux des intoxications de longue durée ou « chroniques ». Par
exemple, des doses moyennes de cocaine peuvent produire initialement une recherche
de contacts sociaux mais un retrait social peut se développer si ces doses sont répétées
fréquemment sur plusieurs jours ou plusieurs semaines (O'Brien 2011).

D’un point de vue physiologique, le terme d’intoxication est plus large que l'intoxi-
cation par une substance telle qu'elle est définie ici. De nombreuses substances peu-
vent provoquer des modifications physiologiques ou psychologiques qui ne sont pas
nécessairement problématiques. Par exemple, un sujet ayant une tachycardie liée a
la consommation d'une substance a une intoxication physiologique mais on ne peut
pas porter le diagnostic d'intoxication si cest le seul symptome, en l'absence dun
comportement inadapté. Une intoxication peut parfois persister au-dela du moment
ot la substance n'est plus détectable dans les liquides biologiques. Cela peut étre d a
des effets durables sur le systéme nerveux central, dont la récupération est plus longue
que l'élimination de la substance. Ces effets prolongés d'une intoxication doivent étre
différenciés d'un sevrage (c.-a-d. des symptdmes déclenchés par une diminution des
concentrations sanguines ou tissulaires de la substance).

Les criteres du sevrage d'une substance sont inclus dans les sections spécifiques a
chaque substance de ce chapitre. La caractéristique essentielle du sevrage est le déve-
loppement d'une modification comportementale problématique spécifique d"une subs-
tance, avec des signes physiologiques et cognitifs concomitants, suite a l'arrét ou a la
réduction de la consommation massive et prolongée de la substance (critere A). Le syn-
drome de sevrage spécifique de la substance cause une souffrance cliniquement signi-
ficative ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d‘autres
domaines importants (critere C). Les symptomes ne sont pas dus a une autre affection
médicale, et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental (critere D). Le
sevrage est en général, mais pas toujours, associé a un trouble de 'usage d"une subs-
tance. La plupart des sujets présentant un sevrage d'une substance ont un besoin pres-
sant de reprendre la substance pour diminuer leurs symptomes.

Voie d’administration et rapidité d’action d’une substance

Les voies d’administration qui produisent une absorption sanguine plus rapide et
plus compléte (p. ex. par voie intraveineuse, en fumant, en « sniffant ») conduisent a
une intoxication plus intense et une probabilité accrue d'une escalade dans le mode
de consommation de la substance, aboutissant a un sevrage. De méme, les substances
a action rapide sont plus susceptibles que celles a action plus lente de produire une
intoxication immédiate (O'Brien 2011).

Durée des effets

Au sein d'une méme classe de substance, les substances a durée d’action relativement
courte favorisent plus le développement dun sevrage que celles ayant une durée
d’action plus longue. La demi-vie d'une substance est a mettre en paralléle avec cer-
tains aspects du sevrage : plus la durée d’action est prolongée, plus le délai entre l'arrét
et I'apparition des symptomes de sevrage est long et plus le sevrage est susceptible de
durer. En général, plus la période aigué de sevrage est longue, moins les symptdomes
ont tendance a étre intenses (O'Brien 2011).
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Usage de plusieurs substances

Lintoxication et le sevrage impliquent souvent la consommation de plusieurs subs-
tances simultanément ou de maniere séquentielle. Dans ces cas-1a, chaque diagnostic
doit étre noté séparément.

Examens complémentaires associés

Les examens de laboratoire, sanguins et urinaires, peuvent permettre d’établir l'exis-
tence d'une consommation récente et spécifique des substances en cause. Cependant,
un test positif n'indique pas, a lui seul, que le mode de consommation d'une substance
par un sujet correspond aux criteres d'un trouble induit par une substance ou dun
trouble lié a une substance, et un test négatif n'exclut pas en lui-méme le diagnostic.

Les tests de laboratoire peuvent étre utiles pour identifier un sevrage. Si la personne
présente un sevrage d'une substance inconnue, les tests de laboratoire peuvent per-
mettre de l'identifier et de différencier un sevrage d’autres troubles mentaux. De plus,
un fonctionnement normal en présence de taux sanguins élevés suggere une tolérance
importante a une substance.

Développement et évolution

Les sujets agés de 18 a 24 ans ont des prévalences relativement élevées en ce qui concerne
la consommation de quasiment toutes les substances. Le trouble lié a une substance
commence habituellement par I'intoxication, souvent a l'adolescence. Le sevrage peut
survenir a nimporte quel dge a condition que la substance concernée ait été prise dans
des quantités suffisantes et pendant une période de temps prolongée.

Procédures d’enregistrement pour l’intoxication et le sevrage

Le clinicien doit utiliser le code qui sapplique a la classe de substances, mais noter le nom
de la substance spécifique. Par exemple, le clinicien doit enregistrer 292.0 (F13.239) sevrage
du sécobarbital (plutot que sevrage des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques) ou 292.89
(F15.129) intoxication par la méthamphétamine (plutdt qu'intoxication par un stimulant).
A noter que le code diagnostique CIM-10-MC approprié pour une intoxication dépend
du fait qu'il y ait ou non un trouble associé lié a la consommation d'une substance. Dans
ce cas, le code F15.129 pour l'intoxication par la méthamphétamine indique la présence
dun trouble associé léger lié a la consommation de méthamphétamine. S'il n'y avait
pas eu de trouble associé lié a la consommation de méthamphétamine, le code diagnos-
tique aurait été F15.929. Les regles de codage de la CIM-10-MC nécessitent que tous les
codes de sevrage impliquent un trouble moyen a grave lié a la consommation de cette
substance. Dans le cas ci-dessus, le code pour le sevrage du sécobarbital (F13.329)
indique la présence comorbide d‘un trouble de l'usage du sécobarbital moyen a grave.
Se référer a la note de codage pour l'intoxication spécifique a une substance et les syn-
dromes de manque pour les options actuelles de codage.

Pour les substances qui ne correspondent a aucune des classes (p. ex. les stéroides
anabolisants), le code approprié pour « intoxication par une autre substance » doit
étre utilisé et la substance spécifique indiquée (p. ex. 292.89 [F19.929] intoxication au
stéroide anabolisant). Si la substance prise par le sujet est inconnue, le code pour la
classe « autre (ou inconnue) » doit étre utilisé (p. ex. 292.89 [F19.929] intoxication par
une substance inconnue). En présence de symptomes ou de problemes associés a une
substance particuliere mais si les criteres ne correspondent a aucun des troubles spéci-
fiques d'une substance, la catégorie non spécifiée peut étre utilisée (p. ex. 292.9 [F12.99]
trouble lié au cannabis non spécifié).
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Comme mentionné ci-dessus, les codes CIM-10-MC liés aux substances combinent
en un seul code le trouble clinique lié a la consommation d"une substance et le trouble
induit par une substance. Ainsi, si a la fois un sevrage de I’héroine et un trouble moyen
lié a la consommation d’héroine sont présents, le code unique F11.23 est utilisé pour
intégrer les deux tableaux. Dans la CIM-9-MC, des codes diagnostiques séparés (292.0
et 304.00) sont utilisés pour indiquer respectivement le sevrage et un trouble moyen
lié a la consommation d’héroine. Pour des informations additionnelles de codage, se
référer aux sections spécifiques a chaque substance individuelle.

Troubles mentaux induits
par une substance/un médicament

Les troubles mentaux induits par une substance/un médicament sont potentiellement
graves, habituellement temporaires mais parfois des syndromes persistants du sys-
téme nerveux central (SNC) se développent dans le contexte des effets d'une substance
donnant lieu a abus, de médicaments ou de différents toxiques. Ils sont distincts des
troubles liés a la consommation d'une substance, dans lesquels un ensemble de symp-
tomes cognitifs, comportementaux et physiologiques contribue a la poursuite de la
consommation d'une substance malgré des problemes significatifs liés a cette subs-
tance. Les troubles mentaux induits par une substance/un médicament peuvent étre
induits par les 10 classes de substances qui produisent les troubles liés a la consomma-
tion d'une substance, ou par une grande variété d’autres médicaments utilisés au cours
de traitements médicaux. Chaque trouble mental induit par une substance est décrit
dans le chapitre approprié (p. ex. « Troubles dépressifs », « Troubles neurocognitifs »),
et seule une breve description est donc proposée ici. Tous les troubles induits par une
substance/un médicament partagent des caractéristiques communes. Il est important
de reconnaitre ces caractéristiques communes pour faciliter la détection de ces troubles.
Ces caractéristiques sont décrites comme suit :
A. Le trouble se manifeste par un tableau symptomatique cliniquement significatif
dun trouble mental caractérisé.
B. Mise en évidence, d’apres I'anamnese, I'examen physique ou les examens complé-
mentaires des deux éléments suivants :
1. Le trouble s’est développé pendant ou dans le mois qui a suivi une intoxication
ou un sevrage ou une prise de médicament ; et
2. La substance/le médicament impliqué(e) peut induire le trouble mental.
C. Le trouble n'est pas mieux expliqué par un trouble mental indépendant (c.-a-d. qui
est non induit par une substance ou un médicament). Les criteres suivants peuvent
permettre de mettre en évidence un trouble mental indépendant :
1. Le trouble a précédé le début dune intoxication grave ou d'un sevrage ou d'une
exposition a un médicament ; ou
2. Le trouble mental complet a persisté pendant une période de temps conséquente
(p. ex. au moins un mois) apres la fin d'un sevrage aigu ou d'une intoxication
grave ou d"une prise de médicament. Ce critere ne sapplique pas aux troubles
neurocognitifs induits par une substance ni au trouble persistant des percep-
tions d@i aux hallucinogeénes, lesquels persistent apres l'arrét d'une intoxication
aigué ou d'un sevrage.
Le trouble ne survient pas uniquement au décours d"un état confusionnel.
Le trouble cause une souffrance cliniquement significative ou une altération du
fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants.

MO

http://doctidoc2.blogspot.com



640 Troubles liés a une substance et troubles addictifs

Caractéristiques

Certaines généralités peuvent étre faites en ce qui concerne les catégories de substances
capables de favoriser des troubles mentaux cliniquement pertinents induits par une
substance. En général, les substances les plus sédatives (les sédatifs, hypnotiques ou
anxiolytiques, et 'alcool) peuvent produire lors d'une intoxication des troubles dépres-
sifs importants et cliniquement significatifs, tandis que des manifestations anxieuses
sont susceptibles d’étre observées lors de syndromes de sevrage de ces mémes subs-
tances (Schuckit 2006a). De la méme facon, les substances les plus stimulantes (p. ex.
amphétamines et cocaine) sont susceptibles d’étre associées a des troubles psycho-
tiques induits (McLellan et al. 1979) par une substance et des troubles anxieux induits
par une substance en cas d’intoxication, et a des épisodes dépressifs caractérisés
induits par une substance en cas de sevrage (Van Reen et al. 2006). A 1la fois les subs-
tances les plus sédatives et les plus stimulantes sont susceptibles d’entrainer des per-
turbations du sommeil et des dysfonctions sexuelles significatives mais temporaires.
Une vue d’ensemble de la relation entre des catégories spécifiques de substances et des
syndromes psychiatriques spécifiques est présentée dans le tableau 1.

Les affections induites par un médicament comprennent des réactions du SNC qui sont
souvent idiosyncrasiques ou des exemples relativement extrémes d'effets secondaires
pour une large gamme de médicaments prescrits pour divers problemes médicaux. II
s'agit notamment de complications neurocognitives des anesthésiques, antihistami-
niques, antihypertenseurs et d'une variété dautres médicaments et toxiques (p. ex.
composés organophosphorés, insecticides, monoxyde de carbone), comme décrit dans le
chapitre sur les troubles neurocognitifs. Des syndromes psychotiques peuvent survenir
temporairement avec des substances anticholinergiques, cardiovasculaires et stéroides,
ainsi que lors de la consommation de substances de type stimulant et dépresseur sou-
mises a prescription médicale ou vendues sans ordonnance. Des troubles de I'humeur
temporaires mais séveres peuvent étre observés avec une large gamme de médicaments,
y compris les stéroides, les antihypertenseurs, le disulfirame, et toutes substances de
type stimulant et de type dépresseur soumises a prescription médicale ou vendues sans
ordonnance. Une gamme similaire de médicaments peut étre associée a des syndromes
anxieux, a des dysfonctions sexuelles et a des troubles du sommeil temporaires.

En général, le diagnostic de trouble mental induit par une substance/un médica-
ment, repose sur la mise en évidence du fait que le trouble observé nest pas suscep-
tible d’étre mieux expliqué par une affection mentale indépendante. Cette derniére
est le plus susceptible d’étre diagnostiquée si le trouble mental était présent avant
I'intoxication grave ou le sevrage ou la prise de médicaments ou, a 'exception de plu-
sieurs troubles persistants induits par une substance figurant au tableau 1, a conti-
nué plus d'un mois aprés l'arrét du sevrage aigu, d'une intoxication sévere ou de la
consommation de médicaments (Caton et al. 2005 ; Hasin et al. 2002 ; Schuckit 2006a).
Lorsque les symptomes sont observés exclusivement pendant un état confusionnel
(p. ex. un état confusionnel [delirium] du sevrage de l'alcool), le diagnostic porté
doit étre celui d’état confusionnel, et le syndrome psychiatrique survenant pendant
I’état confusionnel ne doit pas étre diagnostiqué séparément, étant donné que de
nombreux symptémes (y compris des perturbations de ’humeur, anxieuses et de
l'appréciation de la réalité) sont fréquemment observés au cours d’états d’agitation
confus. Les caractéristiques associées a chaque trouble mental caractérisé pertinent
sont les mémes que les troubles mentaux soient indépendants ou induits par une
substance/un médicament. Toutefois, les sujets avec des troubles mentaux induits
par une substance/un médicament sont susceptibles de présenter également des
caractéristiques associ€es observées avec la catégorie spécifique de substance ou de
médicament, comme décrits dans d’autres sections de ce chapitre.
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Développement et évolution

Les troubles mentaux induits par une substance surviennent dans un contexte
d’intoxication ou de sevrage des substances donnant lieu a abus, et les troubles
mentaux induits par un médicament sont observés avec des médicaments soumis
a prescription ou en vente libre qui sont pris aux doses adéquates. Les deux affec-
tions sont habituellement temporaires et susceptibles de disparaitre dans un délai
d’environ un mois suite a l'arrét du sevrage aigu, d'une intoxication grave ou de la
prise d'un médicament. Des exceptions a ces généralités concernent certains troubles
de longue durée induits par une substance : des troubles neurocognitifs associés a
une substance qui sont liés a des affections telles quun trouble neurocognitif induit
par l'alcool, un trouble neurocognitif induit par une substance inhalée et un trouble
neurocognitif induit par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique, et un trouble persis-
tant des perceptions dé aux hallucinogenes (« flashbacks », cf. « Troubles liés aux
hallucinogenes » plus loin dans ce chapitre). Cependant, la plupart des autres troubles
mentaux induits par une substance/un médicament, quelle que soit la gravité des
symptomes, sont a méme de s'améliorer relativement rapidement en cas d’abstinence
et non susceptibles de rester cliniquement significatifs plus d'un mois apres l'arrét
complet de la consommation.

Comme c’est le cas pour de nombreuses conséquences de la consommation mas-
sive d’'une substance, certaines personnes sont plus sujettes aux troubles spécifiques
induits par une substance que d’autres (Alia-Klein et al. 2011 ; Fu et al. 2002 ; Nunes
et al. 2006 ; Nurnberger et al. 2004). Des types similaires de prédispositions peuvent
rendre certains individus plus susceptibles de développer des effets secondaires psy-
chiatriques a certains types de médicaments mais pas a d’autres. Cependant, il est
difficile de savoir si les personnes ayant des antécédents familiaux ou personnels de
syndromes psychiatriques indépendants sont plus susceptibles de développer un syn-
drome induit une fois qu'il a été établi que la quantité et la fréquence de la substance
étaient suffisantes pour conduire au développement d'un syndrome induit par une
substance.

Des données montrent que la consommation de substances donnant lieu a abus ou de
certains médicaments ayant des effets secondaires psychiatriques dans le cadre d'un
trouble mental préexistant est susceptible d’entrainer une intensification du syndrome
indépendant préexistant (Fu et al. 2002 ; Swendsen et al. 2010). Le risque de troubles
mentaux induits par une substance/un médicament est susceptible daugmenter a la
fois avec la quantité et la fréquence de consommation de la substance concernée.

Les profils symptomatiques des troubles mentaux induits par une substance/un
médicament ressemblent a ceux des troubles mentaux indépendants (Caton et al. 2005 ;
Hasin et al. 2006 ; Regier et al. 1990 ; Schuckit et al. 1997). Bien que les symptomes des
troubles mentaux induits par une substance/un médicament puissent étre identiques
a ceux des troubles mentaux indépendants (p. ex. idées délirantes, hallucinations, psy-
choses, épisodes dépressifs caractérisés, syndromes anxieux), et bien qu’ils puissent
avoir les mémes conséquences graves (p. ex. le suicide) (Aharonovich et al. 2002), la
plupart des troubles mentaux induits sont susceptibles de s'améliorer apres quelques
jours a quelques semaines d’abstinence (Brown et al. 1995 ; Gilder et al. 2004 ; Nunes et
Rounsaville 2006 ; Schuckit et al. 2007).

Les troubles mentaux induits par une substance/un médicament sont une partie
importante des diagnostics différentiels des troubles psychiatriques indépendants.
Limportance de reconnaitre un trouble mental induit est comparable & la pertinence
de l'identification du role possible de certaines affections médicales et réactions médi-
camenteuses dans le diagnostic d'un trouble mental indépendant. Les symptdmes
des troubles mentaux induits par une substance et par un médicament peuvent étre
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identiques en tout point a ceux des troubles mentaux indépendants mais ont des traite-
ments et des pronostics différents de l'affection indépendante.

Retentissement fonctionnel des troubles mentaux induits
par une substance/un médicament

Les mémes conséquences que pour les troubles mentaux indépendants (p. ex. tenta-
tives de suicide) sont susceptibles d’étre observées également pour les troubles men-
taux induits par une substance/un médicament mais a méme de disparaitre dans le
mois qui suit I'abstinence. De fagon similaire, les mémes conséquences fonctionnelles
associées a un trouble de 'usage d"une substance sont susceptibles d’étre observées
avec les troubles mentaux induits par une substance.

Procédures d’enregistrement pour les troubles mentaux
induits par une substance/un médicament

Les notes de codage et les procédures séparées d’enregistrement pour les codes
CIM-9-MC et CIM-10-MC des autres troubles mentaux spécifiques induits par une
substance/un médicament sont présentées dans d’autres chapitres de ce manuel
avec les troubles dont ils partagent la présentation clinique (cf. les troubles mentaux
induits par une substance/un médicament dans les chapitres suivants : « Spectre de
la schizophrénie et autres troubles psychotiques », « Troubles bipolaires et apparen-
tés », « Troubles dépressifs », « Troubles anxieux », « Troubles obsessionnels-compul-
sifs et apparentés », « Troubles du rythme circadien », « Dysfonctions sexuelles » et
« Troubles neurocognitifs »). Généralement, dans la CIM-9-MC, lorsqu'un trouble
mental est induit par un trouble de l'usage d'une substance, un code diagnostique
séparé est donné pour le trouble spécifique lié a la consommation de substance, en
sus du code pour le trouble mental induit par une substance/un médicament. Dans
la CIM-10-MC, un code unique combine le trouble mental induit par une substance
et le trouble de l'usage d"une substance. Un diagnostic séparé de trouble associé lié
a la consommation dune substance n'est pas porté, bien que le nom et la sévérité
du trouble spécifique lié a la consommation dune substance (lorsque présent) soient
utilisés lors de I'enregistrement du trouble mental induit par une substance/un médi-
cament. Les codes CIM-10-MC sont aussi fournis pour des situations ou le trouble
mental induit par une substance/un médicament n'est pas induit par un trouble de
l'usage d'une substance (p. ex. lorsqu'un trouble est induit par la consommation
unique d'une substance ou d'un médicament). Les informations additionnelles néces-
saires pour enregistrer le terme diagnostique dun trouble mental induit par une
substance/un médicament se trouvent dans le paragraphe « Procédures d’enregis-
trement » de chaque trouble mental induit par une substance/un médicament dans
leur chapitre respectif.

Troubles liés a ’alcool

Trouble de 'usage de I’alcool
Intoxication par I’alcool
Sevrage de I’alcool
Autres troubles induits par I’alcool
Trouble lié a I’'alcool non spécifié
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Trouble de l'usage de l'alcool

Criteres diagnostiques

A. Mode d’usage problématique de I'alcool conduisant a une altération du fonctionnement
ou une souffrance cliniquement significative, caractérisé par la présence d’au moins
deux des manifestations suivantes, au cours d’une période de 12 mois :

1.

L'alcool est souvent consommé en quantité plus importante ou pendant une
période plus prolongée que prévu.

2. ll'y a un désir persistant, ou des efforts infructueux, pour diminuer ou contréler la
consommation d’alcool.

3. Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir de I’alcool,
a utiliser de I'alcool ou a récupérer de ses effets.

4. Envie impérieuse (craving), fort désir ou besoin pressant de consommer de I’alcool.

5. Consommation répétée d’alcool conduisant a I'incapacité de remplir des obliga-
tions majeures, au travail, a I’école ou a la maison.

6. Consommation continue d’alcool malgré des problemes interpersonnels ou
sociaux, persistants ou récurrents, causés ou exacerbés par les effets de I’alcool.

7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandon-
nées ou réduites a cause de I'usage de I'alcool.

8. Consommation répétée d’alcool dans des situations ou cela peut étre physique-
ment dangereux.

9. L'usage de I'alcool est poursuivi bien que la personne sache avoir un probleme
psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été causé
ou exacerbé par I'alcool.

10. Tolérance, définie par I'un des symptomes suivants :
a. Besoin de quantités notablement plus fortes d’alcool pour obtenir une intoxica-
tion ou I'effet désiré.
b. Effet notablement diminué en cas de I'usage continu de la méme quantité
d’alcool.
11. Sevrage caractérisé par I'une ou I'autre des manifestations suivantes :
a. Syndrome de sevrage caractéristique de I'alcool (cf. les critéres A et B du
sevrage de I'alcool, p. 653).
b. L’alcool (ou une substance trés proche, telle qu’une benzodiazépine) est pris
pour soulager ou éviter les symptomes de sevrage.
Spécifier si :

En rémission précoce : Apres que tous les criteres du trouble de I'usage de I'alcool
aient été préalablement remplis, plus aucun ne I’a été pendant au moins 3 mois mais
pendant moins de 12 mois (a I'exception du critéere A4, « Envie impérieuse [craving], fort
désir ou besoin pressant de consommer de I’alcool », qui peut étre rempli).
En rémission prolongée : Apres que tous les criteres du trouble de I'usage de I'alcool
aient été préalablement remplis, plus aucun ne I'a été a aucun moment pendant au
moins 12 mois (a I'exception du critere A4, « Envie impérieuse [craving], fort désir ou
besoin pressant de consommer de I'alcool », qui peut étre rempli).
Spécifier si :
En environnement protégé : Cette spécification supplémentaire est utilisée si le sujet
est dans un environnement ou I'accés a I'alcool est limité.
Code reposant sur la sévérité actuelle : Note pour les codes CIM-10-MC : Si une intoxi-
cation par 'alcool, un sevrage de I’'alcool ou un autre trouble mental induit par 'alcool est
également présent, ne pas utiliser les codes ci-apres du trouble de I'usage de I’alcool.
Le trouble comorbide de 'usage de l'alcool est indiqué a la place par le 4¢ caractere du
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code du trouble induit par I'alcool (cf. la note de codage pour 'intoxication par I’alcool, le
sevrage de I'alcool ou un autre trouble mental spécifique induit par I’alcool). Par exemple,
s’il y a une intoxication par I'alcool comorbide a un trouble de I'usage de I’alcool, seul
le code de I'intoxication par I'alcool est noté, le 4° caractére indiquant si le trouble comor-
bide de 'usage de I'alcool est 1éger, moyen ou grave : F10.129 pour un trouble léger de
I'usage de I'alcool avec intoxication par I'alcool ou F10.229 pour un trouble moyen ou
grave de I'usage de I'alcool avec intoxication par I’alcool.
Spécifier la sévérité actuelle :

305.00 (F10.10) Léger : Présence de 2-3 symptomes.

303.90 (F10.20) Moyen : Présence de 4-5 symptomes.

303.90 (F10.20) Grave : Présence de 6 symptomes ou plus.

Spécifications

« En environnement protégé » convient comme spécification supplémentaire de la
rémission lorsque la personne est a la fois en rémission et dans un environnement
protégé (p. ex. en rémission précoce et dans un environnement protégé ou en rémission
prolongée et dans un environnement protégé). Des exemples d'un tel environnement
peuvent étre des prisons étroitement surveillées avec interdiction des substances, des
communautés thérapeutiques et des unités fermées dans les hopitaux.

La gravité du trouble repose sur le nombre de criteres diagnostiques présents. Chez
un individu donné, les changements au cours du temps de la sévérité du trouble de
l'usage de l'alcool sont aussi reflétés par les réductions dans la fréquence (p. ex. le nom-
bre de jours de consommation d’alcool par mois) et/ou de la dose d’alcool consommée
(p- ex. le nombre de verres standards consommeés par jour), rapportées par le sujet lui-
méme, par des proches ou par les observations du clinicien et, lorsque c’est réalisable,
par les examens biologiques (p. ex. des élévations des bilans sanguins décrites dans
« Marqueurs diagnostiques » de ce trouble).

Caractéristiques diagnostiques

Le trouble de l'usage de l'alcool est défini par un ensemble de symptomes physiques et
comportementaux qui peuvent inclure le syndrome de sevrage, la tolérance et 'envie
impérieuse (craving) d'alcool. Le sevrage de l'alcool est caractérisé par des symptomes
de sevrage qui se développent environ 4 a 12 heures aprés la réduction des consom-
mations dans un contexte d'usage d’alcool prolongé et massif (Schuckit 2012). Puisque
le sevrage de l'alcool peut étre désagréable et intense, les sujets peuvent continuer a
consommer de l'alcool en dépit des conséquences indésirables, souvent pour éviter ou
soulager les symptdmes de sevrage. Certains symptomes de sevrage (p. ex. problemes
de sommeil) peuvent persister a une moindre intensité pendant des mois et contribuer
a la rechute. Lorsquun mode de consommation intense et répétitif s'installe, les sujets
ayant un trouble de l'usage de l'alcool peuvent consacrer d'importantes périodes de
temps a obtenir et a consommer des boissons alcooliques.

Une envie impérieuse d’alcool est indiquée par un fort désir de boire qui empéche de
penser a autre chose et qui se termine souvent par la prise d’alcool (Hintzen et al. 2011).
Les performances a I’école et au travail peuvent aussi souffrir, soit des effets aprés-coup
de l'alcoolisation, soit de l'intoxication pendant 1'école ou au travail ; la surveillance
des enfants ou les taches ménageres peuvent se trouver négligées ; et des absences au
travail ou a l'école liées a l'alcool peuvent avoir lieu. La personne peut consommer de
l'alcool dans des situations physiquement dangereuses (p. ex. conduire une automobile,
nager, faire fonctionner une machine en état d’intoxication). Enfin, les sujets ayant un
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trouble de l'usage de l'alcool peuvent continuer a consommer de l'alcool tout en sachant
qu'une consommation qui continue pose des problemes significatifs au niveau phy-
sique (p. ex. trous noirs, maladie hépatique), psychologique (p. ex. dépression), social
ou interpersonnel (p. ex. disputes violentes avec le conjoint lors d'une intoxication, mal-
traitance sur enfants).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Le trouble de I'usage de l'alcool est souvent associé a des problémes similaires a ceux
liés a d’autres substances (p. ex. cannabis, cocaine, héroine, amphétamines, séda-
tifs, hypnotiques ou anxiolytiques). L'alcool peut étre utilisé pour atténuer les effets
indésirables de ces autres substances ou pour s’y substituer lorsqu’elles ne sont pas
disponibles. Des symptomes de troubles des conduites, de dépression, d’anxiété et
d’'insomnie accompagnent fréquemment l'alcoolisation massive et parfois la précedent.

Les prises répétées de doses élevées d’alcool peuvent affecter quasiment tous les
organes, notamment le tractus gastro-intestinal, le systeme cardiovasculaire et le sys-
téme nerveux central et périphérique (Schuckit 2006b ; Schuckit 2011). Les effets gastro-
intestinaux incluent les gastrites, les ulceres gastriques ou duodénaux et, chez environ
15 % des sujets qui consomment de l'alcool massivement, une cirrhose du foie et/ou une
pancréatite. Il existe également un taux augmenté de cancer de l'cesophage, de l'esto-
mac, ainsi que d’autres segments du tractus gastro-intestinal. Une des affections la plus
souvent associée est une hypertension artérielle de bas grade. La cardiomyopathie et
d’autres myopathies sont moins fréquentes mais surviennent a un taux plus élevé chez
ceux qui boivent trés massivement. Ces facteurs associés a I'augmentation importante
des taux de triglycérides et de cholestérol lié aux lipoprotéines de basse densité contri-
buent au risque élevé de maladie cardiaque. Des neuropathies périphériques peuvent
étre mises en évidence par la faiblesse musculaire, des paresthésies et la diminution
de la sensibilité périphérique. Les effets plus pérennes au niveau du systéme nerveux
central comprennent des déficits cognitifs, l'atteinte sévere de la mémoire et des chan-
gements dégénératifs au niveau du cervelet. Ces effets sont liés aux effets directs de
l'alcool ou d'un traumatisme et aux carences en vitamines (particulierement en vita-
mines B, dont la thiamine). Un effet dévastateur au niveau du systéme nerveux central
est le relativement rare trouble amnésique persistant induit par 1'alcool, ou syndrome
de Wernicke-Korsakoff, dans lequel la capacité a encoder de nouveaux souvenirs est
séverement atteinte. Cette affection est a présent décrite dans le chapitre « Troubles neu-
rocognitifs » et dénommée trouble neurocognitif induit par une substance/un médicament.

Le trouble de l'usage de l'alcool contribue de maniere importante au risque suicidaire
lors d'une intoxication sévere et dans le contexte d'un trouble temporaire dépressif
et bipolaire induit par l'alcool. Le taux de conduites suicidaires ainsi que de suicides
parmi les sujets présentant ce trouble est majoré.

Prévalence

Le trouble de 'usage de l'alcool est un trouble courant. Aux Etats-Unis, sa prévalence
sur 12 mois est estimée a 4,6 % chez les sujets de 12-17 ans et a 8,5 % chez les adultes
a partir de 18 ans. Les taux du trouble sont plus importants chez les hommes (12,4 %)
que chez les femmes (4,9 %). La prévalence sur 12 mois du trouble de 'usage de l'alcool
chez les adultes diminue a 'age mur ; elle est la plus élevée chez les sujets de 18-29 ans
(16,2 %) et 1a plus faible chez les personnes de plus de 65 ans (1,5 %).

La prévalence sur 12 mois varie grandement en fonction des sous-groupes ethniques
de la population américaine. Chez les sujets de 12-17 ans, les taux sont les plus élevés
parmi les Hispaniques (6,0 %), les natifs américains et les natifs d’Alaska (5,7 %) que
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chez les blancs (5,0 %), les Afro-Américains (1,8 %) et les Américains d'origine asiatique
et les natifs des iles du Pacifique (1,6 %). En revanche, chez les adultes, la prévalence sur
12 mois du trouble de 'usage de l'alcool est clairement plus importante parmi les natifs
américains et les natifs d’Alaska (12,1 %) que parmi les blancs (8,9 %), les Hispaniques
(79 %) les Afro-Américains (6,9 %), les Américains d’'origine asiatique et les natifs des
iles du Pacifique (4,5 %).

Développement et évolution

Le premier épisode d'intoxication par l'alcool est susceptible de survenir pendant I'ado-
lescence. Des problemes liés a I'alcool qui ne répondent pas aux critéres complets dun
trouble de l'usage ou des problémes isolés peuvent survenir avant I’dge de 20 ans mais
l'age du début d'un trouble de 'usage de l'alcool caractérisé par la présence simultanée
de deux criteres ou plus culmine vers la fin de I'adolescence ou la premiere moitié de la
vingtaine (Schuckit 2009a ; Trim et al. 2009). La grande majorité des personnes ayant des
troubles liés a l'alcool les développent avant la fin de la trentaine. Les premiers signes de
sevrage ne sont susceptibles d’apparaitre quapres que de nombreux autres aspects d'un
trouble de l'usage de l'alcool se soient développés. Un début plus précoce dun trouble
de l'usage de l'alcool est observé chez les adolescents ayant des troubles des conduites
préexistants et chez ceux ayant un début plus précoce d'intoxication (Sartor et al. 2009).

Le trouble de l'usage de l'alcool a une évolution variable caractérisée par des périodes
de rémission et de rechutes (Moos et Moos 2006 ; Rumpf et al. 2006 ; Schuckit et
Smith 2011). La décision d’arréter de boire, souvent en réponse a une crise, est suscep-
tible d’étre suivie par une période d’abstinence de plusieurs semaines ou plus, laquelle
est souvent suivie par des périodes limitées de consommation contrdlée ou non pro-
blématique. Cependant, a partir du moment o1 l'usage de l'alcool reprend, il est tres
probable que la consommation va augmenter rapidement et que des problemes séveres
vont recommencer.

Le trouble de l'usage de I'alcool est souvent pergu a tort comme une condition intrai-
table, peut-étre du fait que les patients qui se présentent pour un traitement ont typique-
ment une histoire ancienne de problemes graves liés a 'alcool. Cependant, ces cas les plus
séveres représentent seulement une faible proportion des personnes ayant ce trouble, et
typiquement l'individu présentant ce trouble a un pronostic beaucoup plus favorable.

Parmi les adolescents, les troubles des conduites et les comportements antisociaux
répétés sont souvent associés a des troubles liés a 'alcool et a d’autres substances (Dick
et al. 2006). Alors que la plupart des sujets ayant un trouble lié a 'alcool développent
cette affection avant I'age de 40 ans, environ 10 % ont un début plus tardif (Gossop et
Moos 2008 ; Schuckit et Smith 2011). Du fait des changements physiques liés a I'age,
les individus d’age mfr ont une susceptibilité cérébrale accrue aux effets dépresseurs
de l'alcool, une moindre vitesse de métabolisme hépatique de nombreuses substances
dont l'alcool, et un moindre pourcentage d’eau corporelle. Chez les personnes d’age
mir, ces changements peuvent provoquer des intoxications plus séveres et des pro-
bléemes subséquents pour des niveaux de consommation plus faibles. Les problemes
liés a l'alcool chez les sujets d’age miir sont aussi particulierement susceptibles d’étre
associés a d’autres complications médicales.

Facteurs de risque et pronostiques

Environnementaux. Les facteurs de risque environnementaux et pronostiques incluent
les attitudes culturelles vis-a-vis de la consommation d’alcool et de l'intoxication, la
disponibilité de l'alcool (y compris son prix), les expériences personnelles acquises
avec l'alcool, et les niveaux de stress. Des facteurs potentiels additionnels pouvant
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favoriser le développement de problémes d’alcool chez des sujets prédisposés incluent
les consommations importantes de substances des pairs, les attentes positives déme-
surées concernant les effets de l'alcool, et des maniéres suboptimales de gérer le stress
(Schuckit et al. 2011).

Génétiques et physiologiques. Le trouble de 1'usage de l'alcool a souvent un aspect
familial, avec 40-60 % de la variance du risque expliqués par les influences génétiques
(Nurnberger et Bierut 2007 ; Schuckit 2009b). Le taux de cette affection est trois a quatre
fois plus élevé chez les proches parents des sujets ayant un trouble de l'usage de l'alcool,
avec des valeurs d’autant plus élevées que le nombre de proches atteints est grand, que
les liens génétiques avec la personne affectée sont proches et que la sévérité des pro-
blemes liés a l'alcool chez ces proches est importante. Un taux significativement plus
élevé de troubles liés a la consommation d’alcool existe chez le jumeau monozygote
que chez le jumeau dizygote d'un sujet ayant le trouble. Une augmentation d"un facteur
trois a quatre du risque a été observée chez les enfants des personnes ayant un trouble
de l'usage de l'alcool, méme quand ceux-ci étaient abandonnés pour adoption a la nais-
sance et élevés par des parents adoptifs qui n‘avaient pas ce trouble.

Des progres récents dans notre compréhension des genes qui agissent a travers des
caractéristiques intermédiaires (ou phénotypes) pour modifier le risque de trouble de
l'usage de l'alcool peuvent aider a identifier des sujets qui seraient particuliérement
a bas ou a haut risque pour ce trouble (Schuckit 2009b). Parmi les phénotypes a bas
risque se trouvent les rougeurs cutanées aigués liées a 1'alcool (observées de fagon plus
prédominante chez les Asiatiques). Une grande vulnérabilité est associée & une schizo-
phrénie préexistante ou au trouble bipolaire, de méme qu’a I'impulsivité (entrainant
une majoration des taux de tous les troubles liés a la consommation d'une substance
et du jeu d’argent pathologique), et un haut risque spécifiquement pour le trouble de
l'usage de l'alcool est associé a un bas niveau de réponse a l'alcool (sensibilité basse).
Un certain nombre de variations génétiques peuvent étre responsables d'une réponse
basse a l'alcool ou d'une modulation des systemes de récompense dopaminergiques ;
cependant il est important de noter que n'importe quelle variation génétique est sus-
ceptible de n‘expliquer que 1-2 % du risque de ces troubles.

Facteurs influengant I’évolution. En général, des niveaux élevés d'impulsivité sont
associés a un trouble de I'usage de l'alcool de début plus précoce et plus sévere.

Questions diagnostiques liées a la culture

Dans la plupart des cultures, l'alcool est la substance enivrante la plus utilisée et contri-
bue a une mortalité et une morbidité considérables. On estime que 3,8 % de tous les
décés dans le monde et 4,6 % de I'ensemble des années de vie corrigées de l'incapacité
sont imputables a l'alcool. Aux Etats-Unis, 80 % des adultes (agés de plus de 18 ans) ont
consommé de l'alcool a un moment donné de leur vie, et 65 % sont des buveurs actuels
(sur les 12 derniers mois) (Pleis et al. 2010). On estime que 3,6 % de la population mon-
diale (15-64 ans) a un trouble actuel (sur les 12 derniers mois) lié a la consommation
d’alcool, avec une prévalence plus basse (1,1 %) retrouvée sur le continent africain, un
taux plus élevé (52 %) sur le continent américain (Nord, Sud, Amérique centrale et
Caraibes). Le taux le plus élevé (10,9 %) est retrouvé en Europe de I'Est (Rehm et al. 2009).

Des polymorphismes génétiques pour les enzymes qui métabolisent 1'alcool, 1'alcool-
déshydrogénase et I'aldéhyde-déshydrogénase sont le plus souvent observés chez les
Asiatiques et affectent la réponse a l'alcool. Lorsqu’ils consomment de I'alcool, les sujets
avec ces variations génétiques peuvent présenter une rougeur de la face et des pal-
pitations ; ces réactions peuvent étre si séveres quelles limitent ou préviennent une
consommation future d’alcool et diminuent le risque d"un trouble lié a la consommation
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d’alcool. Ces variations génétiques sont observées chez 40 % des Japonais, Chinois,
Coréens et groupes apparentés dans le monde et sont liées a des risques plus bas pour
le trouble (Eng et al. 2007 ; Tan et al. 2010).

Malgré de petites variations en ce qui concerne les items critériologiques individuels,
les criteres diagnostiques fonctionnent aussi bien dans la plupart des races/groupes
ethniques (Borges et al. 2010 ; Harford et al. 2009 ; Saha et al. 2007).

Questions diagnostiques liées au genre

Les hommes ont des taux de consommation d’alcool et de troubles associés plus élevés
que les femmes. Cependant, puisque les femmes ont un poids habituellement inférieur,
plus de graisses et moins d’eau dans leur corps, et métabolisent moins l'alcool dans
leur cesophage et leur estomac que les hommes, elles sont susceptibles de développer
des alcoolémies plus élevées pour une méme consommation d’alcool. Les femmes qui
boivent massivement seraient également plus vulnérables que les hommes a certaines
conséquences physiques associées a l'alcool, dont les maladies hépatiques.

Marqueurs diagnostiques

Les sujets ayant une consommation massive dalcool ont un risque plus élevé de
trouble de 'usage de l'alcool et peuvent étre identifiés a la fois par des questionnaires
standardisés et par des valeurs élevées dans les résultats des tests sanguins sus-
ceptibles d’étres observées en cas de consommation massive réguliere dalcool. Ces
mesures ne posent pas le diagnostic de trouble lié a I'alcool mais peuvent étre utiles
afin d’identifier des patients pour lesquels il faudrait recueillir plus d’informations.
L'examen le plus direct actuellement disponible pour mesurer la consommation ponc-
tuelle d’alcool est la concentration d’alcool dans le sang, qui peut également étre utilisée
pour juger de la tolérance a l'alcool. Par exemple, on peut présumer quun individu qui
ne présente pas de signes d’intoxication avec une concentration de 150 mg d’éthanol
par décilitre (dL) de sang a acquis au moins un certain degré de tolérance a l'alcool. A
200 mg/dL, la plupart des sujets qui n‘ont pas de tolérance présentent une intoxication
sévere.

Concernant les tests sanguins (Conigrave et al. 2002 ; Niemeld 2007), un indicateur
paraclinique sensible d'une consommation massive d’alcool est 'élévation modeste
ou a la limite supérieure de la normale (> 35 unités) des taux de gamma-glutamyl-
transférase (GGT). Ceci peut étre la seule anomalie biologique. Au moins 70 % des
sujets ayant un niveau élevé de GGT sont des forts consommateurs réguliers (c.-a-d.
consommant au moins 8 verres par jour de maniere réguliere). Un deuxiéme examen
ayant une sensibilité et une spécificité comparables, voire supérieures, est le dosage
de la transferrine désialylée (Carbohydrate Deficient Transferrin, CDT), dont des taux
supérieurs a 20 unités sont utiles pour identifier les personnes qui consomment régu-
lierement au moins 8 verres par jour. Puisque les taux des GGT comme ceux des CDT
reviennent a la normale dans les jours ou semaines qui suivent l'arrét de 'alcoolisation,
ces deux marqueurs d’état peuvent étre utiles pour surveiller 'abstinence, particulie-
rement lorsque le clinicien observe une augmentation de ces valeurs avec le temps,
plutdét qu'une diminution, résultat indiquant que la personne est susceptible d’étre
revenue a une consommation massive dalcool. L'association du dosage de la CDT et
des GGT peut méme avoir une sensibilité et une spécificité plus élevées que I'un ou
l'autre des dosages seuls. Des examens additionnels utiles incluent le volume globu-
laire moyen (VGM), qui peut étre élevé ou dans la limite supérieure de la normale chez
les individus qui boivent excessivement, du fait des effets toxiques directs de l'alcool
sur l'érythropoiese. Bien que le VGM puisse étre utilisé pour aider a identifier ceux qui
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boivent excessivement, il s'agit d'une méthode peu fiable pour surveiller 'abstinence,
du fait de la demi-vie longue des globules rouges. Les tests de la fonction hépatique
(p- ex. transaminase sérique glutamique oxalo-acétique [SGOT] et phosphatases alca-
lines) peuvent mettre en évidence une atteinte hépatique qui est une conséquence
des consommations excessives. D’autres marqueurs potentiels d'une consommation
excessive d’alcool qui sont moins spécifiques pour l'alcool mais qui peuvent orienter le
clinicien vers les effets possibles de l'alcool incluent I'élévation des taux sanguins des
lipides (p. ex. triglycérides et cholestérol lié aux lipoprotéines de haute densité) et les
taux d’acide urique dans la limite supérieure de la normale.

Des marqueurs diagnostiques additionnels sont liés aux signes et symptomes qui
refletent les conséquences souvent associées aux consommations excessives régu-
lieres. Par exemple, la dyspepsie, les nausées et les éructations peuvent accompagner
une gastrite, et une hépatomégalie, des varices cesophagiennes et des hémorroides
peuvent refléter des changements induits par l'alcool au niveau du foie. Dautres
signes physiques de consommation massive comprennent les tremblements, la
démarche ébrieuse, I'insomnie et les troubles de I'érection. Les hommes ayant un
trouble chronique lié a la consommation d’alcool peuvent présenter une diminu-
tion de la taille des testicules et des signes de féminisation associés a une diminution
des taux de testostérone. Les consommations excessives régulieres chez les femmes
sont associées aux irrégularités menstruelles et, pendant la grossesse, aux fausses
couches spontanées et au syndrome d’alcoolisation fcetale. Les sujets ayant des anté-
cédents connus d’épilepsie ou de traumatisme cranien séveére sont plus susceptibles
de développer des crises convulsives liées a l'alcool. Le sevrage de l'alcool peut étre
associé aux nausées, aux vomissements, a une gastrite, a une hématémese, a une
sécheresse de la bouche, a une érythrose et a une couperose faciales et a des cedémes
périphériques modérés.

Retentissement fonctionnel du trouble de l'usage de I’'alcool

Les caractéristiques diagnostiques du trouble de I'usage de l'alcool mettent l'accent sur
les grands domaines du fonctionnement susceptibles d’étre altérés. Ceux-ci incluent la
conduite et l'utilisation de machines, 'école et le travail, les relations interpersonnelles,
la communication et la santé. Les troubles liés a l'alcool contribuent a l'absentéisme
au travail, aux accidents de travail et a une faible productivité du personnel. Le taux
des troubles liés a l'alcool est élevé chez les sans domicile fixe, ce qui traduirait une
spirale descendante au niveau du fonctionnement social et professionnel, bien que la
plupart des sujets ayant un trouble de 1'usage de l'alcool continuent a vivre en famille
et maintiennent leur activité professionnelle.

Le trouble de I'usage de l'alcool est associé a une augmentation significative du risque
d’accidents, de violence et de suicide (Hill et al. 2009). On estime qu‘une admission en
soins intensifs sur cinq dans certains hopitaux de ville est en rapport avec l'alcool et
que 40 % des personnes aux Etats-Unis ont eu un événement indésirable lié a I'alcool a
un moment donné de leur vie, l'alcool étant responsable de jusqu’a 55 % des accidents
mortels de la route. Un trouble grave lié a la consommation d’alcool, notamment chez
les sujets ayant une personnalité antisociale, est associé a la perpétration d’actes cri-
minels, incluant les homicides. Une consommation d’alcool problématique d'intensité
sévere contribue également a la désinhibition et aux sentiments de tristesse et d'irrita-
bilité, ce qui contribue aux tentatives de suicide et aux suicides aboutis.

Le sevrage de l'alcool imprévu chez des sujets hospitalisés pour lesquels le diagnos-
tic de trouble de 'usage de l'alcool a été négligé peut augmenter les risques et les cofits
de I'hospitalisation ainsi que la durée du séjour hospitalier.
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Diagnostic différentiel

Consommation non pathologique d’alcool. L'élément clé du trouble de l'usage de
l'alcool est la consommation de doses massives dalcool avec une détresse significa-
tive et répétée ou une altération du fonctionnement. Alors que la plupart des buveurs
consomment parfois suffisamment d’alcool pour se sentir intoxiqués, seulement une
minorité (moins de 20 %) développera un trouble de 'usage de l'alcool. Ainsi, le fait de
boire, méme quotidiennement, en petites quantités et les intoxications occasionnelles
ne suffisent pas en soi a porter le diagnostic.

Trouble de 'usage des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques. Les signes et symp-
tomes du trouble de l'usage de l'alcool sont similaires a ceux observés dans le trouble
de l'usage des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques. Cependant les deux troubles
doivent étre différenciés parce que leur évolution peut étre différente, particuliérement
en ce qui concerne les complications médicales.

Trouble des conduites dans I'’enfance et troubles de la personnalité antisociale
chez l'adulte. Le trouble de l'usage de l'alcool, ainsi que d’autres troubles liés a la
consommation de substances, est observé chez la majorité des sujets ayant un trouble
de la personnalité antisociale et un trouble des conduites préexistants. Etant donné
que ces diagnostics sont associés avec un trouble de 'usage de l'alcool de début précoce
ainsi qu’au pronostic plus péjoratif, il est important de différencier ces deux conditions.

Comorbidité

Les troubles bipolaires, la schizophrénie et le trouble de la personnalité antisociale
sont associés a une augmentation importante du taux de troubles liés a la consomma-
tion d'alcool, et plusieurs troubles anxieux et dépressifs peuvent également étre liés au
trouble de l'usage de l'alcool. Lassociation décrite entre la dépression et les troubles
moyens a graves liés a la consommation d’alcool peut étre partiellement imputable
aux symptomes dépressifs comorbides induits par l'alcool, qui résultent des effets
aigus d"une intoxication ou d'un sevrage (Schuckit 2006a). Les intoxications alcooliques
séveres et répétées peuvent diminuer les mécanismes immunitaires et prédisposent les
sujets aux infections et augmentent le risque de cancer.

Intoxication par I'alcool

Criteres diagnostiques

A. Ingestion récente d’alcool.

B. Changements comportementaux ou psychologiques problématiques, cliniquement
significatifs (p. ex. comportement sexuel ou agressif inapproprié, labilité de I’humeur,
altération du jugement) qui se sont développés pendant ou peu apres I'ingestion d’alcool.

C. Au moins un des signes ou symptomes suivants, se développant pendant ou peu apres
la consommation d’alcool :

1. Discours bredouillant.

Incoordination motrice.

Démarche ébrieuse.

Nystagmus.

Altération de I’attention ou de la mémoire.

. Stupeur ou coma.

D. Les symptoémes ne sont pas dus a une autre affection médicale, et ne sont pas mieux
expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication par une autre substance.

SRS AN
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Note de codage : Le code CIM-9-MC est 303.00. Le code CIM-10-MC dépend du fait
qu’il existe ou non un trouble comorbide de 'usage de I'alcool. S’il y a un trouble comor-
bide Iéger de I'usage de I'alcool, le code CIM-10-MC est F10.129, et s’il y a un trouble
comorbide moyen ou grave de I'usage de 'alcool, le code CIM-10-MC est F10.229. S’il n’y
a pas de trouble comorbide de 'usage de I'alcool, alors le code CIM-10-MC est F10.929.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle de l'intoxication par l'alcool est la présence de modi-
fications inadaptées, cliniquement significatives, comportementales ou psycholo-
giques (p. ex. comportement sexuel ou agressif inapproprié, labilité de I'humeur,
altération du jugement, altération du fonctionnement social ou professionnel) qui se
développent pendant ou peu apres l'ingestion d’alcool (critere B). Ces changements
s'accompagnent d'une altération du fonctionnement et du jugement et, si I'intoxica-
tion est intense, peuvent provoquer un coma mortel. Les symptdmes ne doivent pas
étre dus a une autre affection médicale (acidocétose diabétique), ne sont pas le reflet
d’affections telles qu'un état confusionnel, et ne sont pas liés a une intoxication par
une autre substance sédative (p. ex. les benzodiazépines) (critéere D). L'incoordina-
tion peut atteindre un niveau tel qu’elle interfere avec la capacité a conduire et la
réalisation des activités habituelles au point de causer des accidents. La preuve de
la prise d’alcool peut étre obtenue par l'odeur alcoolique de I'haleine du sujet, en
obtenant de sa part ou dun autre observateur des informations sur les antécédents
et, si nécessaire, en procédant aux analyses toxicologiques dans l'air expiré, le sang
ou les urines.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

L'intoxication par l'alcool est parfois associée a une amnésie des événements qui se
sont déroulés au cours de l'intoxication (« trous noirs ») (Nelson et al. 2004). Ce phéno-
mene peut étre lié a la présence d'un taux élevé d’alcool dans le sang et, peut-étre, a
la vitesse a laquelle ce taux est atteint. Au cours d'une intoxication par l'alcool, méme
légere, divers symptomes sont susceptibles d’étre observés a différents moments. La
mise en évidence d'une intoxication par l'alcool légere peut étre observée chez la
plupart des sujets apres environ deux verres (chaque verre standard contient environ
10-12 g d’éthanol et augmente le taux d’alcool dans le sang d’environ 20 mg/dL). Au
début de l'alcoolisation, lorsque les taux d’alcool sanguins s’élevent, les symptomes
incluent souvent une loquacité, une sensation de bien-étre et une humeur gaie et
exaltée. Plus tard, particulierement lorsque les taux d’alcool dans le sang baissent, le
sujet est susceptible de devenir progressivement plus déprimé, en retrait, et cogniti-
vement altéré. Aux taux sanguins d’alcool trées élevés (p. ex. 200-300 mg/dL), une per-
sonne qui na pas développé de tolérance a I'alcool est susceptible de s'endormir et de
trouver un premier palier d’anesthésie. Les taux sanguins d’alcool plus élevés (p. ex.
supérieurs a 300-400 mg/dL) peuvent causer une dépression cardio-respiratoire et
méme la mort chez des sujets non tolérants. La durée de l'intoxication dépend de la
quantité d’alcool consommeée et de la période de consommation. En général, 'orga-
nisme est capable de métaboliser environ un verre par heure, ainsi le taux sanguin
d’alcool décroit habituellement & une vitesse de 15-20 mg/dL par heure. Les signes et
les symptomes d’'intoxication sont probablement plus intenses quand le taux d’alcool
monte que lorsqu’il baisse.

Lintoxication par l'alcool joue un réle important dans le comportement suicidaire. I
semble qu'il y ait un taux plus élevé de conduites suicidaires et de suicides aboutis chez
les personnes intoxiquées a l'alcool.
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Prévalence

La grande majorité des consommateurs d’alcool sont susceptibles d’avoir été intoxiqués
dans une certaine mesure a un moment donné de leur vie. Par exemple, en 2010, 44 %
des étudiants en terminale ont admis avoir été « ivres au cours de 'année passée », de
méme que 70 % des étudiants a l'université (Johnston et al. 2009).

Développement et évolution

L'intoxication se manifeste par un épisode qui se développe habituellement en quelques
minutes ou quelques heures et dure typiquement plusieurs heures. Aux Etats-Unis, I'age
moyen de la premiere intoxication est d’environ 15 ans, avec la plus forte prévalence
aux alentours de 18-25 ans. La fréquence et I'intensité diminuent habituellement avec
I'age. Plus I'age du début des intoxications régulieres est précoce, plus la personne est
susceptible de développer ensuite un trouble de 1'usage de l'alcool (Dawson et al. 2008).

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Les épisodes d’intoxication par l'alcool augmentent en présence de
traits de personnalité impulsifs ou de recherches de sensations.

Environnementaux. Les épisodes d’intoxication par l'alcool augmentent dans un envi-
ronnement ot1 la consommation d’alcool est importante.

Questions diagnostiques liées a la culture

Les aspects importants refletent les différences culturelles vis-a-vis de I'ensemble de
la consommation d’alcool. Ainsi, les fraternités et les sororités universitaires peuvent
inciter a I'intoxication par l'alcool. Cette affection est également fréquente a certaines
dates significatives sur le plan culturel (p. ex. le réveillon du nouvel an) et, pour cer-
tains sous-groupes, pendant des événements spécifiques (p. ex. les veillées mortuaires).
Certains sous-groupes encouragent la prise d’alcool lors des rites religieux (p. ex. fétes
juives ou catholiques), tandis que d’autres découragent fortement toute prise dalcool
ou intoxication (p. ex. certains groupes religieux, tels que les mormons, les chrétiens
fondamentalistes et les musulmans).

Questions diagnostiques liées au genre

Historiquement, dans de nombreuses sociétés occidentales, 'acceptation de la boisson
et de l'ivresse est plus tolérée chez les hommes, bien que cette différence s'estompe ces
dernieres années, en particulier chez les adolescents et les jeunes adultes.

Marqueurs diagnostiques

Livresse est habituellement reconnue par l'observation du comportement d'un indi-
vidu et 'odeur alcoolisée de I'haleine. Le degré d’intoxication augmente avec le niveau
d’alcool dans lair expiré ou dans le sang du sujet et avec la consommation d’autres
substances, en particulier celles ayant des effets sédatifs.

Retentissement fonctionnel de l’intoxication par ’alcool

Lintoxication par l'alcool contribue chaque année a plus de 30 000 déces liés a la
consommation d’alcool aux Etats-Unis. De plus, l'intoxication par 1'alcool contribue a
des cofits colossaux associés a la conduite en état d’ivresse, a 'absentéisme a 1’école ou
au travail, ainsi quaux disputes interpersonnelles et aux bagarres.
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Diagnostic différentiel

Autres affections médicales. Différentes affections médicales (p. ex. acidocétose
diabétique) et neurologiques (p. ex. ataxie cérébelleuse, sclérose en plaques) peuvent
temporairement ressembler a une intoxication par l'alcool.

Intoxication par des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques. Lintoxication par des
sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques ou a d’autres substances sédatives (p. ex. les subs-
tances antihistaminiques, anticholinergiques) peut étre diagnostiquée a tort comme une
intoxication par l'alcool. Le diagnostic différentiel repose sur la présence d'une odeur
alcoolisée de I'haleine, le dosage des taux d’alcool dans le sang et dans lair expiré, le
bilan médical et une bonne anamnese. Les signes et symptomes d'une intoxication par
une substance sédative-hypnotique sont trés similaires & ceux observés avec l'alcool et
incluent des modifications comportementales et psychologiques inadaptées similaires.
Ces modifications saccompagnent des preuves d'une altération du fonctionnement et du
jugement — qui, lorsque I'intoxication est sévere, peut causer un coma potentiellement
mortel — et un niveau d’incoordination qui peut interférer avec les capacités a conduire
et avec la réalisation des activités habituelles. Cependant, il n'y a pas d'odeur comme
avec l'alcool, et les preuves d'un mésusage de la substance dépresseur sont susceptibles
d’étre obtenues par les analyses toxicologiques du sang ou des urines.

Comorbidité

L'intoxication par l'alcool peut étre associée a une intoxication par une autre substance,
en particulier chez les sujets ayant un trouble des conduites ou un trouble de la person-
nalité antisociale.

Sevrage de l'alcool

Criteres diagnostiques

A. Arrét (ou réduction) d’un usage d’alcool qui a été massif et prolongé.

B. Au moins deux des manifestations suivantes se développent de quelques heures a
quelques jours aprés 'arrét (ou la réduction) d’un usage d’alcool décrit dans le critere A :
1. Hyperactivité neurovégétative (p. ex. transpiration ou fréquence cardiaque supé-

rieure a 100 battements/minute).

Augmentation du tremblement des mains.

Insomnie.

Nausées ou vomissements.

Hallucinations ou illusions transitoires visuelles, tactiles ou auditives.

Agitation psychomotrice.

Anxiété.

Crises convulsives généralisées tonicocloniques.

C. Les signes ou symptémes du critére B causent une souffrance cliniquement significative
ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines
importants.

D. Les signes ou symptomes ne sont pas dus a une autre affection médicale, et ne sont
pas mieux expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication ou un sevrage
d’une autre substance.

Spécifier si :

Avec perturbations des perceptions : Cette spécification s’applique dans le rare
cas ou le sujet présente des hallucinations (habituellement visuelles ou tactiles) sans
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altération de I'appréciation de la réalité, ou des illusions auditives, visuelles ou tactiles

en I'absence d’un état confusionnel (delirium).
Note de codage : Le code CIM-9-MC est 291.81. Le code CIM-10-MC pour le sevrage
de I'alcool sans perturbations des perceptions est F.10.239, et le code CIM-10-MC pour le
sevrage de I'alcool avec perturbations des perceptions est F.10.232. A noter que le code
CIM-10-MC indique la présence comorbide d’un trouble de I'usage de I'alcool moyen ou
grave, reflétant le fait que le sevrage de I’alcool peut survenir uniguement en présence d’un
trouble moyen ou grave de I’'usage de I'alcool. Il n’est pas permis de coder un trouble léger
de I'usage de I'alcool avec un sevrage de I'alcool.

Spécifications

Lorsque les hallucinations surviennent en dehors d"un état confusionnel ou delirium
(c-a-d. sans altération de la conscience), un diagnostic de trouble psychotique induit
par une substance/un médicament doit étre envisagé.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle du sevrage de l'alcool est la présence d'un syndrome
caractéristique de sevrage qui se développe de quelques heures a quelques jours apres
lI'interruption (ou la réduction) dune utilisation massive et prolongée d‘alcool (cri-
teres A et B) (Sannibale et al. 2005). Le syndrome de sevrage inclut au moins deux des
symptomes décrits dans le critére B reflétant une hyperactivité neurovégétative et une
anxiété, accompagnés de symptomes gastro-intestinaux (Schuckit 2009).

Les symptomes de sevrage causent une souffrance cliniquement significative ou une
altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines impor-
tants (critere C). Les signes ou symptomes ne doivent pas étre dus a une autre affection
médicale, et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxi-
cation ou un sevrage d'une autre substance (p. ex. un sevrage des sédatifs, hypnotiques
ou anxiolytiques) (critere D).

Les symptdmes peuvent étre soulagés par l'administration d’alcool ou de benzodia-
zépines (p. ex. diazépam). Les symptdmes du sevrage débutent typiquement quand
les concentrations sanguines d’alcool diminuent de maniere abrupte (c.-a-d. dans les
premiéres 4-12 heures) apres l'arrét ou la réduction de la prise d’alcool. Les symptomes
de sevrage de l'alcool sont en général a leur acmé au cours du 2¢ jour d’abstinence a
cause du métabolisme relativement rapide de 'alcool, et sont susceptibles de s'améliorer
de maniere notable vers le 4° ou 5¢ jour. Toutefois, suite au sevrage aigu, les symptomes
d’anxiété, d'insomnie et d'un dysfonctionnement neurovégétatif peuvent persister de
maniére moins intense jusqu’a 3 a 6 mois, a des niveaux d’intensité moins importants.

Moins de 10 % des sujets qui développent un sevrage de l'alcool présentent des symp-
tomes spectaculaires (p. ex. hyperactivité neurovégétative sévere, tremblements, état
confusionnel [delirium] du sevrage de l'alcool). Des crises convulsives de type grand
mal se produisent chez moins de 3 % des individus.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Bien que la confusion et des altérations du niveau de conscience ne soient pas des
criteres fondamentaux pour le sevrage de l'alcool, un état confusionnel (delirium)
du sevrage de lalcool (cf. « Etat confusionnel (delirium) » dans le chapitre « Troubles
neurocognitifs ») peut survenir dans un contexte de sevrage. De méme que pour
tout état confusionnel, agité, quelle qu'en soit la cause, 1'état confusionnel (delirium)
du sevrage de l'alcool peut inclure des hallucinations visuelles, tactiles ou (rarement)

http://doctidoc2.blogspot.com



Sevrage de I'alcool 655

auditives (delirium tremens) en plus d'une altération de la conscience et de la cognition.
Une affection médicale est susceptible d’étre présente (p. ex. insuffisance hépatique,
pneumonie, saignement gastro-intestinal, séquelles de traumatisme cranien, hypo-
glycémie et trouble électrolytique, statut postopératoire) lorsquun état confusionnel
(delirium) du sevrage de l'alcool se développe.

Prévalence

On estime quenviron 50 % des individus de classe moyenne avec un bon niveau de
fonctionnement et ayant un trouble de l'usage de l'alcool ont déja fait un syndrome
complet de sevrage de l'alcool. Chez les sujets ayant un trouble de l'usage de l'alcool
hospitalisés ou sans abri, le taux de sevrage de l'alcool peut étre supérieur a 80 %.
Moins de 10 % des personnes en sevrage présentent un état confusionnel (delirium) du
sevrage de l'alcool ou des crises convulsives de sevrage.

Développement et évolution

Le sevrage de l'alcool aigu est un épisode qui dure habituellement 4-5 jours et qui
survient uniquement apres des périodes prolongées de consommation massive. Le
sevrage est relativement rare chez les sujets de moins de 30 ans, et le risque et la sévé-
rité augmentent avec l'age.

Facteurs de risque et pronostiques

Environnementaux. La probabilité de développer un sevrage de l'alcool augmente avec
la quantité et la fréquence de la consommation d’alcool. La plupart des sujets présen-
tant ce syndrome sont de grands consommateurs quotidiens, utilisant des quantités
importantes (plus de 8 verres par jour environ) pendant de nombreux jours. Cependant,
il existe de grandes différences interindividuelles, avec des risques accrus chez les per-
sonnes ayant des affections médicales comorbides, ceux avec des antécédents familiaux
de sevrage de l'alcool (c.-a-d. une composante génétique), ceux avec des antécédents de
sevrages, et ceux qui prennent des médicaments sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques.

Marqueurs diagnostiques

Une hyperactivité neurovégétative avec un taux d’alcoolémie moyennement élevé mais
en baisse et une anamnese indiquant une consommation d’alcool massive et prolongée
sont en faveur d'un sevrage de l'alcool.

Retentissement fonctionnel du sevrage alcoolique

Les symptomes de sevrage peuvent contribuer a perpétuer des comportements de
consommation d’alcool et a la rechute, aboutissant a une altération du fonctionnement
social et professionnel. Des symptdmes nécessitant une cure de désintoxication sous
surveillance médicale impliquent l'utilisation de services hospitaliers et une baisse de
la productivité au travail. En général, la présence d'un sevrage est associée a une plus
grande altération du fonctionnement et a un plus mauvais pronostic.

Diagnostic différentiel

Autres affections médicales. Certaines affections médicales (p. ex. hypoglycémie et
diabete acidocétosique) peuvent aussi imiter les symptomes de sevrage de l'alcool. Le
tremblement essentiel, un trouble qui est souvent de nature familiale, peut faire évo-
quer a tort les tremblements associés au sevrage de l'alcool.
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Sevrage des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques. Le sevrage des sédatifs, hypno-
tiques ou anxiolytiques se manifeste par un syndrome trés similaire a celui du sevrage
de l'alcool.

Comorbidité

Lapparition d'un sevrage est d’autant plus probable que la consommation d‘alcool
est massive, et cela est le plus souvent retrouvé chez des sujets ayant un trouble des
conduites et un trouble de la personnalité antisociale. Par ailleurs, le syndrome de
sevrage est plus sévere chez les individus plus agés, chez ceux qui sont également
dépendants d’autres substances (sédatifs-hypnotiques), et chez ceux qui ont plus
d’antécédents de sevrage de l'alcool.

Autres troubles induits par I’alcool

Les troubles induits par l'alcool suivants sont décrits dans les sections de ce manuel
avec les troubles dont ils partagent la présentation clinique (cf. les troubles mentaux
induits par une substance/un médicament dans les chapitres correspondants) : trouble
psychotique induit par l'alcool (« Spectre de la schizophrénie et autres troubles psy-
chotiques »), trouble bipolaire induit par l'alcool (« Troubles bipolaires et apparentés »),
trouble dépressif induit par l'alcool (« Troubles dépressifs »), trouble anxieux induit par
l'alcool (« Troubles anxieux »), trouble du sommeil induit par 1'alcool (« Troubles veille-
sommeil »), dysfonction sexuelle induite par 'alcool (« Dysfonctions sexuelles »), trouble
neurocognitif majeur ou léger induit par l'alcool (« Troubles neurocognitifs »).

Pour I'état confusionnel par intoxication par l'alcool et I’état confusionnel (delirium)
du sevrage de l'alcool, voir les critéres et la discussion sur l'état confusionnel (deli-
rium) dans le chapitre « Troubles neurocognitifs ». Ces troubles induits par I'alcool ne
sont diagnostiqués a la place de I'intoxication par l'alcool ou du sevrage de l'alcool que
si les symptdomes sont suffisamment graves pour justifier, en eux-mémes, une prise en
charge clinique.

Caractéristiques

Les profils symptomatiques dune affection induite par l'alcool ressemblent a ceux
des troubles mentaux indépendants décrits ailleurs dans le DSM-5 (Caton et al. 2005 ;
Schuckit et al. 1997). Cependant, le trouble induit par l'alcool est temporaire et s'observe
apres une intoxication par l'alcool sévere et/ou un sevrage de l'alcool. Méme si les
symptdmes peuvent étre identiques a ceux des troubles mentaux indépendants (p. ex.
psychoses, trouble dépressif caractérisé), et méme s’ils peuvent avoir les mémes consé-
quences graves (p. ex. tentatives de suicide), les troubles induits par 1'alcool sont suscep-
tibles de slaméliorer sans traitement formel en l'espace de quelques jours ou semaines
apres l'arrét d'une intoxication sévere et/ou dun sevrage (Brown et al. 1995 ; Gilder
et al. 2004).

Chaque trouble mental induit par 'alcool est listé dans la section diagnostique corres-
pondante et c’est pour cela que seule une description bréve est proposée ici. Les troubles
induits par l'alcool doivent s’étre développés dans un contexte d’intoxication sévere et/
ou de sevrage d"une substance capable d'induire le trouble mental. De plus, le trouble
observé ne doit pas étre mieux expliqué par un autre trouble mental non induit par
l'alcool. Cette derniére situation est susceptible de survenir lorsque le trouble mental
était présent avant I'intoxication sévere ou le sevrage, ou a continué plus d'un mois apres
l'arrét d"une intoxication sévere et/ou d'un sevrage (Caton et al. 2005 ; Schuckit 2006).
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Lorsque les symptomes sont observés seulement au cours d'un état confusionnel, ils
doivent étre considérés comme faisant partie de I’état confusionnel et non diagnos-
tiqués séparément, étant donné que de nombreux symptémes (y compris des pertur-
bations de I’humeur, anxieuses et de l'appréciation de la réalité) sont communément
retrouvés au cours d'états d’agitation et de confusion. Le trouble induit par I'alcool doit
étre cliniquement pertinent, et entrainer des niveaux significatifs de détresse ou une
altération significative du fonctionnement. Enfin, des données indiquent que la prise
de substances donnant lieu a abus dans un contexte de trouble mental préexistant est
susceptible d’entrainer une intensification du syndrome indépendant préexistant
(Fu et al. 2002 ; Swendsen et al. 2010).

Les caractéristiques associées a chaque trouble mental caractérisé (p. ex. épisodes
psychotiques, trouble dépressif caractérisé) sont les mémes, qu’elles soient observées
dans un trouble indépendant ou dans un trouble induit par l'alcool. Cependant, les
sujets ayant des troubles induits par 1'alcool sont susceptibles de présenter également
les caractéristiques associées dun trouble de 1'usage de l'alcool, telles que présentées
dans les sous-sections correspondantes de ce chapitre.

Les taux de troubles induits par l'alcool varient quelque peu selon la catégorie diag-
nostique. Par exemple, le risque vie entiere d’épisode dépressif caractérisé chez les
sujets ayant un trouble de l'usage de l'alcool est d’environ 40 %, mais entre environ
un tiers et la moitié seulement correspondent a des syndromes dépressifs caractérisés
indépendants observés en dehors d'un contexte d’intoxication. Des taux similaires de
troubles du sommeil et de troubles anxieux induits par 'alcool sont possibles mais des
épisodes psychotiques induits par l'alcool sont plutdt rares.

Développement et évolution

Une fois présents, les symptomes d'un trouble induit parl'alcool sont susceptibles de res-
ter cliniquement significatifs tant que la personne présente une intoxication sévere et/
ou un sevrage. Tandis que les symptomes sont identiques a ceux des troubles mentaux
indépendants (p. ex. psychoses, trouble dépressif caractérisé), et alors qu'ils peuvent
avoir les mémes conséquences séveres (p. ex. tentatives de suicide), tous les syndromes
induits par l'alcool autres que le trouble neurocognitif induit par l'alcool, type amné-
sique confabulatoire (trouble amnésique persistant induit par 1'alcool), quelle que soit
la sévérité des symptomes, sont susceptibles de s'améliorer relativement rapidement et
il est peu probable qu’ils restent cliniquement significatifs plus d'un mois apres l'arrét
dune intoxication grave et/ou d'un sevrage.

Les troubles induits par l'alcool sont un point important dans la question des diag-
nostics différentiels des troubles mentaux indépendants. La schizophrénie, le trouble
dépressif caractérisé et les troubles anxieux indépendants, tels que le trouble panique,
sont susceptibles d’étre associés avec des périodes symptomatiques beaucoup plus
longues et nécessitent souvent des traitements a plus long terme pour optimiser la
probabilité d'amélioration ou de récupération. Les troubles induits par l'alcool, d'un
autre coté, sont susceptibles de durer beaucoup moins longtemps et de disparaitre en
l'espace de quelques jours a un mois apres l'arrét d'une intoxication sévere et/ou d'un
sevrage, méme sans traitements psychotropes.

Limportance de reconnaitre un trouble mental induit par l'alcool est comparable
a la pertinence de l'identification du role possible de certaines affections endocri-
niennes et réactions médicamenteuses avant de porter le diagnostic de trouble mental
indépendant. Compte tenu de la prévalence élevée des troubles liés a la consomma-
tion d’alcool dans le monde, il est important que ces diagnostics de troubles induits
par l'alcool soient considérés avant que des troubles mentaux indépendants soient
diagnostiqués.
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Trouble lié a I'alcool non spécifié
291.9 (F10.99)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques d’un trouble lié a
I’alcool, entrainant une souffrance cliniquement significative ou une altération du fonction-
nement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants, mais ne remplissant
pas tous les critéres pour un trouble spécifique lié a I’'alcool ni pour aucun des troubles liés
a une substance et troubles addictifs décrits dans ce chapitre.

Troubles liés a la caféine

Intoxication par la caféine
Sevrage de la caféine
Autres troubles induits par la caféine
Trouble lié a la caféine non spécifié

Intoxication par la caféine
Criteres diagnostiques 305.90 (F15.929)

A. Consommation récente de caféine (typiquement une dose élevée bien supérieure a
250 mg).

B. Au moins cing des signes ou symptémes suivants, se développant pendant ou peu
apres la consommation de caféine :

1. Fébrilité.

Nervosité.

Excitation.

Insomnie.

Facies vultueux.

Augmentation de la diurese.

Troubles gastro-intestinaux.

Soubresauts musculaires.

9. Pensées et discours décousus.
10. Tachycardie ou arythmie cardiaque.
11. Périodes d’infatigabilité.
12. Agitation psychomotrice.

C. Les signes ou symptomes du critere B causent une souffrance cliniquement significative
ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines
importants.

D. Les symptdmes ne sont pas imputables a une autre affection médicale, et ne sont pas
mieux expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication par une autre substance.

© N oD

Caractéristiques diagnostiques

La caféine peut étre consommeée a partir de nombreuses sources différentes, incluant
le café, le thé, les sodas caféinés, les boissons énergisantes, les antalgiques vendus sans
ordonnance, les remedes contre le thume, les aides énergisantes (p. ex. les boissons), les
aides pour perdre du poids et le chocolat. La caféine est aussi de plus en plus utilisée
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comme additif dans les vitamines ou les produits alimentaires. Plus de 85 % des enfants et
adultes consomment régulierement de la caféine (Juliano et Griffiths 2009 ; Reissig
et al. 2009). Certains consommateurs de caféine présentent des symptdmes en rapport
avec une consommation problématique, comme la tolérance et le sevrage (cf. le sevrage de
la caféine traité ultérieurement dans ce chapitre). Il n'existe pas de données disponibles
pour le moment pour déterminer I'importance clinique du trouble de 1'usage de caféine
et sa prévalence. En revanche, il est démontré que le sevrage de la caféine et l'intoxication
par la caféine sont cliniquement significatifs et assez répandus (Juliano et Griffiths 2004).

La caractéristique essentielle de l'intoxication par la caféine est la consommation
récente de caféine et au moins cinq symptomes qui se développent pendant ou peu
apres la consommation de caféine (criteres A et B). Les symptomes qui apparaissent
avec de faibles doses (p. ex. 200 mg), chez des sujets vulnérables tels que les enfants, les
personnes agées ou les individus qui n‘ont pas été exposés précédemment a la caféine,
comprennent fébrilité, nervosité, agitation, insomnie, facies vultueux, augmentation de
la diurese et troubles gastro-intestinaux. Les symptomes qui apparaissent habituelle-
ment pour des quantités supérieures a 1 g de caféine par jour comprennent soubresauts
musculaires, pensées et discours décousus, tachycardie ou arythmie cardiaque, périodes
d’infatigabilité et agitation psychomotrice. L'intoxication par la caféine peut ne pas se
produire malgré la prise de fortes doses a cause du développement d"une tolérance. Les
signes ou symptomes doivent causer une souffrance cliniquement significative ou une
altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines impor-
tants (critere C). Les signes ou symptdmes ne doivent pas étre dus a une autre affection
médicale, et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental (p. ex. un trouble
anxieux) ou par une intoxication par une autre substance (critére D).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Des perturbations sensorielles légeres (p. ex. tintement dans les oreilles et éclairs lumi-
neux) ont été signalées aux fortes doses. Des doses importantes de caféine peuvent
accélérer la fréquence cardiaque, alors que des doses plus faibles peuvent ralentir le
pouls. Il nest pas établi qu’une prise excessive de caféine peut causer des céphalées. A
l'examen physique, on peut observer de lagitation, de la fébrilité, de la transpiration,
une tachycardie, un faciés vultueux et une accélération du transit intestinal. Les taux
sanguins de caféine peuvent fournir une information importante pour le diagnostic,
particulierement lorsque l'interrogatoire du sujet n’est pas tres contributif, bien que ces
taux ne fassent pas le diagnostic en eux-mémes du fait des variations interindividuelles
dans la réponse a la caféine.

Prévalence

La prévalence de l'intoxication par la caféine dans la population générale n'est pas
clairement définie. Aux Etats-Unis, environ 7 % de la population présente au moins
cinq symptomes et une altération du fonctionnement compatibles avec un diagnostic
d’intoxication par la caféine (Hughes et al. 1998).

Développement et évolution

Du fait de la demi-vie de la caféine d’environ 4-6 heures, les symptomes d’intoxica-
tion par la caféine s'amendent généralement en un jour ou deux et n‘ont pas de consé-
quences connues a long terme. Cependant, les personnes qui consomment des doses
tres élevées de caféine (c.-a-d. 5-10 g) peuvent nécessiter des soins médicaux immédiats,
puisque de telles doses peuvent savérer létales (Lai et al. 2006).
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Avec 'age, les sujets sont susceptibles de développer des réactions de plus en plus
intenses a la caféine, avec des plaintes plus importantes de perturbations du sommeil
et des sentiments d’hypervigilance. On peut observer une intoxication par la caféine
apres une consommation de produits fortement caféinés, dont des boissons énergi-
santes, chez des individus jeunes (McCarthy et al. 2008 ; Walsh et al. 2006). Les enfants
et adolescents peuvent étre a risque plus élevé d'intoxication par la caféine a cause de
leur faible poids, leur manque de tolérance et leur manque de connaissance des effets
pharmacologiques de la caféine.

Facteurs de risque et pronostiques

Environnementaux. L'intoxication par la caféine est souvent observée chez les sujets
qui consomment moins fréquemment de la caféine ou chez ceux qui ont récemment
augmenté leur consommation de caféine de maniere substantielle. De plus, les contra-
ceptifs oraux diminuent significativement 1'élimination de caféine et en conséquence
peuvent augmenter le risque d’intoxication.

Génétiques et physiologiques. Des facteurs génétiques peuvent affecter le risque
d’intoxication par la caféine (Kendler et al. 2006).

Retentissement fonctionnel de lintoxication par la caféine

Une altération due a l'intoxication par la caféine peut avoir des conséquences graves,
dont un dysfonctionnement au travail ou a l'‘école, des frasques au niveau social ou
un manquement aux obligations. De plus, des doses extrémement élevées de caféine
peuvent étre fatales. Dans certains cas, I'intoxication par la caféine peut favoriser un
trouble induit par la caféine.

Diagnostic différentiel

Autres troubles mentaux. Lintoxication par la caféine peut étre caractérisée par des
symptomes (p. ex. attaques de panique) qui ressemblent a des troubles mentaux pri-
maires. Pour répondre aux criteres d’intoxication par la caféine, les symptomes ne
doivent pas étre associés a une autre affection médicale ou a un autre trouble mental,
tel que le trouble anxieux, qui pourrait mieux les expliquer. Des épisodes maniaques,
un trouble panique, une anxiété généralisée, une intoxication par 'amphétamine, un
sevrage des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques ou un sevrage de la nicotine, certains
troubles du sommeil et les effets secondaires de certains médicaments (p. ex. akathisie)
peuvent causer un tableau clinique similaire a celui de I'intoxication par la caféine.

Autres troubles induits par la caféine. La relation chronologique entre les symptomes
etla consommation accrue de caféine, oul'abstinence de caféine aide a établir le diagnos-
tic. L'intoxication par la caféine se différencie du trouble anxieux induit par la caféine,
avec début pendant l'intoxication (cf. « Trouble anxieux induit par une substance/un
médicament » dans le chapitre « Troubles anxieux »), et du trouble du sommeil induit
par la caféine, avec début pendant l'intoxication (voir « Trouble du sommeil induit par
une substance/un médicament » dans le chapitre « Trouble veille-sommeil ») par le fait
que, dans ces troubles, les symptomes vont au-dela de ceux habituellement associés a
I'intoxication par la caféine et sont suffisamment graves pour justifier, en eux-mémes,
une prise en charge clinique.

Comorbidité

Des doses alimentaires classiques de caféine n'ont pas été associées de maniere constante
a des problemes médicaux. Cependant, une consommation excessive (p. ex. > 400 mg)
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peut causer ou exacerber des symptomes anxieux et somatiques et une perturbation
gastro-intestinale (Juliano et Griffiths 2009). Avec des doses aigués, tres élevées de
caféine, des crises de type grand mal et I'insuffisance respiratoire peuvent conduire a
la mort. Une consommation excessive de caféine est associée aux troubles dépressifs,
troubles bipolaires, troubles alimentaires, troubles psychotiques, troubles du sommeil,
troubles liés a une substance, tandis que les sujets ayant des troubles anxieux sont plus
susceptibles d’éviter la caféine (Juliano et Griffiths 2009).

Sevrage de la caféine
Criteres diagnostiques 292.0 (F15.93)

A. Usage prolongé et quotidien de caféine.

B. Arrét brutal ou réduction de la prise de caféine, suivi dans les 24 heures par trois (ou
plus) des signes ou symptomes suivants :
1. Céphalées.

Fatigue ou somnolence importante.

Humeur dysphorique, humeur dépressive ou irritabilité.

Difficultés de concentration.

Symptdmes pseudo-grippaux (nausées, vomissements ou raideur/douleur musculaire).

C. Les symptdmes du critére B causent une souffrance cliniquement significative ou une
altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants.

D. Les signes ou symptomes ne sont pas associés aux effets physiologiques d’une autre
affection médicale (comme la migraine ou une maladie virale) et ne sont pas mieux
expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication ou un sevrage d’une autre
substance.

GRS

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle du sevrage de la caféine est la présence d'un syndrome de
sevrage caractéristique qui se développe suite a l'arrét brutal (ou lors d'une réduction
substantielle) d'une consommation quotidienne prolongée de caféine (critére B). Le syn-
drome de sevrage de la caféine est défini par au moins trois des signes ou symptomes
suivants (critere B) : céphalées, fatigue ou somnolence importante, humeur dysphorique,
humeur dépressive ou irritabilité, difficultés de concentration et symptdmes pseudo-
grippaux (nausées, vomissements ou raideur/douleur musculaire). Le syndrome de
sevrage entraine une souffrance cliniquement significative ou une altération du fonc-
tionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants (critere C).
Les symptomes ne doivent pas étre dus aux effets physiologiques d'une autre affection
médicale et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental (critere D).

Les céphalées sont le trait caractéristique du sevrage de la caféine et peuvent étre
diffuses, graduellement progressives, pulsatiles, séveres et sensibles au mouvement
(Juliano et Griffiths 2004). Cependant, d’autres symptomes de sevrage de la caféine
peuvent survenir en l'absence de céphalées (Juliano et Griffiths 2004 ; Juliano et
Griffiths 2009). La caféine est la substance active au niveau comportemental la plus lar-
gement utilisée dans le monde et est présente dans différents types de boissons (p. ex.
café, thé, maté, boissons non alcoolisées, boissons énergisantes), aliments, aides éner-
gétiques, médicaments et compléments alimentaires (James 1997). Comme la prise de
caféine fait souvent partie de coutumes sociales et de rituels quotidiens (p. ex. pause-
café, I'heure du thé), certains consommateurs de caféine peuvent ignorer leur dépen-
dance physique a la caféine. Ainsi, les symptomes de sevrage de la caféine peuvent étre
inattendus et attribués a tort a d’autres causes (p. ex. grippe, migraine). De plus, les
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symptomes de sevrage de la caféine peuvent survenir lorsquune personne doit s’abs-
tenir de certains aliments ou boissons avant des interventions médicales ou lorsqu’elle
rate une dose habituelle de caféine du fait d'un changement d’habitudes (p. ex. au cours
d"un voyage, de week ends).

La probabilité et la sévérité d'un sevrage de la caféine augmentent généralement en
fonction de la dose habituelle de caféine journaliére. Cependant, il existe une grande
variabilité entre les sujets et chez un méme individu dans l'incidence, la sévérité et
I'évolution dans le temps des symptomes de sevrage au cours des différents épisodes
(Hughes et al. 1993 ; Juliano et Griffiths 2004). Les symptomes du sevrage de la caféine
peuvent survenir apreés l'arrét brutal de doses chroniques quotidiennes relativement
faibles de caféine (c.-a-d. 100 mg).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Onamontré quel’abstinence de caféine estassociée a une détérioration des performances
comportementales et cognitives (p. ex. attention soutenue) (Juliano et Griffiths 2004).
Des études électroencéphalographiques ont montré que les symptoémes du sevrage de
la caféine sont significativement associés a une augmentation des ondes théta et une
diminution des ondes béta 2. Une diminution de la motivation au travail et de la socia-
bilité a également été rapportée lors du sevrage de la caféine. Une augmentation de la
consommation d’analgésique au cours du sevrage de la caféine a été documentée.

Prévalence

Plus de 85 % des adultes et des enfants aux Etats-Unis consomment réguliérement de
la caféine, les consommateurs adultes de caféine ingérant en moyenne 280 mg/jour.
Lincidence et la prévalence du syndrome du sevrage de la caféine dans la population
générale ne sont pas clairement définies. Aux Etats-Unis, les céphalées apparaissent
dans environ 50 % des cas d’abstinence de caféine (Juliano et Griffiths 2004). Lors des
tentatives d’arrét définitif de la consommation de caféine, plus de 70 % des personnes
présentent au moins un symptome de sevrage de la caféine (47 % peuvent avoir des
céphalées), et 24 % peuvent avoir des céphalées et au moins un autre symptéme ainsi
qu'une altération du fonctionnement due au sevrage (Hughes et al. 1998). Parmi les
sujets qui s’abstiennent de caféine pendant au moins 24 heures mais qui n’essaient pas
d’arréter de fagon permanente leur consommation de caféine, 11 % peuvent avoir des
céphalées et au moins un autre symptdme, ainsi qu“une altération du fonctionnement
(Hughes et al. 1998). Les consommateurs de caféine peuvent réduire l'incidence du
sevrage de la caféine en consommant de la caféine quotidiennement ou occasionnelle-
ment seulement (p. ex. pas plus de 2 jours consécutifs). Une réduction progressive de la
caféine sur une période de plusieurs jours ou semaines peut diminuer l'incidence et la
sévérité du sevrage de la caféine.

Développement et évolution

Les symptomes commencent généralement 12 & 24 heures apres la derniere dose de
caféine (Griffths et al. 1986) et atteignent un pic aprés 1 a 2 jours d’abstinence. Les
symptomes de sevrage de la caféine durent de 2 a 9 jours, les céphalées de sevrage peu-
vent perdurer jusqu’a 21 jours. Les symptomes disparaissent en général rapidement
(dans les 30-60 minutes) apres la reprise de caféine.

La caféine est unique dans la mesure ot1 c’est une substance active au niveau comporte-
mental qui est consommeée par les sujets de presque tous les dges. Les taux de consomma-
tion de caféine et le niveau global de la consommation de caféine augmentent avec l'age
jusqu’a la premiére moitié de la trentaine, puis se stabilisent. Bien que le sevrage de la
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caféine ait été documenté chez les enfants et adolescents, assez peu de connaissances sont
disponibles sur les facteurs de risque du sevrage de la caféine au sein de ce groupe d’age.
La consommation de boissons énergisantes a forte teneur en caféine est en augmentation
chez les sujets jeunes, ce qui pourrait augmenter le risque de sevrage de la caféine.

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Une consommation massive de caféine a été observée chez les
personnes souffrant de troubles mentaux, y compris les troubles du comportement
alimentaire ; chez les fumeurs, les prisonniers, et chez les sujets abusant de substances
et d’alcool. Ainsi, ces personnes pourraient étre a risque plus élevé de sevrage de la
caféine en cas d’abstinence aigué de la caféine.

Environnementaux. Lindisponibilité de caféine est un facteur de risque environne-
mental pour le développement des symptomes de sevrage. Bien que la caféine soit une
substance légale et habituellement largement disponible, la consommation de caféine
peut étre réduite dans certaines situations, comme lors de procédures médicales, de la
grossesse, d’hospitalisations, de pratiques religieuses, en temps de guerre, de voyage et
de participation a des recherches. Ces conditions environnementales externes peuvent
précipiter un syndrome de sevrage chez des personnes vulnérables.

Génétiques et physiologiques. Des facteurs génétiques semblent accroitre la vulné-
rabilité au sevrage de la caféine mais aucun géne spécifique n‘a été identifié (Kendler
et Prescott 1999).

Facteurs influengant I’évolution. Les symptomes de sevrage de la caféine disparais-
sent en général dans les 30 a 60 minutes suivant la reprise de la caféine. Des doses de
caféine nettement inférieures a la dose quotidienne habituelle d'un individu peuvent
étre suffisantes pour prévenir ou atténuer les symptdmes de sevrage de la caféine (p. ex.
une consommation de 25 mg par un sujet qui consomme habituellement 300 mg).

Questions diagnostiques liées a la culture

Les consommateurs habituels de caféine qui jetinent pour des raisons religieuses peu-
vent présenter un risque accru de sevrage de la caféine.

Retentissement fonctionnel du sevrage de la caféine

Les symptomes de sevrage de la caféine peuvent varier en intensité de légers a extrémes,
causant parfois une altération du fonctionnement dans les activités quotidiennes habi-
tuelles. Les taux d’altération du fonctionnement s’étendent de 10 a 55 % (médiane 13 %)
(Juliano et Griffiths 2004), pouvant aller jusqu’a 73 % chez des personnes qui présen-
tent également d’autres aspects problématiques de la consommation de caféine (Strain
et al. 1994). Des exemples d’altération du fonctionnement comprennent l'incapacité a
travailler, a faire du sport ou a s'occuper des enfants ; le fait de rester au lit toute la
journée ; le manquement aux services religieux ; un retour prématuré de vacances :
et I'annulation de réunions conviviales (Strain et al. 1994). Les céphalées de sevrage
de la caféine peuvent étre décrites par les sujets comme les « pires céphalées » dont
ils ont jamais souffert. Des diminutions des performances cognitives et motrices ont
également été observées.

Diagnostic différentiel

Autres troubles médicaux et effets secondaires médicamenteux. Différents troubles
doivent étre considérés a propos du diagnostic différentiel du sevrage de la caféine. Le
sevrage de la caféine peut ressembler a une migraine et aux autres céphalées, a des
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infections virales, a des affections des sinus, a de la nervosité, a des états de sevrage
d’autres substances (p. ex. des amphétamines, de la cocaine), et aux effets secondaires
de médicaments.

En définitive, le diagnostic de sevrage de la caféine dépend du mode de consomma-
tion et de la quantité consommeée, de I'intervalle de temps entre I'abstinence de la caféine
etle début des symptomes, et des caractéristiques cliniques particuliéres présentées par
le sujet. Une dose d’épreuve de caféine suivie par une rémission symptomatique peut
étre utilisée pour confirmer le diagnostic.

Comorbidité

Le sevrage de la caféine peut étre associé a un trouble dépressif caractérisé, a un
trouble anxieux généralisé, a un trouble panique, a un trouble de personnalité de type
antisociale chez les adultes, a un trouble de la consommation d’alcool moyen a grave,
et a l'usage de cannabis ou de cocaine (Kendler et al. 2006).

Autres troubles induits par la caféine

Les troubles induits par la caféine suivants sont décrits dans d’autres sections de ce
manuel avec les troubles dont ils partagent la présentation clinique (cf. les troubles
mentaux induits par une substance/un médicament dans les chapitres correspon-
dants) : trouble anxieux induit par la caféine (« Troubles anxieux ») et trouble du
sommeil induit par la caféine (« Troubles veille-sommeil »). Ces troubles induits par
la caféine ne sont diagnostiqués a la place de l'intoxication par la caféine ou le sevrage
de la caféine que si les symptomes sont suffisamment séveres pour justifier, en eux-
mémes, une prise en charge clinique.

Trouble lié a la caféine non spécifié
292.9 (F15.99)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques d’un trouble lié a la
caféine, entrainant une souffrance cliniquement significative ou une altération du fonction-
nement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants, mais ne remplissant
pas tous les critéres pour un trouble spécifique lié a la caféine ni pour aucun des troubles
liés a une substance et troubles addictifs décrits précédemment dans ce chapitre.

Troubles liés au cannabis

Trouble de 'usage du cannabis
Intoxication par le cannabis
Sevrage du cannabis
Autres troubles induits par le cannabis
Trouble lié au cannabis non spécifié

Trouble de 'usage du cannabis

Criteres diagnostiques

A. Mode d’usage problématique du cannabis conduisant a une altération du fonction-
nement ou une souffrance cliniquement significative, caractérisé par la présence d’au
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moins deux des manifestations suivantes, durant une période de 12 mois :

1. Le cannabis est souvent pris en quantité plus importante ou pendant une période
plus prolongée que prévu.

2. 1l y a un désir persistant, ou des efforts infructueux, pour diminuer ou controler
I’'usage du cannabis.

3. Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir le cannabis,
a utiliser le cannabis ou a récupérer des effets du cannabis.

4. Envie impérieuse (craving), fort désir ou besoin pressant de consommer du canna-
bis.

5. Usage répété de cannabis conduisant a I'incapacité de remplir des obligations
majeures au travail, a I’école ou a la maison.

6. Usage de cannabis qui continue malgré des problemes interpersonnels ou sociaux,
persistants ou récurrents, causés ou exacerbés par les effets du cannabis.

7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandon-
nées ou réduites a cause de I'usage du cannabis.

8. Usage répété du cannabis dans des situations ou cela peut étre physiquement
dangereux.

9. L'usage du cannabis est poursuivi bien que la personne sache avoir un probleme
psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été causé
ou exacerbé par le cannabis.

10. Tolérance, définie par I'un des symptomes suivants :
a. Besoin de quantités notablement plus fortes du cannabis pour obtenir une
intoxication ou 'effet désiré.
b. Effet notablement diminué en cas d’'usage continu d’'une méme quantité de
cannabis.
11. Sevrage, caractérisé par I'une ou 'autre des manifestations suivantes :
a. Le syndrome de sevrage caractéristique du cannabis (cf. les critéres A et B du
sevrage du cannabis, p. 675).
b. Le cannabis (ou une substance trés proche) est pris pour soulager ou éviter les
symptémes de sevrage.
Spécifier si :
En rémission précoce : Aprés que les critéres requis pour un trouble de I'usage du
cannabis aient été préalablement remplis, aucun d’eux ne I'a été pendant au moins
3 mois mais pendant moins de 12 mois (a I'exception du critere A4, « Envie impérieuse
(craving), fort désir ou besoin pressant d’utiliser le cannabis » qui peut étre rempli).
En rémission prolongée : Aprés que les critéres requis pour un trouble de I'usage du
cannabis aient été préalablement remplis, aucun ne I'a été depuis au moins 12 mois
(& 'exception du critere A4, « Envie impérieuse (craving), fort désir ou besoin pressant
d’utiliser le cannabis » qui peut étre rempli).
Spécifier si :
En environnement protégé : Cette spécification supplémentaire est utilisée si le sujet
est dans un environnement ou I’accés au cannabis est limité.
Codage reposant sur la sévérité actuelle : Note pour les codes CIM-10-MC : Si une
intoxication par le cannabis, un sevrage du cannabis ou un autre trouble mental induit
par le cannabis sont également présents, ne pas utiliser les codes ci-aprés du trouble de
I'usage du cannabis. Le trouble comorbide de I'usage du cannabis est indiqué a la place
par le 4¢ caractéere du code pour le trouble induit par le cannabis (cf. la note de codage pour
I'intoxication par le cannabis, le sevrage du cannabis ou le trouble spécifique induit par
le cannabis). Par exemple, s’il y a un trouble anxieux comorbide induit par le cannabis
et un trouble lié au cannabis, seul le trouble anxieux induit par le cannabis est noté, le
4¢ caractere indiquant si le trouble de 'usage du cannabis est lIéger, moyen ou grave :
F12.180 pour un trouble de I'usage du cannabis Iéger avec un trouble anxieux induit par
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le cannabis ou F12.280 pour un trouble de 'usage du cannabis moyen ou grave avec un
trouble anxieux induit par le cannabis.
Spécifier la sévérité actuelle :

305.20 (F12.10) Léger : Présence de 2-3 symptomes.

304.30 (F12.20) Moyen : Présence de 4-5 symptomes.

304.30 (F12.20) Grave : Présence de 6 symptomes ou plus.

Spécifications

« En environnement protégé » convient comme spécification supplémentaire concer-
nant la rémission lorsque la personne est a la fois en rémission et dans un environne-
ment protégé (c.-a-d. en rémission soit précoce soit prolongée et dans un environnement
protégé). Des exemples d'un tel environnement peuvent étre des prisons étroitement
surveillées avec interdiction de substances, des communautés thérapeutiques et des
unités fermées dans les hopitaux.

Les changements de sévérité avec le temps chez un individu peuvent se traduire par
des changements de la fréquence de la consommation (p. ex. le nombre de jours de
consommation par mois ou le nombre de consommations par jour) et/ou la dose (p. ex.
la quantité utilisée lors d'une consommation) de cannabis, évalués par les déclarations
du sujet, celles des proches, les observations du clinicien et les bilans biologiques.

Caractéristiques diagnostiques

Le trouble de l'usage du cannabis et les autres troubles associés au cannabis incluent les
problémes associés aux substances dérivées de la plante de cannabis et les composés
synthétiques chimiquement similaires. Avec le temps, les différents composants de la
plante ont recu de nombreuses appellations (p. ex. weed, pot, herbe, mari, marijane,
joint, bat, billot, pétard, spliff, jig, skunk, kif, ganja). Un extrait concentré de la plante
du cannabis qui est également consommé est le haschisch. Le cannabis est le terme
générique et peut-étre le terme scientifique le plus approprié pour la (les) substance(s)
psychoactive(s) dérivée(s) de la plante et il est employé dans ce manuel pour désigner
toute forme de substances apparentées au cannabis, incluant les composés cannabi-
noides synthétiques (Budney et al. 2011 ; Roffman et Stephens 2006).

Les formulations synthétiques per os (comprimés/capsules) du delta-9-tétrahydro-
cannabinol (delta-9-THA) sont disponibles sur ordonnance dans plusieurs affections
médicalement validées (p. ex. contre les nausées et les vomissements causés par la
chimiothérapie ; pour traiter 'anorexie et la perte de poids chez les sujets ayant un syn-
drome d'immunodéficience acquise [sida]). D’autres cannabinoides synthétiques ont
été fabriqués et distribués dans des usages non médicaux sous forme de composants de
plantes aspergés avec un composé cannabinoide (p. ex. K2, Spice, JWH-018, JWH-073)
(Seely et al. 2011).

Les cannabinoides ont divers effets sur le cerveau, le plus important étant leur action
sur les récepteurs aux cannabinoides CB1 et CB2 qui se trouvent dans 'ensemble du
systéme nerveux central (Tanda et Goldberg 2003). Les ligands endogenes de ces récep-
teurs se comportent principalement comme les neurotransmetteurs. La puissance du
cannabis (teneur en delta-9-THC) généralement disponible est trés variable, passant
d’environ 1 a 15 % dans des composants typiques de la plante de cannabis et a 10-20 %
dans du haschisch. Durant les deux derniéres décennies, une augmentation constante
de la puissance du cannabis saisi a été observée (Mehmedic et al. 2010).

Le cannabis est en général fumé en utilisant plusieurs méthodes : pipes, pipes a eau
(bongs ou hookahs), cigarettes (joints ou pétards) ou, plus récemment, dans les feuilles
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de papier provenant des cigares évidés (blunts). Le cannabis est parfois ingéré oralement,
typiquement en le mélangeant avec des aliments. Plus récemment, les appareils ont été
développés dans lesquels le cannabis est « vaporisé ». La vaporisation implique l'échauf-
fement du matériel de la plante pour libérer les composés cannabinoides psychoactifs et
les inhaler. Tout comme d’autres substances psychoactives, fumer (et vaporiser) est géné-
ralement associé avec la survenue rapide et les expériences intenses des effets recherchés.

Les sujets qui utilisent le cannabis régulierement peuvent développer toutes les
caractéristiques diagnostiques d'un trouble de 1'usage d"une substance (Budney 2006).
Un trouble de l'usage du cannabis est souvent le seul trouble lié aux substances observé
chez un individu ; en revanche, il peut également survenir de maniere concomitante
avec d’autres troubles d'usage de substances (c.-a-d. alcool, cocaine, opiacés) (Stinson
et al. 2006). Chez les personnes utilisant plusieurs sortes de substances, les signes liés
au cannabis sont souvent minimisés car ils seraient moins séveres ou provoqueraient
moins de dommages que ceux directement liés a l'utilisation des autres substances. La
tolérance pharmacologique et comportementale a la plupart des effets du cannabis a
été signalée chez les sujets qui l'utilisent réguliérement (Lichtman et Martin 2005). En
général, la tolérance s'estompe lorsque la consommation cesse pour une durée signifi-
cative (c.-a-d. au moins quelques mois).

La reconnaissance du fait que l'arrét soudain d'une consommation quotidienne ou
quasi quotidienne de cannabis cause souvent un syndrome de sevrage est nouvelle
dans le DSM-5. Les signes fréquents du sevrage incluent irritabilité, colére ou agres-
sivité, anxiété, humeur dépressive, fébrilité, troubles du sommeil et appétit moindre
ou perte de poids (Budney et al. 2004 ; Levin et al. 2010). Bien qu’il ne soit pas aussi
sévere que le sevrage de l'alcool ou des opiacés, le syndrome de sevrage du cannabis
peut causer une souffrance significative et contribuer aux difficultés a arréter ou aux
rechutes chez ceux qui essaient de rester abstinents (Budney et al. 2008).

Les sujets ayant un trouble de l'usage du cannabis peuvent consommer le cannabis tout
au long de la journée durant des mois ou des années ; ainsi ils passent plusieurs heures
par jour sous son influence (Roffman et Stephens 2006). D'autres peuvent consommer
moins fréquemment mais l'utilisation cause des problemes récurrents en rapport avec
la famille, I’école, le travail ou d'autres activités importantes (p. ex. absences répétées
au travail ; négligence des obligations familiales). La consommation et l'intoxication
périodique au cannabis peuvent avoir un impact négatif sur le fonctionnement cognitif
et comportemental et ainsi interférer avec les performances optimales au travail et a
'école, ou augmenter le risque physique d'un individu lorsqu’il effectue les activités
qui pourraient étre dangereuses physiquement (p. ex. conduire une voiture ; jouer a
certains sports ; effectuer les travaux manuels, comme faire fonctionner une machine).
Les conflits avec le partenaire ou les parents au sujet de la consommation du canna-
bis au domicile, ou en présence des enfants, peuvent avoir un impact négatif sur le
fonctionnement familial et sont des caractéristiques fréquentes des personnes ayant un
trouble de 'usage du cannabis. Enfin, les sujets ayant un trouble de I'usage du cannabis
peuvent poursuivre leur utilisation malgré la connaissance des problemes physiques
(p. ex. toux chronique liée a la fumée) ou des problemes psychologiques (p. ex. sédation
excessive ou aggravation d’autres troubles mentaux) liés a la consommation.

L'usage du cannabis pour des raisons médicales justifiées peut également modifier
le diagnostic. Lorsquune substance est utilisée suite a une prescription pour une
affection médicale, les symptomes de tolérance et de sevrage vont naturellement avoir
lieu et ne doivent pas étre considérés comme les criteres primaires pour déterminer le
diagnostic d"un trouble de 'usage d'une substance. Bien que I'usage médical du canna-
bis reste controversé et équivoque, la consommation dans des circonstances médicales
doit étre prise en compte lorsqu'on pose le diagnostic.
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Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les sujets qui consomment du cannabis régulierement signalent souvent qu'elles
l'utilisent pour gérer les émotions, le sommeil, la douleur ou dautres problemes phy-
siologiques ou psychologiques et celles qui ont été diagnostiquées comme ayant un
trouble de 'usage du cannabis ont souvent d’autres troubles mentaux associés (Stinson
et al. 2006). Une évaluation soigneuse révele généralement que l'usage du cannabis
contribue a exacerber ces mémes symptdmes, ainsi que d’autres motifs de l'utilisa-
tion fréquente (p. ex. pour avoir l'effet de l'euphorie, pour oublier les problemes, pour
gérer sa colere, pour profiter d'une activité sociale agréable). De plus, certains sujets
qui consomment le cannabis plusieurs fois par jour pour les raisons susmentionnées
ne pergoivent pas (et ainsi ne signalent pas) qu'ils passent beaucoup de temps sous
lI'influence du cannabis ou a récupérer de ses effets la majorité du temps. Un marqueur
important du diagnostic de trouble de 'usage d"une substance, particulierement en cas
de troubles moins séveres, est la poursuite de l'utilisation malgré un risque clair de
conséquences négatives sur d’autres activités importantes ou relations (p. ex. I'‘école, le
travail, les activités sportives, les relations avec un partenaire ou les parents).

Certains utilisateurs du cannabis sont motivés pour diminuer la quantité ou la fré-
quence de leurs consommations, il est donc important d’étre conscient des signes et
symptomes fréquents de I'usage et I'intoxication par le cannabis afin de mieux évaluer
Iimportance de I'usage. Comme pour d’autres substances, les utilisateurs expérimentés
du cannabis développent une tolérance pharmacologique et comportementale de telle
sorte qu'il peut étre difficile de déceler lorsqu’ils sont sous son influence. Les signes de
l'utilisation aigué et chronique incluent les yeux rouges (conjonctives injectées), 'odeur
du cannabis sur les vétements, un jaunissement au bout des doigts (lorsqu’ils fument
des joints), la toux chronique, l'utilisation d’encens (pour masquer 'odeur) les envies
impérieuses, irrépressibles ainsi que les impulsions pour certains aliments, parfois a
des moments inhabituels du jour ou de la nuit.

Prévalence

Les cannabinoides, surtout le cannabis, sont les substances psychoactives illicites les
plus utilisées aux Etats-Unis. La prévalence sur les 12 derniers mois du trouble de
I'usage du cannabis (DSM-IV, abus et dépendance combinés) est d’environ 3,4 % chez
les garcons agés de 12 a 17 ans et de 1,5 % chez les adultes 4dgés de plus de 18 ans. La
prévalence du trouble de 1'usage du cannabis est plus importante chez les hommes
(2,2 %) que chez les femmes (0,8 %) et chez les garcons agés de 12 a 17 ans (3,8 %) que
chez les filles agées de 12 a 17 ans (3,0 %). La prévalence sur les 12 derniers mois du
trouble de l'usage du cannabis parmi les adultes diminue avec 1'dge, avec les taux les
plus importants parmi les individus agés de 18 a 29 ans (4,4 %) et les plus faibles chez
les sujets agés de plus de 65 ans (0,01 %). La forte prévalence du trouble de l'usage du
cannabis est probablement le reflet d"une consommation beaucoup plus étendue que
celle des autres substances illicites et non d'une plus importante potentialité addictive.

Quant aux différences des prévalences selon l'ethnie et la race, elles sont modérées.
Les prévalences du trouble de l'usage du cannabis sur les 12 derniers mois sont tres
variables entre les sous-groupes raciaux et ethniques aux Etats-Unis. Chez les sujet agés
de 12 a 17 ans, les prévalences sont les plus hautes chez les Amérindiens et les natifs
de I’Alaska (7,1 %) versus les Hispaniques (4,1 %), les blancs (3,4 %), les Afro-Américains
(2,7 %), les Asiatiques et les natifs des iles du Pacifique (0,9 %). Chez les adultes, la
prévalence du trouble de l'usage du cannabis est également la plus haute chez les
Amérindiens et les natifs de ’Alaska (3,4 %) comparée a celles des Afro-Américains
(1,8 %), des blancs (1,4 %), des Hispaniques (1,2 %), des Asiatiques et des natifs des
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iles du Pacifique (1,2 %). Durant les 10 derniéres années, la prévalence du trouble de
l'usage du cannabis a augmenté chez les adultes et les adolescents. Les différences
entre les sexes concordent généralement avec celles des autres troubles de 'usage d'une
substance. Le trouble de l'usage du cannabis est plus fréquemment observé chez les
hommes, bien que cette différence soit moins marquée chez les adolescents.

Développement et évolution

Le trouble de l'usage du cannabis peut survenir a tout moment durant ou apres l'ado-
lescence mais il survient le plus fréquemment chez l'adolescent ou le jeune adulte
(Anthony 2006 ; Compton et al. 2004). Nettement moins fréquemment, le trouble peut
survenir avant 'adolescence ou apres la vingtaine. L'acceptation récente de l'utilisation
etla mise a disposition du « cannabis médical » par certains pourraient augmenter l'inci-
dence du trouble de I'usage du cannabis chez les adultes plus dgés.

Généralement, le trouble de l'usage du cannabis se développe durant une période
prolongée, bien que l'évolution semble plus rapide chez les adolescents, particuliere-
ment ceux ayant des troubles des conduites importants (Compton et al. 2004 ; Stinson
et al. 2006). La plupart des sujets qui développent un trouble de l'usage du cannabis
augmentent progressivement leur consommation a la fois en termes de fréquence et de
quantité. Le cannabis, ainsi que l'alcool et le tabac, est généralement la premiere subs-
tance que les adolescents essaient. Nombre d’entre eux percoivent l'usage du canna-
bis comme moins nocif que celui de l'alcool ou du tabac, et cette perception contribue
probablement a l'accroissement de l'usage. De plus, l'intoxication par le cannabis ne
cause généralement pas de dysfonctionnements comportementaux et cognitifs séveres
comme l'intoxication significative par l'alcool ; cela pourrait augmenter la probabilité
de consommations plus fréquentes et dans des situations plus diverses quavec l'alcool.
Ces facteurs concourent probablement au potentiel d'une transition rapide de I'usage du
cannabis au trouble de I'usage du cannabis chez certains adolescents et & un mode de
consommation durant toute la journée, souvent observé chez ceux qui ont le trouble lié
a l'usage du cannabis le plus sévere.

Le trouble d'usage du cannabis chez les préadolescents, les adolescents et les adultes
jeunes s'exprime généralement comme des consommations excessives avec les pairs,
composants d’autres comportements déviants, habituellement associés aux troubles des
conduites. Dans des cas relativement légers, les consommations continuent malgré les
problémes clairs en rapport avec la désapprobation de l'utilisation par les pairs, 'admi-
nistration de 'école ou la famille, ce qui place le jeune a risque de conséquences physiques
ou comportementales. Dans les cas plus séveres, il y a une progression vers l'utilisation
solitaire ou a longueur de journée de telle sorte que l'utilisation interfere avec le fonc-
tionnement au quotidien et prend la place des activités pro-sociales établies au préalable.

Chez les utilisateurs adolescents, des modifications au niveau de la stabilité de
I'humeur, des niveaux dénergie et des modes d’alimentation sont souvent observées.
Ces signes et symptomes sont probablement dus aux effets directs de 'usage du canna-
bis (intoxication) et aux effets consécutifs a I'intoxication aigué (descente), ainsi que des
tentatives pour dissimuler l"utilisation aux autres. Les problemes liés & 1'école sont fré-
quemment associés au trouble de 'usage du cannabis chez les adolescents, notamment
une baisse dramatique des notes, des actes de délinquance et une diminution générale
de l'intérét porté aux activités et aux résultats scolaires (Lynskey et Hall 2000).

Le trouble de I'usage du cannabis chez les adultes comprend typiquement un mode de
consommation quotidienne du cannabis bien établie qui persiste malgré les problemes
clairs au niveau psychosocial ou médical. De nombreux adultes ont eu l'expérience du
désir persistant ou des efforts répétés et infructueux pour se sevrer. Chez l'adulte, les
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cas les moins séveres peuvent ressembler a ceux des adolescents fréquemment observés
puisque, chez eux, I'usage du cannabis n'est pas aussi fréquent ni aussi important mais il
persiste malgré les conséquences potentielles et significatives de la poursuite de l'utilisa-
tion. Il semble que la prévalence de I'utilisation chez les adultes d’age moyen et plus soit en
train d'augmenter, probablement a cause d'un effet de cohorte qui résulte d'une prévalence
importante de l'utilisation a la fin des années soixante et pendant les années soixante-dix.
La consommation précoce du cannabis (p. ex. avant 'dge de 15 ans) est un facteur pré-
dictif robuste du développement du trouble de l'usage du cannabis ainsi que d’autres
troubles de 1'usage d'une substance et des troubles mentaux a I'age adulte (Fergusson
etal. 2006 ; Lynskey et al. 2003). La survenue de tels signes est probablement en lien avec
d’autres troubles concomitants d’externalisation, notablement les symptomes de trouble
des conduites. En revanche, la survenue précoce est également prédictive du trouble
d’internalisation et en tant que telle est probablement le reflet d'un facteur de risque
général pour le développement de troubles de la santé mentale (de Graaf et al. 2010).

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Les antécédents de troubles des conduites dans I'enfance ou a 'ado-
lescence et les troubles de la personnalité de type antisocial sont des facteurs de risque
pour le développement de nombreux troubles d'usage de substances, incluant le trouble
de l'usage du cannabis. D'autres facteurs de risque incluent les troubles d’externalisa-
tion ou d'internalisation durant 'enfance ou l'adolescence. Les jeunes considérés comme
ayant une désinhibition comportementale importante montrent des troubles de 1'usage
d'une substance de survenue précoce, incluant le trouble de 'usage du cannabis, I'impli-
cation de multiples substances et des troubles des conduites précoces (lacono et al. 2008).

Environnementaux. Les facteurs de risque incluent 1'échec scolaire, le tabagisme, les
situations d'instabilité et d’abus dans les familles, I'usage du cannabis par les parents
proches, les antécédents familiaux de troubles d'usage de substances et un faible niveau
socio-économique. Comme pour toute substance psychoactive, la facilité d’acces de la
substance est un facteur de risque ; le cannabis est relativement facile a se procurer
dans la plupart des cultures, ce qui augmente le risque de développer un trouble de
l'usage du cannabis.

Génétiques et physiologiques

Les influences génétiques contribuent au développement du trouble de I'usage du can-
nabis (Agrawal et Lynskey 2009). Les facteurs héritables contribuent pour 30 a 80 % de
la variabilité totale du risque de trouble de l'usage du cannabis. Il est a noter que les
facteurs génétiques communs et les influences environnementales partagées entre le
cannabis et d‘autres types de troubles de l'usage d"une substance suggerent une base
génétique commune entre les troubles de 1'usage d'une substance et les troubles des
conduites a 'adolescence.

Questions diagnostiques liées a la culture

Le cannabis est probablement la substance illicite la plus fréquemment utilisée dans
le monde (Degenhardt et al. 2008). L'incidence du trouble de 'usage du cannabis dans
les différents pays est inconnue, mais les prévalences dans les pays développés sont
probablement semblables (Hall et Degenhardt 2007). Il se situe fréquemment parmi les
premiéres substances d’expérimentation (souvent chez les adolescents) dans tous les
groupes culturels aux Etats-Unis (Degenhardt et al. 2010).

Lacceptation du cannabis pour des raisons médicales varie largement au sein de
chaque culture et d'une culture a l'autre. Les facteurs culturels (acceptation et statut
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légal) pouvant influencer le diagnostic sont en rapport avec les conséquences variables
selon les cultures quant au dépistage d'une consommation (c.-a-d. arrestation, renvoi
scolaire, licenciement). Le changement général au niveau des criteres diagnostiques
du trouble de I'usage d"une substance du DSM-IV au DSM-5 (c.-a-d. la suppression du
critere des problemes judiciaires récurrents en rapport avec l'usage d"une substance)
atténue ce probleme dans une certaine mesure.

Marqueurs diagnostiques

Les tests biologiques pour les métabolites cannabinoides sont utiles pour déterminer
si un sujet a récemment consommé du cannabis. De tels tests sont utiles pour faire
le diagnostic, surtout dans les cas moins séveres lorsquun individu nie sa consom-
mation tandis que d’autres (famille, travail, école) expriment des inquiétudes quant
a un trouble de l'usage de substance. Les cannabinoides sont liposolubles et donc ils
perdurent dans les fluides de 'organisme pendant de longues périodes et sont éliminés
lentement. Il est nécessaire d'avoir une expertise dans les méthodes de dépistage uri-
naire pour interpréter les résultats de maniere fiable.

Retentissement fonctionnel du trouble de 'usage du cannabis

Les conséquences fonctionnelles du trouble de l'usage du cannabis font partie des
criteres diagnostiques. De nombreux domaines du fonctionnement psychosocial, cog-
nitif et de la santé peuvent étre altérés par le trouble de 1'usage du cannabis (Budney
et al. 2011). Les fonctions cognitives, notamment les fonctions supérieures exécutives,
paraissent atteintes chez les consommateurs de cannabis, et cette relation semble dose-
dépendante (en aigu et en chronique) (Grant et al. 2003 ; Vandrey et Mintzer 2009). Ceci
pourrait contribuer aux difficultés grandissantes a 'école ou au travail. La consomma-
tion du cannabis a été associée a la diminution des activités pro-sociales motivées par
les objectifs que certains ont nommeés le syndrome amotivationnel qui se manifeste par
les mauvais résultats scolaires et les problémes d’emploi. Ces problémes peuvent étre
liés a I'intoxication persistante ou a la récupération des effets de I'intoxication. De méme,
les problemes liés au cannabis au niveau des relations sociales sont souvent signalés
chez ceux ayant un trouble de 1'usage du cannabis. Les accidents provoqués par les
comportements potentiellement dangereux sous son influence (p. ex. conduite, activités
sportives, de loisirs ou professionnelles) sont également source d'inquiétude. La fumée
du cannabis contient des taux importants de substances carcinogenes qui soumettent
les consommateurs chroniques a un risque de maladies respiratoires similaires a celles
des fumeurs du tabac. La consommation chronique de cannabis peut contribuer a la
survenue ou a l'aggravation d’autres troubles mentaux. En particulier, des inquiétudes
ont été exprimées concernant la consommation de cannabis comme facteur causal dans
la schizophrénie et d’autres troubles psychotiques. La consommation de cannabis peut
contribuer a la survenue d'un épisode psychotique aigu, exacerber certains symptomes
et avoir un impact négatif sur le traitement des troubles psychotiques majeurs.

Diagnostic différentiel

Usage non problématique du cannabis. La distinction entre 'usage non problématique
du cannabis et le trouble de 'usage du cannabis peut étre difficile a faire car il pourrait
étre difficile d’attribuer les problémes sociaux, comportementaux ou psychologiques a la
substance, surtout dans un contexte d'usage d‘autres substances. De plus, le déni d'une
consommation importante de cannabis et la désignation du cannabis comme lié a ou la
source de problemes conséquents sont fréquents chez les patients qui sont adressés pour
traitement par un tiers (c.-a-d. école, famille, employeur, systeme judiciaire).
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Autres troubles mentaux. Le trouble induit par le cannabis serait caractérisé par les
symptomes (p. ex. anxiété) qui ressemblent aux troubles mentaux primaires (p. ex.
trouble anxieux généralisé vs trouble anxieux induit par le cannabis, avec anxiété géné-
ralisée, survenant durant I'intoxication). Lusage chronique du cannabis peut provoquer
un manque de motivation qui ressemble au trouble dépressif persistant (dysthymie).
Les réactions aigués adverses au cannabis doivent étre différenciées des symptomes
du trouble panique, du trouble dépressif caractérisé, du trouble délirant, des troubles
bipolaires ou de la schizophrénie de type paranoide. Lexamen physique montrera en
général une tachycardie et des conjonctives injectées. Le dosage des toxiques urinaires
peut s’avérer étre utile pour faire le diagnostic.

Comorbidité

On a longuement pensé que le cannabis était une substance « porte d’entrée » car les
sujets qui en consomment fréquemment ont une probabilité beaucoup plus importante
d‘utiliser des substances considérées comme plus dangereuses comme les opiacés ou la
cocaine durant leur vie que les non-consommateurs (Degenhardt et al. 2010). L'usage du
cannabis et le trouble de l'usage du cannabis partagent une forte comorbidité avec les
autres troubles de l'usage d"une substance (Stinson et al. 2006). Les troubles mentaux
concomitants sont fréquents dans le trouble de 'usage du cannabis (Budney et al. 2011).
La consommation de cannabis a été associée a une moindre satisfaction éprouvée dans
la vie ; davantage de traitements médicaux et d’hospitalisations ; et de plus fortes pré-
valences de dépression, de troubles anxieux, de tentatives de suicide et de trouble des
conduites. Les individus ayant un trouble de l'usage du cannabis dans I'année ont de
fortes prévalences de trouble de 'usage de l'alcool (plus de 50 %) et de trouble de I'usage
du tabac (53 %). Les prévalences des autres troubles liés a l'usage d’autres substances sont
probablement aussi importantes chez les sujets ayant un trouble de l'usage du cannabis.
Chez ceux qui se sont présentés pour traiter un trouble lié a 1'usage du cannabis, 74 %
signalent une utilisation problématique d'une seconde ou d'une troisieme substance :
alcool (40 %), cocaine (12 %), méthamphétamine (6 %) et héroine ou autres opiacés (2 %).
Le trouble de l'usage du cannabis est souvent considéré comme un probléeme secondaire
chez ceux qui ont un diagnostic primaire d"un trouble de I'usage d’'une autre substance
avec environ 25-80 % de ceux qui sont traités pour un trouble de l'usage d"une autre
substance signalant la consommation de cannabis.

Les individus ayant un diagnostic d"un trouble de I'usage du cannabis durant l'année
ou durant leur vie auraient également de fortes prévalences de troubles mentaux
concomitants autres que les troubles de 'usage d"'une substance (Budney et al. 2011). Le
trouble dépressif caractérisé (11 %), les troubles anxieux (24 %) et les troubles bipolaires
(13 %) sont tres fréquents chez les sujets diagnostiqués comme ayant un trouble de
l'usage du cannabis durant I'année, ainsi que les troubles de la personnalité de type
antisocial (30 %), obsessionnel-compulsif (19 %) et paranoiaque (18 %). Environ 33 % des
adolescents ayant un trouble de 'usage du cannabis ont des troubles d'internalisation
(p- ex. anxiété, dépression, trouble de stress post-traumatique), et 60 % ont des troubles
d’externalisation (p. ex. trouble des conduites, déficit de 'attention avec hyperactivité).

La consommation de cannabis peut avoir un impact sur de nombreux aspects du
fonctionnement physiologique chez '’homme, comme les systemes cardiovasculaire,
immunitaire, neuromusculaire, oculaire, de reproduction et respiratoire, ainsi que
l'appétit et la perception/cognition, mais peu d’affections médicales sont fréquemment
associées au trouble de l'usage du cannabis. Les effets sur la santé les plus significatifs
impliquent le systeme respiratoire et les fumeurs chroniques de cannabis montrent une
forte prévalence de symptdmes respiratoires de bronchite, de toux productives, de dys-
pnée et de rales sibilants (Tashkin et al. 2002).
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Intoxication par le cannabis

Criteres diagnostiques

A. Usage récent de cannabis.

B. Changements comportementaux ou psychologiques problématiques, cliniquement
significatifs (p. ex. altération de la coordination motrice, euphorie, anxiété, sensation de
ralentissement du temps, altération du jugement, retrait social) qui se sont développés
pendant ou peu aprés I'usage du cannabis.

C. Au moins deux des signes ou symptdmes suivants, se développant dans les 2 heures
qui suivent 'usage du cannabis :

1. Conjonctives injectées.

2. Augmentation de I'appétit.
3. Sécheresse de la bouche.
4. Tachycardie.

D. Les symptomes ne sont pas dus a une autre affection médicale, et ne sont pas mieux
expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication par une autre substance.

Spécifier si :

Avec perturbations des perceptions : Les hallucinations sans altération de I'apprécia-
tion de la réalité, ou des illusions auditives, visuelles ou tactiles surviennent en I’'absence
d’un état confusionnel.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.89. Le codage CIM-10-MC dépend du fait

qu’il y ait ou non un trouble comorbide de I'usage du cannabis et qu’il y ait ou non des

perturbations des perceptions.

Pour l’intoxication par le cannabis, sans perturbations des perceptions : S’il y a un
trouble Iéger de I'usage du cannabis comorbide, le code CIM-10-MC est F12.129, et
si un trouble de I'usage du cannabis moyen ou grave est comorbide, le code CIM-10
-MC est F12.229. Lorsqu’aucun trouble de l'usage du cannabis n’est présent, le
code CIM-10-MC est F12.929.

Pour l’intoxication par le cannabis, avec perturbations des perceptions : S’il y a un
trouble léger de I'usage du cannabis comorbide, le code CIM-10-MC est F12.122, et s’il
y a un trouble moyen ou grave de I'usage du cannabis comorbide, le code CIM-10-MC
est F12.222. S’il n’y a pas de trouble de I'usage du cannabis, le code CIM-10-MC est
F12.922.

Spécifications

Lorsque des hallucinations sont présentes sans altération de 'appréciation de la réalité,
le diagnostic de trouble psychotique induit par une substance/un médicament doit étre
envisagé.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle de I'intoxication par le cannabis est la présence d'une pro-
blématique cliniquement significative de changements comportementaux ou psycholo-
giques qui se développent durant, ou rapidement apres, la consommation du cannabis
(critere B) (Schuckit 2005). L'intoxication débute typiquement par un sentiment de high
suivi de symptomes incluant I'euphorie avec des rires inappropriés et le sentiment de
grandeur, de sédation, de léthargie, l'atteinte de la mémoire a court terme, des dif-
ficultés a effectuer des opérations mentales complexes, les altérations du jugement,
la modification des perceptions sensorielles, les troubles moteurs et le sentiment de
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ralentissement temporel. Parfois de l'anxiété (pouvant étre sévere), une dysphorie ou
un retrait social peuvent étre observés. Ces effets psychoactifs sont accompagnés d’au
moins deux des signes suivants, se développant dans les 2 heures suivant la consom-
mation du cannabis : conjonctives injectées, augmentation de l'appétit, bouche seche et
tachycardie (critere C).

Lintoxication se développe en quelques minutes lorsque le cannabis est fumé mais
peut prendre quelques heures lorsqu'il est ingéré per os. Les effets durent en général
3-4 heures, un peu plus longtemps lorsque la substance est ingérée per os. Le degré
des changements comportementaux et psychologiques dépend de la dose, de la voie
d’administration et des caractéristiques liées a I'individu utilisant la substance comme
la vitesse d'absorption, la tolérance et la sensibilité aux effets de la substance. La plu-
part des cannabinoides sont liposolubles, y compris le delta-9-tétrahydrocannabinol
(delta-9-THC) ; les effets du cannabis ou du haschisch peuvent donc parfois perdurer
ou survenir de nouveau durant 12-24 heures a cause du largage lent des substances
psychoactives des tissus adipeux ou de la circulation entérohépatique.

Prévalence

La prévalence des épisodes actuels d'intoxication par le cannabis dans la population
générale est inconnue. En revanche, il est probable que la plupart des utilisateurs de
cannabis répondraient aux criteres d’intoxication par le cannabis. Cela étant, la pré-
valence des utilisateurs de cannabis et celle des sujets ayant une intoxication par le
cannabis sont probablement similaires.

Retentissement fonctionnel de l’intoxication par le cannabis

Le dysfonctionnement dii & I'intoxication par le cannabis peut avoir des conséquences
graves, comme le dysfonctionnement au travail ou a I'école, un manque de retenue dans
les relations sociales, I'incapacité a remplir les obligations habituelles, les accidents de
la voie publique, et les rapports sexuels non protégés. Dans de rares cas, I'intoxication
par le cannabis pourrait précipiter un épisode psychotique de durée variable.

Diagnostic différentiel

A noter que si la présentation clinique comporte des hallucinations sans altération de
l'appréciation de la réalité, le diagnostic de trouble psychotique induit par une subs-
tance/un médicament doit étre envisagé.

Autres intoxications aux substances. L'intoxication par le cannabis peut ressembler
a I'intoxication par d’autres types de substances. En revanche, contrairement a I'intoxi-
cation par le cannabis, I'intoxication par l'alcool et 'intoxication par des sédatifs, hyp-
notiques ou anxiolytiques diminuent souvent l'appétit, augmentent les comportements
agressifs et provoquent un nystagmus ou une ataxie. Les hallucinogénes a faibles doses
peuvent provoquer un tableau clinique qui ressemble a I'intoxication par le cannabis.
La phencyclidine, comme le cannabis, peut étre fumée et provoque également des
modifications de la perception mais I'intoxication par la phencyclidine est beaucoup
plus souvent associée a une ataxie et un comportement agressif.

Autres troubles induits par le cannabis. Lintoxication par le cannabis se différencie
des autres troubles induits par le cannabis (p. ex. trouble anxieux induit par le can-
nabis, survenant lors de l'intoxication) parce que les symptdmes lors de ces derniers
dominent la présentation clinique et sont suffisamment graves pour justifier, en eux-
mémes, une prise en charge clinique.
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Sevrage du cannabis
Criteres diagnostiques 292.0 (F12.288)

A. Arrét d’un usage du cannabis qui a été massif et prolongé (c.-a-d. consommation habi-
tuellement quotidienne ou presque durant une période d’au moins quelques mois).

B. Au moins trois des signes et symptdmes suivants se développent dans un délai d’envi-
ron une semaine apres le critére A :

Irritabilité, colére, ou agressivité.

Nervosité ou anxiété.

Troubles du sommeil (p. ex. insomnie, réves perturbants).

Diminution de I’'appétit ou perte de poids.

Fébrilité.

Thymie dépressive.

Au moins un des symptdémes physiques suivants cause de I'inconfort significatif :

douleurs abdominales, instabilité/tremblements, sueurs, fievre, frissons ou céphalées.

C. Lesssignes ou symptémes du critere B causent une souffrance cliniquement significative
ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines
importants.

D. Les signes ou symptdmes ne sont pas dus a une autre affection médicale et ne sont pas
mieux expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication ou un sevrage d’une
autre substance.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.0. Le code CIM-10-MC pour le sevrage du
cannabis est F12.288. A noter que le code CIM-10-MC indique la présence comorbide d’un
trouble de I'usage du cannabis moyen ou grave, reflétant le fait que le sevrage du canna-
bis peut survenir uniquement en présence d’'un trouble de I'usage du cannabis moyen ou
grave. Il n’est pas permis de coder un trouble léger de I'usage du cannabis avec le sevrage
du cannabis.

No o,

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle du sevrage du cannabis est la présence d'un syndrome
de sevrage caractéristique qui se développe apres l'arrét ou la réduction significative
d'un usage important et prolongé de cannabis. En plus des symptdmes du critere B,
les signes suivants peuvent étre observés apres l'arrét : fatigue, baillements, troubles
de concentration et les périodes de recrudescence de l'appétit et de I'’hypersomnie qui
suivent les périodes initiales d’anorexie et d'insomnie (Budney et al. 2008 ; Copersino
et al. 2006). Pour poser le diagnostic, les symptomes de sevrage doivent causer une
souffrance cliniquement significative ou une altération du fonctionnement social, pro-
fessionnel ou dans d’autres domaines importants (critere C). De nombreux consomma-
teurs de cannabis signalent qu'ils fument du cannabis ou prennent d’autres substances
pour soulager les symptdmes du sevrage et plusieurs signalent que les symptomes
du sevrage rendent l'arrét difficile ou ont contribué a la rechute (Budney et al. 2008 ;
Copersino et al. 2006). Les symptomes en général ne sont pas suffisamment séveres
pour nécessiter des soins médicaux, mais les stratégies médicamenteuses ou compor-
tementales pourraient aider a soulager les symptdmes et améliorer le pronostic pour
ceux qui tentent d’arréter leur consommation de cannabis.

Le sevrage du cannabis est souvent observé chez les sujets cherchant a se soigner
pour la consommation de cannabis ainsi que chez les forts consommateurs de can-
nabis qui ne souhaitent pas se soigner. Parmi les individus qui ont consommé le can-
nabis de maniére réguliére durant une quelconque période de leur vie, jusqu’a un sur
trois ont signalé des signes de sevrage du cannabis (Agrawal et al. 2008 ; Budney et
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Hughes 2006 ; Hasin et al. 2008). Parmi les adultes et adolescents en traitement ou les
consommateurs importants de cannabis, 50-95 % signalent un sevrage du cannabis
(Budney et Hughes 2006 ; Chung et al. 2008 ; Copersino et al. 2006 ; Cornelius et al. 2008 ;
Levin et al. 2010). Ces données indiquent que le sevrage du cannabis survient chez un
nombre significatif de consommateurs réguliers de cannabis tentant d’arréter.

Développement et évolution

La quantité, la durée et la fréquence de la consommation de cannabis nécessaire pour
provoquer un syndrome de sevrage associé durant une tentative darrét sont incon-
nues. La majorité des symptdmes surviennent dans les premieres 24-72 heures suivant
l'arrét, passant par un pic au cours de la 1" semaine et durent environ 1-2 semaines.
Les troubles du sommeil peuvent durer plus de 30 jours. Le sevrage du cannabis a
été documenté chez les adolescents et les adultes. Le sevrage a tendance a étre plus
fréquent et plus sévere chez les adultes, probablement en rapport avec la fréquence
plus grande et plus persistante ainsi que la quantité consommeée chez les adultes.

Facteurs de risque et pronostiques

Environnementaux. La prévalence et la sévérité du sevrage du cannabis sont probable-
ment plus importantes chez les grands consommateurs de cannabis et notamment
chez ceux qui sont en demande de traitement pour les troubles de 1'usage du cannabis
(Budney et Hughes 2006). La sévérité du sevrage semble étre associée de maniére posi-
tive a la sévérité des symptomes comorbides des troubles mentaux.

Retentissement fonctionnel du sevrage du cannabis

Les consommateurs de cannabis signalent 1'usage du cannabis pour soulager les symp-
tomes du sevrage, suggérant que le sevrage du cannabis pourrait contribuer a I'expres-
sion continue du trouble de 'usage du cannabis. Des résultats moins favorables seraient
associés aux sevrages plus séveres (Chung et al. 2008 ; Cornelius et al. 2008). Une
proportion significative des adultes et des adolescents qui sont traités pour un trouble
moyen a grave lié a 1'usage du cannabis signale des symptomes du sevrage moyens a
graves, et ils sont nombreux a se plaindre du fait que ces symptdmes rendent l'arrét
plus difficile. Les consommateurs de cannabis consomment a nouveau du cannabis ou
initient la consommation d’autres substances (p. ex. tranquillisants) pour se soulager
des signes de sevrage du cannabis. Enfin, les individus qui habitent avec des consom-
mateurs de cannabis observent des effets significatifs du sevrage, ce qui suggere que de
tels symptomes perturbent la vie au quotidien.

Diagnostic différentiel

De nombreux signes du sevrage du cannabis sont également des signes des syndromes
de sevrage d’autres substances ou des troubles bipolaires, une évaluation soigneuse
doit s'assurer que les symptomes ne sont pas mieux expliqués par l'arrét d'une autre
substance (p. ex. sevrage de l'alcool ou du tabac), un autre trouble mental (trouble
anxieux généralisé, trouble dépressif caractérisé) ou une autre affection médicale.

Autres troubles induits par le cannabis

Les troubles induits par le cannabis suivants sont décrits dans d’autres chapitres de
ce manuel avec les troubles partageant une méme phénoménologie (cf. les troubles
mentaux induits par une substance/un médicament dans ces chapitres) : trouble
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psychotique induit par le cannabis (« Spectre de la schizophrénie et autres troubles
psychotiques »), trouble anxieux induit par le cannabis (« Troubles anxieux »), et
troubles du sommeil induits par le cannabis (« Troubles veille-sommeil »). Pour I'état
confusionnel lié a I'intoxication aigué au cannabis, voir les critéres et la discussion de
l'état confusionnel dans le chapitre « Troubles neurocognitifs ». Ces troubles induits
par le cannabis sont diagnostiqués a la place d'une intoxication par le cannabis ou d'un
sevrage du cannabis lorsque les symptdmes sont suffisamment graves pour nécessiter
une prise en charge clinique spécifique.

Trouble lié au cannabis non spécifié
292.9 (F12.99)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques d’un trouble lié au
cannabis, entrainant une souffrance cliniquement significative ou une altération du fonc-
tionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants, mais ne remplis-
sant pas tous les critéres pour un trouble spécifique lié au cannabis ni pour aucun des
troubles liés a une substance et troubles addictifs décrits dans ce chapitre.

Troubles liés aux hallucinogénes

Trouble de 'usage de la phencyclidine
Trouble de 'usage d’un autre hallucinogéne
Intoxication par la phencyclidine
Intoxication par un autre hallucinogéne
Trouble persistant des perceptions di aux hallucinogénes
Autres troubles induits par la phencyclidine
Autres troubles induits par des hallucinogénes
Trouble lié a la phencyclidine non spécifié
Trouble lié a des hallucinogénes non spécifié

Trouble de 'usage de la phencyclidine

Criteres diagnostiques

A. Mode d’usage de la phencyclidine (ou une substance pharmacologiquement similaire)
conduisant a une altération du fonctionnement ou une souffrance, cliniquement signi-
ficatives, caractérisé par la présence d’au moins deux des manifestations suivantes,
au cours d’une période de 12 mois :

1. La phencyclidine est souvent prise en quantité plus importante ou pendant une

période plus prolongée que prévu.

2. 1l y a un désir persistant, ou des efforts infructueux, pour diminuer ou contrdler

I'usage de la phencyclidine.

3. Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir la phency-
clidine, a utiliser la phencyclidine, ou a récupérer des effets de la phencyclidine.
Envie impérieuse (craving), fort désir ou besoin pressant d’utiliser la phencyclidine.
5. Usage répété de la phencyclidine conduisant a I'incapacité de remplir des obli-

gations majeures au travail, a I’école ou au domicile (p. ex. absences répétées
ou mauvaises performances au travail du fait de 'usage de la phencyclidine ;

&
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absences, exclusions de I’école liées a la phencyclidine ; négligence des enfants
ou des tadches ménageéres).

6. Usage continu de la phencyclidine malgré des problemes interpersonnels ou
sociaux, persistants ou récurrents, causés ou exacerbés par les effets de la phen-
cyclidine (p. ex. disputes avec le conjoint a propos des conséquences de I'intoxi-
cation ; bagarres).

7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandon-
nées ou réduites a cause de I'usage de la phencyclidine.

8. Usage répété de la phencyclidine dans des situations ou cela peut étre physique-
ment dangereux (p. ex. conduire une voiture ou faire fonctionner une machine sous
I’influence de la phencyclidine).

9. L'usage de la phencyclidine est poursuivi bien que la personne sache avoir un pro-
bléme psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été
causé ou exacerbé par la phencyclidine.

10. Tolérance, définie par I'un des symptomes suivants :

a. Besoin de quantités notablement plus fortes de phencyclidine pour obtenir une
intoxication ou I'effet désiré.
b. Effet notablement diminué en cas d’usage continu d’une méme quantité de
phencyclidine.

N.B. : Les symptOmes et signes de sevrage de la phencyclidine ne sont pas établis, et ainsi
ce critére ne s’applique pas. (Le sevrage de la phencyclidine a été rapporté chez I'animal
mais il n’a pas été documenté chez les consommateurs humains.)
Spécifier si :

En rémission précoce : Aprés que les critéres requis pour un trouble de 'usage de

la phencyclidine aient été préalablement remplis, aucun ne I’'a été pendant au mois

3 mois mais pendant moins de 12 mois (a I'exception du critere A4, « Envie impérieuse

[craving], fort désir ou besoin pressant d’utiliser la phencyclidine » qui peut étre rem-

pli).

En rémission prolongée : Aprés que les critéres requis pour un trouble de 'usage de

la phencyclidine aient été préalablement remplis, aucun ne I'a été pendant au moins

12 mois (a I'exception du critére A4, « Envie impérieuse [craving], fort désir ou besoin

pressant d’utiliser la phencyclidine » qui peut étre rempli).
Spécifier si :

En environnement protégé : Cette spécification supplémentaire est utilisée si I'individu

est dans un environnement ou I’'accés a la phencyclidine est limité.
Code reposant sur la sévérité actuelle : Note pour les codes CIM-10-MC : Si I'intoxication
par la phencyclidine ou un autre trouble mental induit par la phencyclidine est également
présent, ne pas utiliser les codes ci-dessous pour un trouble de I'usage de la phency-
clidine. Le trouble comorbide de I'usage de la phencyclidine est indiqué a la place par
le 4¢ caractére du code pour le trouble induit par la phencyclidine (cf. la note de codage
pour 'intoxication par la phencyclidine ou le trouble spécifique induit par la phencyclidine).
Par exemple, s’il y a un trouble psychotique induit par la phencyclidine comorbide, seul
le trouble psychotique induit par la phencyclidine est noté, le 4¢ caractére indiquant si le
trouble comorbide de I'usage de la phencyclidine est Iéger, moyen ou grave : F16.159 pour
un trouble de I'usage de la phencyclidine léger avec un trouble psychotique induit par la
phencyclidine ou F16.259 pour un trouble de I'usage de la phencyclidine moyen ou grave
avec un trouble psychotique induit par la phencyclidine.
Spécifier la sévérité actuelle :

305.90 (F16.10) Léger : Présence de 2-3 symptomes.

304.60 (F16.20) Moyen : Présence de 4-5 symptémes.

304.60 (F16.20) Grave : Présence de 6 symptdomes ou plus.
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Spécifications

« En environnement protégé » convient comme spécification supplémentaire concer-
nant la rémission lorsque la personne est a la fois en rémission et dans un environne-
ment protégé (c.-a-d. en rémission soit précoce soit prolongée et dans un environnement
protégé). Des exemples d"un tel environnement peuvent étre des prisons étroitement
surveillées avec interdiction des substances, des communautés thérapeutiques et des
unités fermées dans les hopitaux.

Caractéristiques diagnostiques

Les phencyclidines (ou les substances de type phencyclidine) incluent la phencyclidine
(p. ex. PCP, poussiére d’ange) et des composés moins puissants comme la kétamine,
la cyclohéxamine et la dizocilpine. Ces substances ont été développées initialement
comme des anesthésiants dissociatifs dans les années cinquante et sont devenues des
substances vendues dans la rue dans les années soixante. Elles provoquent une sensa-
tion de séparation entre le corps et l'esprit (d’ott 'appellation « dissociatif ») aux faibles
doses et, aux fortes doses, elles peuvent entrainer la stupeur et le coma. Ces substances
sont le plus fréquemment fumées ou prises per os, elles peuvent étre sniffées ou injectées.
Bien que les principaux effets psychoactifs de la PCP durent pendant quelques heures,
la vitesse d’élimination globale de cette drogue de l'organisme s’étend typiquement
jusqu’a 8 jours voire plus. Les effets hallucinogenes chez les sujets vulnérables peuvent
durer pendant plusieurs semaines et peuvent précipiter un épisode psychotique persis-
tant qui ressemble a la schizophrénie (Luscher 2009). 11 a été observé que la kétamine
pourrait étre utile dans les états dépressifs caractérisés (Aan Het Rot et al. 2012). Les
signes de sevrage n‘ont pas été clairement établis chez 'homme ; le criteére de sevrage
n’a donc pas été inclus dans le diagnostic du trouble de 'usage de la phencyclidine.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

La phencyclidine peut étre décelée dans les urines durant 8 jours voire plus aux tres
fortes doses (Martin 2008). En plus des tests biologiques pour déceler sa présence, les
signes caractéristiques résultant de I'intoxication par la phencyclidine ou des substances
similaires peuvent faciliter le diagnostic. La phencyclidine est susceptible de provoquer
des signes dissociatifs, analgésie, nystagmus et hypertension, avec risque d’hypoten-
sion et de choc. Les comportements violents peuvent également survenir suite a 1'usage
de la phencyclidine, puisque les sujets intoxiqués croient qu’ils sont menacés. Les signes
résiduels consécutifs a I'usage peuvent ressembler a la schizophrénie.

Prévalence

La prévalence du trouble de 1'usage de la phencyclidine est inconnue. Environ 2,5 %
de la population signale une utilisation de la phencyclidine. La proportion des utili-
sateurs augmente avec 1'age : 0,3 % des sujets de 12 a 17 ans, 1,3 % des personnes de
18 a 25 ans et 29 % de celles de plus de 26 ans signalent une utilisation de la phency-
clidine (Substance Abuse and Mental Health Services Administration 2012). Il y aurait
eu une augmentation du nombre d'individus qui ont déja utilisé la phencyclidine (de
1,8 22,3 %) et de ceux qui l'ont utilisée dans l'année (de 1,0 a 1,3 %) chez les lycéens en
terminale (Johnson et al. 2012). L'usage dans I'année de la phencyclidine semble assez
stable chez les éleves en terminale (1,6-1,7 % durant les 3 dernieres années).

Facteurs de risque et pronostiques

Il existe peu de données concernant les facteurs de risque du trouble de l'usage de
la phencyclidine. Parmi les sujets en soins pour traiter les troubles de l'usage dune
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substance, ceux chez qui la substance principale était la phencyclidine étaient plus
jeunes que ceux admis pour l'usage d’autres substances, avaient un moindre niveau
de scolarité et habitaient plus dans les régions de I'Ouest ou du Nord-est des Etats-
Unis que les autres patients en soins (Substance Abuse and Mental Health Services
Administration 2004).

Questions diagnostiques liées a la culture

Les observations ont montré que 'usage de la kétamine chez les jeunes agés de 16-23 ans
est plus fréquent chez les blancs (0,5 %) que dans d’autres groupes ethniques (0-0,3 %)
(Wu et al. 2006). Parmi les sujets admis en soins pour les troubles de l'usage d"une subs-
tance, ceux pour qui la substance principale était la phencyclidine étaient majoritaire-
ment noirs (49 %) ou hispaniques (29 %) (Substance Abuse and Mental Health Services
Administration 2004).

Questions diagnostiques liées au genre

Les hommes représentent environ trois quarts de ceux qui se présentent aux urgences
pour un probleme lié a la phencyclidine (Thombs 1989).

Marqueurs diagnostiques

Les tests biologiques peuvent étre utiles, puisque la phencyclidine est présente dans
les urines jusqu’a 8 jours apres la prise chez un sujet intoxiqué (Martin 2008). Lanam-
nese de la personne, ainsi que certains signes physiques comme un nystagmus, une
analgésie et une hypertension marquée peuvent distinguer le tableau clinique de la
phencyclidine de ceux des autres hallucinogenes.

Retentissement fonctionnel
du trouble de 'usage de la phencyclidine

Chez les sujets ayant un trouble de 1'usage de la phencyclidine, on peut observer des
séquelles d’accidents, de bagarres et de chutes. L'usage chronique de la phencyclidine
peut provoquer des troubles de la mémoire, de la parole et des cognitions qui peuvent
persister pendant plusieurs mois (Hanson et al. 2012). L'intoxication par la phencycli-
dine peut étre source de toxicité cardiovasculaire et neurologique (p. ex. crises convul-
sives, dystonie, dyskinésie, catatonie, hypothermie ou hyperthermie) (O'Brien 2011).
D’autres conséquences incluent '’hémorragie intracranienne, une rhabdomyolyse, des
troubles respiratoires et (parfois) un arrét cardiaque (Baldridge et Bessen 1990).

Diagnostic différentiel

Autres troubles de I'usage d’une substance. Différencier les effets de la phency-
clidine de ceux d’autres substances est important, puisqu’elle peut étre un adjuvant
d’autres substances (p. ex. cannabis, cocaine).

Schizophrénie et autres troubles mentaux. Certains effets de l'usage de la phencycli-
dine et des substances similaires peuvent ressembler aux signes d’autres troubles men-
taux comme les psychoses (schizophrénie), 'humeur triste (état dépressif caractérisé),
les comportements violents et agressifs (troubles des conduites, troubles de personna-
lité de type antisocial). Déterminer si ces comportements existaient avant 1'usage de
la drogue est important pour différencier les effets aigus de la substance d"un trouble
mental préexistant. Un trouble psychotique induit par la phencyclidine doit étre envi-
sagé lorsqu'il existe une modification de 'appréciation de la réalité chez les sujets ayant
des anomalies de la perception suite a la consommation de la phencyclidine.
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Trouble de 'usage d’un autre hallucinogéne

Criteres diagnostiques

A. Mode d’usage problématique d’un hallucinogéne (autre que la phencyclidine) condui-
sant a une altération du fonctionnement ou une souffrance cliniquement significative,
caractérisé par la présence d’au moins deux des manifestations suivantes, au cours
d’une période de 12 mois :

1. Un hallucinogéne est souvent pris en quantité plus importante ou pendant une
période plus prolongée que prévu.

2. 1l y a un désir persistant, ou des efforts infructueux, pour diminuer ou contrdler
I'usage de ’hallucinogene.

3. Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir I’hallucino-
géne, a utiliser I’hallucinogéne ou a récupérer des effets de I’hallucinogene.

4. Envie impérieuse (craving), fort désir ou besoin pressant d’utiliser I’hallucinogene.

5. Usage répété de I'hallucinogéne conduisant a 'incapacité de remplir des obligations
majeures au travail, a I'école ou au domicile (p. ex. absences répétées ou mauvaises
performances au travail du fait de I'usage de I'hallucinogéne ; absences, exclusions de
I’école liees a I'hallucinogene ; négligence des enfants ou des tdches ménageéres).

6. Usage continu de I’hallucinogéne malgré des problémes interpersonnels ou
sociaux, persistants ou récurrents, causés ou exacerbés par les effets de I’halluci-
nogene (p. ex. disputes avec le conjoint a propos des conséquences de I'intoxica-
tion ; bagarres).

7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandon-
nées ou réduites a cause de I'usage de I'hallucinogéne.

8. Usage répété de I'hallucinogéne dans des situations ou cela peut étre physique-
ment dangereux (p. ex. conduire une voiture ou faire fonctionner une machine sous
I’influence de I’'hallucinogéne).

9. L'usage de I’'hallucinogéne est poursuivi bien que la personne sache avoir un pro-
bléme psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été
causé ou exacerbé par I'’hallucinogéene.

10. Tolérance, définie par I'un des symptomes suivants :
a. Besoin de quantités notablement plus fortes d’hallucinogéne pour obtenir une
intoxication ou I'effet désiré.
b. Effet notablement diminué en cas d’usage continu d’une méme quantité d’hal-
lucinogéne.

N.B. : Les symptdmes et signes de sevrage des hallucinogénes ne sont pas établis ; aussi

ce critére ne s’applique-t-il pas.

Spécifier ’hallucinogéne précis.

Spécifier si :

En rémission précoce : Aprés que tous les critéres du trouble de I'usage d’un halluci-
nogene aient été préalablement remplis, aucun ne I'a été pendant au moins 3 mois mais
pendant moins de 12 mois (a I'exception du critére A4, « Envie impérieuse [craving], fort
désir ou besoin pressant d’utiliser I’hallucinogene » qui peut étre rempli).

En rémission prolongée : Apres que tous critéres du trouble de I'usage d’un halluci-
nogene aient été préalablement remplis, aucun ne I'a été pendant au moins 12 mois
(@ 'exception du critere A4, « Envie impérieuse [craving], fort désir ou besoin pressant
d’utiliser I’hallucinogene » qui peut étre rempli).

Spécifier si :

En environnement protégé : Cette spécification supplémentaire est utilisée si le sujet
est dans un environnement ou I'accés a I’hallucinogéne est limité.
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Code reposant sur la sévérité actuelle : Note pour les codes CIM-10-MC : Si une intoxica-
tion par un hallucinogéne ou un autre trouble mental induit par I’hallucinogéne est également
présent, ne pas utiliser les codes ci-dessous du trouble de 'usage d’un hallucinogéne. Le
trouble comorbide de 'usage d’un hallucinogene est indiqué a la place par le 4¢ caractére
du code du trouble induit par I’hallucinogéne (cf. la note de codage pour l'intoxication par
I’hallucinogéne ou le trouble spécifique induit par I'hallucinogéne). Par exemple, s’il y a
un trouble psychotique induit par I’hallucinogéne comorbide, seul le trouble psychotique
induit par I'hallucinogene est noté, le 4° caractere indiquant si le trouble de 'usage d’un
hallucinogene est Iéger, moyen ou grave : F16.159 pour un trouble de 'usage d’un hallu-
cinogene léger avec un trouble psychotique induit par I’hallucinogéne ou F16.259 pour un
trouble de I'usage d’un hallucinogéne moyen ou grave avec un trouble psychotique induit
par I'hallucinogene.
Spécifier la sévérité actuelle :

305.30 (F16.10) Léger : Présence de 2-3 symptomes.

304.50 (F16.20) Moyen : Présence de 4-5 symptomes.

304.50 (F16.20) Grave : Présence de 6 symptomes ou plus.

Spécifications

« En environnement protégé » convient comme spécification supplémentaire concer-
nant la rémission lorsque la personne est a la fois en rémission et dans un environne-
ment protégé (c.-a-d. en rémission soit précoce soit prolongée et dans un environnement
protégé). Des exemples d"un tel environnement peuvent étre des prisons étroitement
surveillées avec interdiction de substances, des communautés thérapeutiques et des
unités fermées dans les hopitaux.

Caractéristiques diagnostiques

Les hallucinogénes désignent un groupe de substances diverses qui, malgré des diffé-
rences au niveau de leurs structures chimiques et des différences potentielles au niveau
des mécanismes moléculaires, provoque des modifications similaires de la perception,
de I'humeur et de la cognition chez les utilisateurs. Les hallucinogénes incluent les
phénylalkylamines (p. ex. mescaline, DOM [2,5-diméthoxy-4-méthylamphétamine]
et MDMA [34-méthylene-dioxy-méthamphétamine, aussi nommée « ecstasy »]) ;
les indole-amines, incluant la psilocybine (p. ex. psilocine) et la diméthyltryptamine
(DMT) ; les ergolines, comme le LSD (diéthylamide de l'acide lysergique) et les grains
de liseron. De plus, d‘autres substances ethnobiologiques diverses sont considérées
comme « hallucinogenes » dont deux exemples : Salvia divinorum et Datura stramonium.
Le cannabis et sa substance active, le delta-9-tétrahydrocannabinol (THC), sont exclus
du groupe des hallucinogenes (se référer a la partie « Troubles liés au cannabis »). Ces
substances ont des effets hallucinogénes mais sont diagnostiquées séparément a cause
de leurs effets psychologiques et comportementaux significativement différents.

Les hallucinogénes sont généralement pris oralement, bien que certaines formes soient
fumées (p. ex. DMT, salvia) ou (rarement) prises par voie intranasale ou intraveineuse
(p- ex. ecstasy). La durée des effets varie en fonction du type d’hallucinogene. Certaines
substances (p. ex. LSD, MDMA) ont une demi-vie longue et une durée prolongée telles
que les utilisateurs peuvent passer des heures voire des jours a consommer et/ou a
récupérer des effets de ces drogues. En revanche, d’autres hallucinogenes (p. ex. DMT,
salvia) ont une demi-vie courte. La tolérance aux hallucinogenes se développe avec leur
usage répété et il a été signalé des effets psychologiques et au niveau du systeme ner-
veux autonome (Passie et al. 2008). Il existe une tolérance croisée entre le LSD et d'autres
hallucinogenes (p. ex. psilocybine, mescaline), ce qui nest pas vrai pour d’autres classes
de substances comme les amphétamines et le cannabis (Passie et al. 2008).
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La MDMA /ecstasy est une substance hallucinogene qui peut avoir des effets distincts
attribués a la fois aux propriétés hallucinogenes et stimulantes. Chez les grands consom-
mateurs, l'usage répété malgré les problemes physiques ou psychologiques, la tolérance,
l'usage dans des situations dangereuses et le fait de passer beaucoup de temps a se
procurer la substance sont les criteres les plus fréquemment signalés — plus de 50 % chez
les adultes (Cottler et al. 2009) et plus de 30 % dans un échantillon plus jeune (Cottler
et al. 2001), tandis que les problémes avec la justice en rapport avec I'usage de la subs-
tance et le désir persistant/l'incapacité a arréter sont rarement signalés. Comme pour
les autres substances, les criteres diagnostiques pour le trouble de l'usage d‘autres hal-
lucinogenes suivent un continuum de sévérité (Kerridge et al. 2011 ; L. T. Wu et al. 2010).

L'un des criteres génériques pour les troubles de 'usage dune substance, un syn-
drome de sevrage cliniquement significatif, na pas été signalé de maniere réguliere
chez I'homme. Le diagnostic d'un syndrome de sevrage des hallucinogenes na donc
pas été inclus dans le DSM-5. En revanche, il existe des arguments en faveur d'un
syndrome de sevrage de la MDMA, avec la validation de deux ou plus de signes de
sevrage observés chez 59-98 % des utilisateurs d’ecstasy dans certains échantillons.
Les problemes psychologiques et physiques ont été fréquemment signalés comme des
problemes du sevrage (Cottler et al. 2001 ; Cottler et al. 2009).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les signes caractéristiques de certaines substances hallucinogenes peuvent aider au
diagnostic si les résultats de la toxicologie urinaire ou sanguine ne sont pas disponibles.
Par exemple, les sujets qui consomment le LSD ont souvent des hallucinations visuelles
qui peuvent étre effrayantes. Les individus ayant une intoxication par des hallucino-
genes peuvent avoir une augmentation transitoire de la suicidalité (Halpern 2003).

Prévalence

De tous les troubles de l'usage d'une substance, le trouble de 'usage d'une autre subs-
tance hallucinogene est I'un des plus rares. La prévalence durant les 12 derniers mois
est estimée a 0,5 % chez les sujets de 12-17 ans (Substance Abuse and Mental Health
Services Administration 2011) et de 0,1 % chez les adultes de plus de 18 ans aux Etats-
Unis (Compton et al. 2007). Les chiffres sont plus importants chez les hommes (0,2 %)
que chez les femmes (0,1 %) mais l'opposé est observé chez les adolescents agés de
12-17 ans, chez qui la prévalence des 12 derniers mois est légerement plus impor-
tante chez les filles (0,6 %) que chez les garcons (0,4 %). La prévalence est plus impor-
tante chez les sujets de moins de 30 ans, avec un pic parmi les individus de 18-29 ans
(0,6 %) et diminuant a quasiment 0,0 % chez les personnes de plus de 45 ans.

Il existe des différences nettes entre les ethnies quant a la prévalence du trouble
de l'usage d'un autre hallucinogene durant les 12 derniers mois. Chez les jeunes
agés de 12-17 ans, la prévalence au cours des 12 derniers mois est plus importante chez
les Indiens d’Amérique du Nord et de I'Alaska (1,2 %) que les chez les Hispaniques
(0,6 %), les blancs (0,6 %), les Afro-Américains (0,2 %) et les Américains d'origine asia-
tique et des natifs des iles du Pacifique (0,07 %). Chez les adultes, la prévalence au cours
des 12 derniers mois du trouble de l'usage d'un autre hallucinogéne est similaire chez
les Indiens de 'Amérique du Nord, les blancs et les Hispaniques (tous 0,02 %) mais
légerement moindre chez les Américains d’origine asiatique et des natifs des iles du
Pacifique (0,07 %) et des Afro-Américains (0,03 %). La prévalence durant I'année est
plus importante au sein des échantillons cliniques (p. ex. 19 % des adolescents en soins)
(Chung et Martin 2005). Chez les individus utilisant actuellement des hallucinogénes
au sein de la population générale, 7,8 % (adultes) a 17 % (adolescents) avaient une mode
d'usage problématique qui répondait aux critéres d'un trouble lié a I'usage d'un autre
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hallucinogene dans l'année (Wu et al. 2008 ; Wu et al. 2009b). Dans certains groupes
spécifiques de sujets qui utilisent les hallucinogenes (p. ex. usage important et récent
d’ecstasy), 73,5 % des adultes et 77 % des adolescents ont une mode problématique
d'usage qui pourrait répondre aux criteres d'un trouble de 1'usage dun autre halluci-
nogene (Cottler et al. 2001 ; Cottler et al. 2009).

Développement et évolution

Contrairement a la plupart des substances ot 'age précoce du début est associé a
l'augmentation du risque d'un trouble de I'usage d'une méme substance, il n'est pas
assuré qu’il existe une association entre 1'age précoce du début et 'augmentation du
risque d"un trouble de l'usage d'un autre hallucinogeéne. En revanche, on observe une
différence des modes de consommation des drogues en fonction de I'dge du début ; les
consommateurs précoces d’ecstasy sont en effet plus probablement des consommateurs
de multiples substances par rapport a ceux qui en consomment plus tardivement (Wu
et al. 2009¢). Il pourrait y avoir une influence disproportionnée de l'usage de certains
hallucinogenes spécifiques sur le risque du développement d"un trouble de 'usage d'un
autre hallucinogeéne ; ainsi la consommation d’ecstasy/MDMA augmente le risque de
développer un trouble avec l'utilisation d’autres hallucinogenes (Wu et al. 2009b).

On en sait peu sur 'évolution du trouble de I'usage d'un autre hallucinogene mais
on pense généralement qu'il a une faible incidence, une faible prévalence et un taux
important de rémission. Les adolescents sont particulierement a risque d‘utiliser
ces substances et on estime que 2,7 % des jeunes agés de 12-17 ans ont utilisé au
moins une de ces drogues au cours des 12 derniers mois, avec 44 % qui ont utilisé de
l'ecstasy/MDMA (Wu et al. 2009b). Le trouble de 1'usage d'un autre hallucinogene est
observé principalement chez les sujets 4gés de moins de 30 ans, avec disparition chez
les personnes plus agées.

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Chez les adolescents mais inconstamment chez les adultes, 1'usage
de MDMA est associé a l'augmentation des taux d'usage d'un autre hallucinogene (Wu
etal. 2008 ; Wu et al. 2009a ; Wu et al. 2009b). Les troubles de 1'usage d’autres substances,
notamment de l'alcool, du tabac et du cannabis, et I'état dépressif caractérisé sont associés
a une augmentation de la prévalence du trouble de 'usage d"un autre hallucinogéne (Wu
etal. 2008 ; Wu et al. 2009b). La personnalité antisociale pourrait étre plus fréquente chez
les sujets qui utilisent plus de deux autres drogues en plus des hallucinogenes compa-
rativement a ceux ayant eu de moindres consommations par le passé (Wu et al. 2009¢).
Linfluence des comportements antisociaux a l’age adulte — et non du trouble des conduites
ou du trouble de la personnalité antisociale — sur le trouble de 'usage d'un autre halluci-
nogene pourrait étre plus importante chez les femmes que chez les hommes (Compton
et al. 2005). L'usage de certains hallucinogenes (p. ex. salvia) est remarquable chez les
sujets de 18-25 ans ayant d‘autres comportements a risque et des activités illégales (Perron
etal. 2012). L'usage du cannabis a également été impliqué comme précurseur a l'initiation
a la consommation d’hallucinogenes (p. ex. ecstasy) (Zimmermann et al. 2005), de méme
que l'usage précoce de l'alcool et du tabac (P. Wu et al. 2010). Une utilisation plus élevée
chez les pairs et une importante recherche de sensations ont également été associées
aux forts taux d'usage d'ecstasy (Martins et al. 2008). Lusage de MDMA /ecstasy semble
concerner un groupe dutilisateurs d’hallucinogenes plus graves.

Génétiques et physiologiques. Parmi les jumeaux, la variance totale due aux facteurs
génétiques additifs a été estimée entre 26 et 79 % avec des preuves inconstantes pour
les influences environnementales partagées (Kendler et al. 2000 ; Tsuang et al. 1998).
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Questions diagnostiques liées a la culture

Historiquement, les hallucinogenes ont été consommsés dans le cadre de pratiques reli-
gieuses établies telles que l'usage du peyote a Iéglise chez les Indiens d’Amérique et
au Mexique. Lutilisation rituelle par les populations indigénes de psilocybine obtenue
a partir de certains champignons a eu lieu en Amérique du Sud, au Mexique et dans
certaines régions des Etats-Unis, ou de l'ayahuasca dans les sectes de Santo Daime et
de I'Unido de Vegetal (El-Mallakh et al. 2008). L'utilisation réguliére du peyote dans le
cadre de rituels religieux na pas été liée a des déficits neuropsychologiques ou psy-
chologiques (Halpern et al. 2005). Chez les adultes, il n‘a pas été mis en évidence a ce
jour de différences quant a la race ou l'ethnie pour 'ensemble des criteres ou pour un
quelconque critere individuel.

Questions diagnostiques liées au genre

Chez les adolescents, les filles remplissent moins souvent le critere « usage dangereux »
que les garcons et le sexe féminin peut étre associé a une probabilité augmentée de
répondre au diagnostic de trouble de 'usage d"une autre substance hallucinogene (L.T.
Wu et al. 2010).

Marqueurs diagnostiques

Les tests biologiques peuvent étre utilisés pour distinguer entre les différentes subs-
tances hallucinogenes. En revanche, certaines substances (p. ex. LSD) ont une telle
puissance quune dose aussi faible que 75 ng peut enclencher des réactions séveres ;
I'examen toxicologique standard ne révélera pas toujours quelle substance a été utilisée.

Retentissement fonctionnel du trouble
de 'usage d’un autre hallucinogéne

Il existe des preuves en faveur d’effets neurotoxiques de l'usage a long terme de MDMA /
ecstasy qui incluent les troubles de la mémoire, des fonctions psychologiques et des
fonctions neuroendocrines ; le dysfonctionnement du systéme sérotoninergique et
les troubles du sommeil ; ainsi que les effets indésirables au niveau de la microvas-
cularisation cérébrale, la maturation de la substance blanche et les dommages causés
aux axones (Gouzoulis-Mayfrank et Daumann 2009). Lusage de MDMA /ecstasy peut
diminuer la connectivité entre les régions cérébrales (Salomon et al. 2011).

Diagnostic différentiel

Troubles de I'usage d’une autre substance. Les effets des hallucinogenes doivent
étre distingués de ceux des autres substances (p. ex. amphétamines), surtout a cause de
la contamination fréquente des hallucinogénes avec d'autres drogues.

Schizophrénie. La schizophrénie doit également étre éliminée, puisque certains indi-
vidus qui en sont atteints (p. ex. les sujets schizophrénes qui ont des signes de paranoia)
peuvent attribuer a tort leurs signes a l'usage d’hallucinogenes (El-Mallakh et al. 2008).

Autres troubles mentaux ou affections médicales. D’autres troubles ou affections
potentiels a évoquer sont les troubles paniques, dépressifs et bipolaires, le sevrage de
l'alcool ou des substances sédatives, I'hypoglycémie et d’autres troubles métaboliques,
un trouble épileptique, un accident vasculaire cérébral, un trouble ophtalmologique et
les tumeurs du systeme nerveux central (El-Mallakh et al. 2008). Une anamnese soi-
gneuse de l'utilisation des substances, croisée avec les témoignages de la famille et des
proches (si possible), 'age, 1'histoire clinique, l'examen physique et le bilan toxicolo-
gique doivent servir a poser un diagnostic définitif.
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Comorbidité

Les adolescents qui font usage de MDMA /ecstasy et d’autres hallucinogenes, ainsi que
les adultes qui ont récemment utilisé l'ecstasy, ont une prévalence plus importante de
troubles de l'usage dune autre substance par rapport a ceux qui nont pas utilisé des
hallucinogenes (Wu et al. 2009a ; Wu et al. 2009b). Les personnes qui utilisent les hal-
lucinogenes ont une prévalence augmentée dautres troubles mentaux (notamment les
troubles anxieux, dépressifs et bipolaires), particuliérement en rapport avec 1'usage de
l'ecstasy et la salvia (Perron et al. 2012 ; Wu et al. 2009a ; Wu et al. 2009¢). 1l existe une
augmentation significative de la prévalence de la personnalité antisociale (mais pas du
trouble des conduites) chez les sujets atteints d'un trouble de I'usage d'un autre hallucino-
gene, tout comme la prévalence des comportements antisociaux a I'age adulte (Compton
et al. 2005). En revanche, il n'est pas assuré que les troubles mentaux soient plutot des
précurseurs que des conséquences du trouble de l'usage dun autre hallucinogene (se
référer a « Facteurs de risque et pronostiques » de ce trouble). Les adultes et les adoles-
cents qui utilisent de l'ecstasy ont une plus forte probabilité d’étre des utilisateurs de
multiples substances et d’avoir dautres troubles de I'usage d"une autre substance que les
autres utilisateurs de drogues (Wu et al. 2009a ; Wu et al. 2009b).

Intoxication par la phencyclidine

Criteres diagnostiques

A. Usage récent de phencyclidine (ou d’une substance similaire sur le plan pharmacologique).

B. Changements comportementaux problématiques, cliniquement significatifs (p. ex.
bagarres, agressivité, impulsivité, imprévisibilité, agitation psychomotrice, altération du
jugement) qui se sont développés pendant ou peu apres I'usage de phencyclidine.

C. Au moins deux des signes ou symptémes suivants, se développant dans I’heure qui suit :
N.B. : Lorsque la substance est fumée, « sniffée » ou utilisée par voie intraveineuse, la
survenue peut étre particulierement rapide.

Nystagmus horizontal ou vertical.

Hypertension ou tachycardie.

Engourdissement ou diminution de la réponse a la douleur.

Ataxie.

Dysarthrie.

Rigidité musculaire.

Crises convulsives ou coma.

Hyperacousie.

D. Les symptdmes ne sont pas dus a une autre affection médicale, et ne sont pas mieux
expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication par une autre substance.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.89. Le code CIM-10-MC dépend du fait

qu’il y ait ou non un trouble comorbide de 'usage de phencyclidine. S’il y a un trouble

comorbide léger de I'usage de phencyclidine, le code CIM-10-MC est F16.129, et s’il y a

un trouble comorbide moyen ou grave de I'usage de la phencyclidine, le code CIM-10-MC

est F16.229. S’il n’y a pas de trouble comorbide de I'usage de la phencyclidine, le code

CIM-10-MC est F16.929.

©ONOOO AW~

N.B. : En supplément a la partie « Retentissement fonctionnel de I'intoxication par la phencyclidine », se
référer a la partie correspondante dans le trouble de I'usage de la phencyclidine.

Caractéristiques diagnostiques

Lintoxication par la phencyclidine se traduit par des modifications cliniquement signi-
ficatives du comportement qui ont lieu trés rapidement suite a la consommation de
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cette substance (ou d'une substance similaire sur le plan pharmacologique). Les signes
cliniques les plus fréquents de I'intoxication par la phencyclidine sont une désorienta-
tion, une confusion sans hallucination, les hallucinations ou les délires, un syndrome
quasi catatonique et un coma de sévérité variable (McCarron et al. 1981a). L'intoxication
dure typiquement quelques heures mais, en fonction des signes cliniques et de l'asso-
ciation d'une consommation d’autres drogues que la phencyclidine, elle peut durer
plusieurs jours voire plus (McCarron et al. 1981a).

Prévalence

L'usage de la phencyclidine ou dautres substances similaires peut étre utilisé comme
une estimation de la prévalence de l'intoxication par la phencyclidine (Substance Abuse
and Mental Health Services Administration 2011). Chez les lycéens, 2,3 % des éléves en
terminale ont signalé une utilisation de la phencyclidine, dont 57 % qui l'ont utilisée
au cours des 12 derniers mois (Johnston et al. 2012). Cela représente une augmentation
par rapport a 2011. L'utilisation dans I'année de la kétamine, qui est évaluée séparément
des autres substances, est restée stable dans le temps, avec environ 1,7 % des éléves en
terminale qui ont signalé une consommation.

Marqueurs diagnostiques

Les tests biologiques peuvent savérer utiles, puisque la phencyclidine est décelable
dans les urines jusqu’a 8 jours apres une consommation, mais la corrélation entre
les taux détectés et la présentation clinique d'un sujet est faible et peut donc avoir un
intérét limité pour son traitement. Les taux de créatine-phosphokinase et d’aspartate-
aminotransférase peuvent étre élevés.

Retentissement fonctionnel de Pintoxication par la phencyclidine

Lintoxication par la phencyclidine est responsable dune toxicité cardiovasculaire et
neurologique massive (p. ex. crises convulsives, dystonie, dyskinésie, catalepsie, hypo-
thermie ou hyperthermie).

Diagnostic différentiel

En l'absence notamment d’appréciation correcte de la réalité (c-a-d. en l'absence
d’appréciation des perturbations perceptuelles), le diagnostic supplémentaire de
trouble psychotique induit par la phencyclidine doit étre envisaggé.

Intoxication par une autre substance. L'intoxication par la phencyclidine doit étre
différenciée d’'une intoxication par d’autres substances, dont d’autres hallucinogenes,
une amphétamine, la cocaine ou d’autres substances stimulantes, et par des substances
anticholinergiques, ainsi que du sevrage des benzodiazépines (Bey et Patel 2007). La
présence d'un nystagmus et les comportements bizarres et violents peuvent distin-
guer 'intoxication par la phencyclidine de celle par d’autres substances (Baldridge et
Bessen 1990 ; McCarron et al. 1981b). Les tests toxicologiques peuvent s'avérer utiles
pour faire cette distinction, puisque la phencyclidine est décelable dans les urines
jusqu’a 8 jours apres une consommation. En revanche, il existe une corrélation faible
entre les taux toxicologiques quantitatifs de phencyclidine et la présentation clinique,
ce qui diminue l'utilité des données biologiques dans le traitement du patient (Bal-
dridge et Bessen 1990 ; Bey et Patel 2007 ; McCarron et al. 1981b).

Autres affections. Les autres affections qui doivent étre envisagées incluent la schi-
zophrénie, la dépression, le sevrage dautres drogues (p. ex. sédatifs, alcool), certains
troubles métaboliques comme I'hypoglycémie et I'hyponatrémie, les tumeurs du
systeme nerveux central, les troubles épileptiques, une infection septique, le syndrome
malin des neuroleptiques et les accidents vasculaires (Bey et Patel 2007).
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Intoxication par un autre hallucinogéne

Criteres diagnostiques

A. Usage récent d’un hallucinogene (autre que la phencyclidine).

B. Changements comportementaux ou psychologiques problématiques, cliniquement
significatifs (p. ex. anxiété ou dépression marquées, idées de référence, peur de devenir
fou, mode de pensée persécutoire, altération du jugement) qui se sont développés pen-
dant ou peu aprés I'usage d’un hallucinogéne.

C. Altérations des perceptions survenant en pleine conscience, dans un état de plein éveil
(p. ex. intensification subjective des perceptions, dépersonnalisation, déréalisation,
illusions, hallucinations, synesthésies) qui se sont développées pendant ou peu apres
I’'usage d’un hallucinogéne.

D. Au moins deux des signes suivants se développant pendant ou peu aprés 'usage d’un
hallucinogene :

1. Dilatation pupillaire.

Tachycardie.

Transpiration.

Palpitations.

Vision trouble.

Tremblements.

. Incoordination motrice.

E. Les symptdmes ne sont pas dus a une autre affection médicale, et ne sont pas mieux
expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication par une autre substance.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.89. Le code CIM-10-MC dépend du fait qu’il

y ait ou non un trouble comorbide de I'usage d’un hallucinogene. S’il a y un trouble comor-

bide léger de I'usage d’un hallucinogéne, le code CIM-10-MC est F16.129, et s’il y a un

trouble comorbide moyen ou grave de 'usage d’un hallucinogene, le code CIM-10-MC est

F16.229. Si aucun trouble de I'usage d’un hallucinogene n’est présent, le code CIM-10-MC

est F16.929.

Noo~LOD

N.B. : Pour plus d’informations sur les caractéristiques associées en faveur du diagnostic et les carac-
téristiques liées a la culture, se référer aux sections correspondantes dans le trouble de I'usage d’un
autre hallucinogene.

Caractéristiques diagnostiques

Lintoxication par un autre hallucinogéne se traduit par les modifications comporte-
mentales ou psychologiques cliniquement significatives qui surviennent rapidement
apres avoir consommeé une substance hallucinogene. En fonction de I'hallucinogene en
question, l'intoxication peut durer quelques minutes (p. ex. pour la salvia) ou quelques
heures voire plus (p. ex. pour le LSD [diéthylamide de l'acide lysergique], ou la MDMA
[3,4-méthylene-dioxy-méthamphétamine]).

Prévalence

La prévalence de l'intoxication par un autre hallucinogéne peut étre estimée par la
consommation de ces substances. Aux Etats-Unis, 1,8 % des individus de 12 ans ou plus
ont signalé une utilisation d’hallucinogenes au cours de 'année. Lutilisation est plus
prévalente chez les personnes plus jeunes, avec 3,1 % des sujets de 12-17 ans et 71 %
des individus de 18-25 ans qui ont utilisé des hallucinogénes au cours de I'année, versus
seulement 0,7 % des sujets de plus de 26 ans (Substance Abuse and Mental Health
Services Administration 2011). La prévalence de l'utilisation dun hallucinogene au
cours des 12 derniers mois est plus importante chez les hommes (2,4 %) que chez les
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femmes (1,2 %) et I'écart est encore plus élevé chez les personnes de 18-25 ans (9,2 % des
hommes versus 5,0 % des femmes). Au contraire chez les sujets de 12-17 ans, il ny a pas
de différences entre les sexes (3,1 % pour les deux). Ces chiffres peuvent étre utilisés
comme des estimations indirectes des différences selon le sexe pour la prévalence de
l'intoxication par un autre hallucinogeéne.

Risque suicidaire
Lintoxication par un autre hallucinogene peut augmenter le risque de conduites

suicidaires, bien que le suicide soit rare chez les utilisateurs d’hallucinogenes
(Halpern 2003 ; Martin 2008).

Retentissement fonctionnel de P'intoxication par un autre
hallucinogéne

Lintoxication par un autre hallucinogene peut avoir des conséquences graves. Les per-
turbations au niveau perceptuel et les altérations du jugement associées a l'intoxication
par un autre hallucinogéne peuvent provoquer des traumatismes ou des déces liés a
des accidents de voiture, des bagarres physiques ou des traumatismes involontaires
(p- ex. les tentatives pour « s'envoler » & partir de lieux élevés). Les facteurs environne-
mentaux et la personnalité et les attentes du sujet utilisant un hallucinogéne peuvent
contribuer a la nature et la sévérité de l'intoxication. L'usage continu d’hallucinogenes,
notamment de MDMA, a également été lié aux effets neurotoxiques (de Win et al. 2008).

Diagnostic différentiel

Intoxication par une autre substance. Lintoxication par un autre hallucinogene doit
étre différenciée de l'intoxication par les amphétamines, la cocaine ou d’autres stimu-
lants, par les anticholinergiques, les substances inhalées et la phencyclidine. Les tests
pharmacologiques peuvent savérer utiles pour faire cette distinction et I'identification
de la voie d'administration peut également étre utile.

Autres affections. Les autres troubles et affections a envisager incluent la schizo-
phrénie, la dépression, le sevrage d’autres substances (p. ex. sédatifs, alcool), certains
troubles métaboliques (p. ex. hypoglycémie), les troubles épileptiques, les tumeurs du
systéme nerveux central et les accidents vasculaires (El-Mallakh et al. 2008).

Trouble persistant des perceptions di aux hallucinogénes. Lintoxication par
d’autres hallucinogenes est distinguée du trouble persistant des perceptions da aux
hallucinogeénes car les signes de ce dernier trouble continuent de maniere épisodique
ou continue pendant des semaines (voire plus) apres l'intoxication la plus récente.

Troubles induits par un autre hallucinogéne. Lintoxication par un autre hallucino-
gene est distinguée du trouble induit par un autre hallucinogene (p. ex. trouble anxieux
induit par les hallucinogénes, débutant durant 'intoxication) car les signes de ces der-
niers troubles dominent le tableau clinique et sont suffisamment graves pour justifier
en eux-mémes une prise en charge clinique.

Trouble persistant des perceptions
dd aux hallucinogenes

Criteres diagnostiques 292.89 (F16.983)

A. Aprés avoir cessé I'usage d’un hallucinogéne, au moins un des symptémes perceptifs
qui ont été ressentis au moment de I'intoxication par I’hallucinogéne (p. ex. hallucinations
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géométriques, fausses perceptions de mouvement a la périphérie du champ visuel,
flashs de couleur, trainées d’images lors de la vision d’objets en mouvement, persis-
tance des images aprés disparition des objets, halos autour des objets, macropsie et
micropsie) est a nouveau éprouve.

B. Les symptdmes du critere A causent une souffrance cliniguement significative ou une
altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants.

C. Les symptomes ne sont pas dus a une affection médicale (p. ex. Iésions anatomiques et
infections cérébrales, épilepsies visuelles), et ne sont pas mieux expliqués par un autre
trouble mental (p. ex. état confusionnel, démence, schizophrénie) ou par des hallucina-
tions hypnopompiques.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle du trouble persistant des perceptions dfi aux hallucino-
genes est la répétition transitoire de perturbations perceptives, lorsque le sujet sabstient
de consommer, qui rappellent celles éprouvées antérieurement au cours d'une intoxica-
tion aux hallucinogenes (critére A). Les signes peuvent inclure une quelconque pertur-
bation perceptive mais les perturbations visuelles prédominent (Halpern et Pope 2003).
Les perturbations perceptives peuvent inclure des formes géométriques, des images a
la périphérie du champ visuel, des flashs de couleur, une intensification des couleurs,
des trainées d'images (c.-a-d. des images qui demeurent suspendues sur la trajectoire
d‘un objet en mouvement comme on en voit en photographie stroboscopique), une per-
ception d’'objets entiers, une persistance des images (c.-a-d. une « ombre » de l'objet de
méme couleur ou en couleur complémentaire, persistant apres la disparition de l'objet),
des halos autour des objets, une macropsie, et une micropsie. La durée des perturba-
tions visuelles peut étre épisodique ou quasi continue et doit causer une souffrance
cliniquement significative ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou
dans d’autres domaines importants (critére B). Les perturbations peuvent durer pendant
des semaines, des mois ou des années. Les symptomes ne sont pas mieux expliqués par
une autre affection médicale (p. ex. une lésion cérébrale, une psychose préexistante, un
trouble épileptique, une migraine avec halo et sans céphalée) (critere C).

Le trouble persistant des perceptions dii aux hallucinogenes survient principalement
suite a la consommation du LSD (diéthylamide de 'acide lysergique) mais pas exclusi-
vement (El-Mallakh et al. 2008). Il ne semble pas avoir de corrélation importante entre
le trouble persistant des perceptions dii aux hallucinogenes et le nombre de prises
d’hallucinogenes, avec certains épisodes de trouble persistant des perceptions di aux
hallucinogénes qui se produisent chez les sujets ayant une exposition minimale aux
hallucinogeénes. Certains épisodes de trouble persistant des perceptions dii aux hal-
lucinogenes peuvent étre déclenchés par la consommation d’autres substances (p. ex.
cannabis ou alcool) ou par l'entrée dans un environnement sombre (Abraham 1983).

Caractéristiques associés en faveur du diagnostic

Lappréciation de la réalité demeure intacte (c.-a-d. la personne reconnait que la pertur-
bation est un effet de la drogue). Dans le cas contraire, un autre trouble pourrait mieux
expliquer les perturbations des perceptions.

Prévalence

Les estimations de la prévalence du trouble persistant des perceptions déi aux hal-
lucinogénes sont inconnues. Les estimations préliminaires de la prévalence chez les
personnes qui utilisent les hallucinogénes sont de l'ordre de 4,2 % (Baggott et al. 2011).
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Développement et évolution

On en sait peu sur le développement du trouble persistant di aux hallucinogenes.
Comme le suggere la dénomination, son évolution est marquée par une persistance
durant des semaines, des mois voire méme des années chez certaines personnes.

Facteurs de risque et pronostiques

11 existe peu de données concernant les facteurs de risque des troubles persistants dus
aux hallucinogenes, mais il a été suggéré que les facteurs génétiques représenteraient
une possible explication sous-jacente a la vulnérabilité aux effets du LSD dans ce
trouble (Abraham 1983).

Retentissement fonctionnel du trouble persistant
da aux hallucinogénes

Bien que le trouble persistant di aux hallucinogenes demeure une affection chronique
chez certains, de nombreux sujets ayant ce trouble réussissent a supprimer les pertur-
bations et continuent a fonctionner normalement (Abraham 1983).

Diagnostic différentiel

Les affections a éliminer incluent la schizophrénie, les effets liés a d’autres drogues, les
troubles neurodégénératifs, un accident vasculaire cérébral, une tumeur du cerveau
et un traumatisme cranien (El-Mallakh et al. 2008). Les résultats de la neuro-imagerie
dans le trouble persistant dii aux hallucinogénes sont généralement négatifs. Comme
susmentionné, l'appréciation de la réalité demeure intacte (c.-a-d. la personne reconnait
que la perturbation est un effet de la drogue) ; dans le cas contraire, un autre trouble
(p. ex. un trouble psychotique, une autre affection médicale) pourrait mieux expliquer
les perturbations des perceptions.

Comorbidité

Les troubles mentaux comorbides fréquents qui accompagnent le trouble persistant da
aux hallucinogeénes sont le trouble panique, le trouble de I'usage de l'alcool et 1épisode
dépressif caractérisé (El-Mallakh et al. 2008).

Autres troubles induits par la phencyclidine

D’autres troubles induits par la phencyclidine sont décrits dans d’autres chapitres
du manuel avec les troubles dont ils partagent la phénoménologie (cf. les troubles
mentaux induits par une substance/un médicament dans ces chapitres) : trouble psy-
chotique induit par la phencyclidine (« Spectre de la schizophrénie et autres troubles
psychotiques »), trouble bipolaire induit par la phencyclidine (« Troubles bipolaires et
apparentés »), trouble dépressif induit par la phencyclidine (« Troubles dépressifs »)
et trouble anxieux induit par la phencyclidine (« Troubles anxieux »). Pour l'état confu-
sionnel de l'intoxication induite par la phencyclidine : voir les critéres et la discussion
de l'état confusionnel dans le chapitre « Troubles neurocognitifs ». Ces troubles induits
par la phencyclidine ne sont diagnostiqués a la place de I'intoxication par la phencycli-
dine que lorsque les symptdmes sont suffisamment graves pour justifier en eux-mémes
une prise en charge clinique.

http://doctidoc2.blogspot.com



692 Troubles liés a une substance et troubles addictifs

Autres troubles induits
par des hallucinogénes

Les autres troubles induits par des hallucinogenes sont décrits dans d’autres cha-
pitres du manuel avec les troubles dont ils partagent la phénoménologie (cf. les
troubles mentaux induits par une substance/un médicament dans ces chapitres) :
trouble psychotique induit par un autre hallucinogene (« Spectre de la schizophrénie
et autres troubles psychotiques »), trouble bipolaire induit par un autre hallucino-
gene (« Troubles bipolaires et apparentés »), trouble dépressif induit par un autre
hallucinogene (« Troubles dépressifs »), et trouble anxieux induit par un autre hal-
lucinogene (« Troubles anxieux »). Pour l'état confusionnel de 'intoxication par un
autre hallucinogene, voir les critéres et la discussion de l'état confusionnel dans le
chapitre « Troubles neurocognitifs ». Ces troubles induits par des hallucinogenes
ne sont diagnostiqués a la place de l'intoxication par un autre hallucinogéne que
lorsque les symptomes sont suffisamment graves pour justifier en eux-mémes une
prise en charge clinique.

Trouble lié a la phencyclidine non spécifié
292.9 (F16.99)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques d’un trouble lié a la
phencyclidine entrainant une souffrance cliniquement significative ou une altération du
fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants, mais ne rem-
plissant pas tous les critéres pour un trouble spécifique lié a la phencyclidine ni pour aucun
des troubles liés a une substance et troubles addictifs décrits dans ce chapitre.

Trouble lié a des hallucinogénes non spécifié
292.9 (F16.99)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques d’un trouble lié a
des hallucinogénes entrainant une souffrance cliniquement significative ou une altération
du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants, mais
ne remplissant pas tous les critéres pour un trouble spécifique lié aux hallucinogénes
ni pour aucun des troubles liés a une substance et troubles addictifs décrits dans ce
chapitre.

Troubles liés aux substances
inhalées

Trouble de 'usage des substances inhalées
Intoxication par des substances inhalées
Autres troubles induits par des substances inhalées
Trouble lié a des substances inhalées non spécifié
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Trouble de 'usage des substances inhalées

Criteres diagnostiques

A. Mode d’usage problématique de substances inhalées a base d’hydrocarbures condui-
sant a une altération du fonctionnement ou une souffrance cliniquement significative,
caractérisé par la présence d’au moins deux des manifestations suivantes, au cours
d’une période de 12 mois :

1. Lasubstance inhalée est souvent prise en quantité plus importante ou pendant une
période plus prolongée que prévu.

2. 1l y a un désir persistant, ou des efforts infructueux, pour diminuer ou contrdler
I'usage de la substance inhalée.

3. Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir la subs-
tance inhalée, a utiliser la substance inhalée, ou a récupérer des effets de la subs-
tance inhalée.

4. Envie impérieuse (craving), fort désir ou besoin pressant d’utiliser la substance
inhalée.

5. L'usage répété de la substance inhalée conduit a I'incapacité de remplir des obli-
gations majeures au travail, a I’école ou a la maison.

6. Usage continu de la substance inhalée malgré des problémes interpersonnels ou
sociaux, persistants ou récurrents, causés ou exacerbés par les effets de la subs-
tance inhalée.

7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandon-
nées ou réduites a cause de l'usage de la substance inhalée.

8. Usage répété de la substance inhalée dans des situations ou cela peut étre physi-
quement dangereux.

9. L'usage de la substance inhalée est poursuivi bien que la personne sache avoir un
probléme psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir
été causé ou exacerbé par la substance inhalée.

10. Tolérance, définie par I'un des symptomes suivants :
a. Besoin de quantités notablement plus fortes de substance inhalée pour obtenir
une intoxication ou I'effet désiré.
b. Effet notablement diminué en cas d’usage continu d’'une méme quantité de
substance inhalée.

Spécifier la substance inhalée précise : Lorsque cela est possible, la substance précise

qui est impliquée doit étre nommée (p. ex. « trouble lié a un solvant volatil »).

Spécifier si :

En rémission précoce : Aprés que tous les critéres du trouble de I'usage des substances
inhalées aient été préalablement remplis, aucun ne I’a été pendant au mois 3 mois mais
pendant moins de 12 mois (a I’exception du critere A4, « Envie impérieuse [craving], fort
désir ou besoin pressant d’utiliser la substance inhalée » qui peut &tre rempli).

En rémission prolongée : Aprés que tous les critéres du trouble de I'usage des subs-
tances inhalées aient été préalablement remplis, aucun ne I'a été pendant au moins
12 mois (a I'exception du critére A4, « Envie impérieuse [craving], fort désir ou besoin
pressant d’utiliser la substance inhalée » qui peut étre présent).

Spécifier si :

En environnement protégé : Cette spécification supplémentaire est utilisée si le sujet
est dans un environnement ou I’'accés aux substances inhalées est limité.

Code reposant sur la sévérité actuelle : Note pour les codes CIM-10-MC : Si une intoxi-

cation par une substance inhalée ou un autre trouble mental induit par une substance

inhalée est également présent, ne pas utiliser les codes ci-aprés du trouble de 'usage des
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substances inhalées. Le trouble comorbide de I'usage des substances inhalées est indiqué
a la place par le 4¢ caractére du code du trouble induit par une substance inhalée (cf. la
note de codage de I'intoxication par des substances inhalées ou le trouble spécifique induit
par des substances inhalées). Par exemple, s’il y a un trouble dépressif induit par les subs-
tances inhalées comorbide, seul le trouble dépressif induit par les substances inhalées
est noté, le 4¢ caractére indiquant si le trouble comorbide li¢ a I'usage des substances
inhalées est léger, moyen ou grave : F18.14 pour un trouble léger de I'usage des subs-
tances inhalées avec un trouble dépressif induit par les substances inhalées ou F18.24 pour
un trouble moyen ou grave de 'usage des substances inhalées avec un trouble dépressif
induit par les substances inhalées.
Spécifier la sévérité actuelle :

305.90 (F18.10) Léger : Présence de 2-3 symptomes.

304.60 (F18.20) Moyen : Présence de 4-5 symptomes.

304.60 (F18.20) Grave : Présence de 6 symptomes ou plus.

Spécifications

Ce manuel reconnait I'usage des hydrocarbures volatils qui répond aux critéres diag-
nostiques suscités comme le trouble de l'usage des substances inhalées. Les hydro-
carbures volatils sont des gaz toxiques émanant des colles, carburants, peintures et
d’autres composés volatils. Lorsque c’est possible, la substance en question doit étre
nommée (p. ex. « trouble de I'usage du toluene »). La plupart des composés inhalés sont,
en revanche, un mélange de plusieurs substances capables d’'induire des effets psy-
choactifs, et il est souvent difficile de déterminer la substance précisément responsable
du trouble. Sauf lorsqu'il existe des preuves claires qu'une substance simple et unique a
été consommeée, le terme général « substance inhalée » doit étre utilisé pour enregistrer
le diagnostic. Des troubles en lien avec l'inhalation de l'oxyde nitrique ou de 'amyl-,
butyl- ou isobutylnitrite sont considérés comme les troubles de 'usage d"une substance
autre (ou inconnue).

« En environnement protégé » convient comme spécification supplémentaire concer-
nant la rémission lorsque la personne est a la fois en rémission et dans un environne-
ment protégé (c.-a-d. en rémission soit précoce soit prolongée et dans un environnement
protégé). Des exemples d"un tel environnement peuvent étre des prisons étroitement
surveillées avec interdiction de substances, des communautés thérapeutiques et des
unités fermées dans les hopitaux.

La sévérité du trouble de 1'usage des substances inhalées chez un individu est déter-
minée par le nombre de criteres diagnostiques réunis. Les changements de sévérité avec
le temps chez un sujet peuvent étre reflétés par les changements de la fréquence (p. ex. le
nombre de jours de consommation par mois) et/ou de la dose utilisée (p. ex. le nombre
de tubes de colle par jour), évalués par les déclarations de la personne, celles des proches,
les observations du clinicien et les bilans biologiques (lorsqu’ils sont réalisables).

Caractéristiques diagnostiques

Les caractéristiques du trouble de l'usage des substances inhalées incluent l'usage
répété d'une substance inhalée par un sujet malgré la connaissance qu'elle cause des
problemes sérieux chez lui (critere A9). Ces problémes sont reflétés par les criteres diag-
nostiques.

Les absences au travail ou a I'école ou I'incapacité a remplir les obligations habituelles
au travail ou a I'école (critere A5) et la consommation continuée de la substance inhalée
malgré le fait quelle est source de conflits avec la famille ou les amis, les bagarres et
d’autres problemes sociaux et interpersonnels (critére A6) peuvent étre observés dans
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le trouble de 1'usage des substances inhalées. Les contacts familiaux, les obligations
professionnelles ou scolaires ou les activités de loisirs (p. ex. sports, jeux, loisirs) peu-
vent également étre réduits (critere A7). L'utilisation de substances inhalées en condui-
sant ou en utilisant des machines (critére A8) est également observée.

La tolérance (critere Al0) et le sevrage léger sont signalés par environ 10 % des
consommateurs de substances inhalées et quelques sujets utilisent les substances
inhalées pour éviter le sevrage (Ridenour et al. 2007). En revanche, puisque les signes
de sevrage sont légers (Miyata et al. 2004), ce manuel ne reconnait pas le diagnostic
de sevrage des substances inhalées ni ne compte, parmi les criteres diagnostiques du
trouble de I'usage des substances inhalées, les plaintes de sevrage.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Le diagnostic du trouble de I'usage des substances inhalées est conforté par les épisodes
d'intoxication associés aux résultats négatifs lors des tests de dépistage standard (qui ne
décelent pas les substances inhalées), détention ou odeurs persistantes de substances
inhalées, érytheme péribuccal ou périnasal dit « du sniffeur de colle », association avec
d’autres sujets ayant une consommation de substances inhalées connue, affiliation a
un groupe ayant des consommations de substances inhalées notoires (p. ex. certaines
communautés natives ou aborigénes, enfants sans domicile fixe dans les gangs), acces
facile a certaines substances inhalées, détention de matériel associé a la consommation,
présence des complications médicales typiques des troubles (p. ex. anomalies de la subs-
tance blanche du cerveau, rhabdomyolyse) et présence de troubles de 'usage de subs-
tances multiples (Wu et al. 2008). L'utilisation des substances inhalées et le trouble de
l'usage des substances inhalées sont associés aux antécédents de tentative de suicide,
particulierement chez les adultes qui signalent des épisodes d’humeur triste ou d’anhé-
donie (Botnick et al. 2002 ; Howard et al. 2010).

Prévalence

Environ 0,4 % des Américains agés de 12-17 ans ont une mode de consommation qui
répond aux critéres du trouble de l'usage des substances inhalées durant les 12 der-
niers mois (Substance Abuse and Mental Health Services Administration 2010). Parmi
ces jeunes, la plus haute prévalence s'observe chez les Indiens et la plus faible chez les
Afro-Américains. La prévalence diminue & environ 0,1 % chez les Américains agés
de 18-29 ans et de seulement 0,02 % lorsqu’on considere l'ensemble de la population
américaine dgée de plus de 18 ans ; il n'y a quasiment pas de femmes et une majorité de
Caucasiens. Bien entendu, chez certains sous-groupes isolés, la prévalence peut varier
considérablement par rapport a ces chiffres globaux.

Développement et évolution

Environ 10 % des enfants américains adgées de 13 ans signalent qu’ils ont utilisé des
substances inhalées au moins une fois ; ce pourcentage reste stable jusqu'a l'age de
17 ans (Substance Abuse and Mental Health Services Administration 2008). Parmi les
sujets utilisant des substances inhalées agés de 12 & 17 ans, les substances les plus uti-
lisées incluent la colle, le cirage a chaussures ou le toluene ; I'essence ou le combustible
de briquet ; ou la peinture en aérosol (Substance Abuse and Mental Health Services
Administration 2010).

Seulement 0,4 % des 12 a 17 ans vont progresser vers un trouble de 1'usage des subs-
tances inhalées ; ces jeunes ont tendance a avoir de nombreux autres problemes (Wu
et al. 2004). La prévalence dégressive du trouble de l'usage des substances inhalées
apres l'adolescence indique que ce trouble régresse habituellement chez 'adulte jeune.
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Le trouble de I'usage des hydrocarbures volatils est rare chez les enfants prépuberes, le
plus fréquent chez les adolescents et les adultes jeunes, et peu courant chez les personnes
plus agées. Les appels aux centres antipoison pour « abus volontaire » des substances
inhalées passent par un pic chez les sujets dgés de 14 ans (Marsolek et al. 2010). Chez
les adolescents qui utilisent les substances inhalées, peut-étre un sur cinq développe
un trouble de l'usage des substances inhalées ; (Perron et al. 2009) ; quelques-uns déce-
dent dans les accidents liés aux substances inhalées ou les « morts subites du sniffeur »
(Pteiffer et al. 2006). Mais le trouble s'amende chez de nombreux sujets apreés I'adoles-
cence. La prévalence diminue de maniére spectaculaire chez les personnes a la ving-
taine. Ceux qui ont un trouble de l'usage des substances inhalées qui persiste a I'age
adulte ont des troubles séveres : troubles de l'usage d"une substance, personnalité anti-
sociale et idées suicidaires avec des tentatives de suicide (Howard et al. 2010).

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Les facteurs prédictifs de la progression de la non-utilisation des
substances inhalées vers l'utilisation, puis vers le trouble de l'usage des substances inha-
lées incluent les troubles comorbides liés a I'utilisation des substances non inhalées et,
soit le trouble des conduites, soit la personnalité antisociale. D’autres facteurs prédictifs
sont le début précoce de l'usage des substances inhalées et les antécédents de soins dans
les structures de santé mentale (Compton et al. 2005 ; Howard et al. 2010 ; Wu et al. 2004).

Environnementaux. Les gaz inhalés sont largement et légalement disponibles, aug-
mentant le risque de mésusage. La maltraitance ou les traumatismes dans l'enfance
sont également associés a la progression d"une non-utilisation des substances inhalées
vers un trouble de 'usage des substances inhalées (Perron et Howard 2009).

Génétiques et physiologiques. La désinhibition comportementale est un penchant
général hautement héritable a ne pas contrdler son comportement d'une maniere socia-
lement acceptable, d'ignorer les normes et les regles sociétales et de prendre des risques
dangereux, a la recherche de récompenses de maniere excessive malgré la menace de
conséquences dangereuses. Les jeunes ayant une forte désinhibition comportementale
montrent des facteurs de risque du trouble de l'usage des substances inhalées : un
trouble précoce de l'usage des substances impliquant de multiples substances, ainsi
que des troubles précoces des conduites (Iacono et al. 2008). Dans la mesure ot la dés-
inhibition comportementale est sous une influence génétique forte, les jeunes issus de
familles ayant des problémes de substances et des comportements antisociaux sont a
risque élevé d"un trouble de l'usage des substances inhalées (Perron et al. 2009).

Questions diagnostiques liées a la culture

Certaines communautés natives ou aborigénes ont une haute prévalence du trouble de
l'usage des substances inhalées (Cairney et Dingwall 2010 ; Mitchell et al. 2003). Dans
certains pays aussi, des groupes d’enfants sans domicile fixe dans les gangs de rue ont
des problemes importants liés a 'utilisation de substances inhalées (Seth et al. 2005).

Questions diagnostiques liées au genre

Bien que la prévalence du trouble de l'usage des substances inhalées soit quasi identique
chez les filles et les garcons adolescents, le trouble est tres rare chez les femmes adultes.

Marqueurs diagnostiques

Les tests urinaires, salivaires ou de l'air expiré peuvent étre utiles pour évaluer l'utilisa-
tion simultanée des substances non inhalées chez les sujets ayant un trouble de I'usage
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des substances inhalées. En revanche, les probléemes techniques et les dépenses consi-
dérables des analyses rendent le dépistage biologique régulier des substances inhalées
impraticable (Sakai et Crowley 2009).

Retentissement fonctionnel du trouble de l'usage
des substances inhalées

A cause de leur toxicité intrinséque, I'usage du butane ou du propane est régulierement
fatal (Marsolek et al. 2010). De plus, tout hydrocarbure volatil inhalé peut provoquer
la mort subite dit « du sniffeur » par arythmie cardiaque (Sakai et Crowley 2009). Une
évolution fatale peut se produire méme lors d'une premiere utilisation et n'a probable-
ment pas de rapport avec la dose utilisée. L'usage des hydrocarbures volatils endom-
mage les fonctions neurocomportementales et provoque des problémes neurologiques,
gastro-intestinaux, cardiovasculaires et pulmonaires (Sakai et Crowley 2009).

Les consommateurs au long cours des substances inhalées sont a risque accru de
tuberculose, de VIH/sida, de maladies sexuellement transmissibles, de dépression,
d’anxiété, de bronchites, d’asthme et de sinusites (Han et al. 2010). Les déces survien-
nent suite a une dépression respiratoire, des arythmies, une asphyxie, une pneumopa-
thie d'inhalation ou un accident et un traumatisme (Sakai et Crowley 2009).

Diagnostic différentiel

Exposition aux substances inhalées (involontaire) des accidents industriels ou
autres. Cette désignation est utilisée lorsque les données sont en faveur d'une expo-
sition répétée ou continue mais que le sujet impliqué et les autres témoins nient tout
antécédent volontaire d'usage de substances inhalées.

Usage de substances inhalées (volontaire) sans criteres d’un trouble de l'usage
des substances inhalées. L'usage des substances inhalées est fréquent chez les adoles-
cents mais chez la plupart des individus, il ne répond pas au standard diagnostique
d’au moins deux des criteres A du trouble de l'usage des substances inhalées durant
l'année.

Intoxication par des substances inhalées, sans critéres d’un trouble de 'usage des
substances inhalées. Lintoxication par des substances inhalées peut fréquemment
avoir lieu lors du trouble de 1'usage des substances inhalées mais peut aussi survenir
chez les sujets dont 'utilisation ne répond pas aux criteéres du trouble de l'usage des
substances inhalées, ce qui nécessite au moins deux des dix critéres diagnostiques
dans l'année.

Troubles induits par les substances inhalées (c.-a d., trouble psychotique induit
par les substances inhalées, trouble dépressif, troubles anxieux, trouble neuro-
cognitif ou autre trouble induit par les substances inhalées). Les critéres d"un trouble
psychotique, dépressif, anxieux ou neurocognitif majeur sont présents et il existe des
arguments selon 'anamnese, I'examen physique ou le bilan biologique en faveur d'un
lien étiologique avec les effets des substances inhalées. Des critéres dun trouble de
l'usage des substances inhalées peuvent ne pas étre présents (p. ex. moins de 2 des
10 criteres sont présents).

Troubles de 'usage d’autres substances, particulierement ceux des substances
sédatives (c.-a-d. alcool, benzodiazépines, barbituriques). Le trouble de l'usage des
substances inhalées est souvent associé a d’autres troubles de l'usage d'une substance,
et les signes des troubles peuvent se chevaucher et étre similaires. Pour faire la part
entre les différents signes, il est utile d'enquéter sur quels signes ont persisté durant des
périodes durant lesquelles certaines substances n'étaient pas consommées.
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Autres troubles toxiques, métaboliques, traumatiques, néoplasiques ou infectieux
altérant une fonction du systéme nerveux central ou périphérique. Les sujets ayant
un trouble de l'usage de substances inhalées peuvent présenter des signes danémie
pernicieuse, de dégénérescence mixte subaigué de la moelle épiniere, de psychose,
de trouble cognitif majeur ou mineur, d’atrophie cérébrale, de leucoencéphalopathie
et de nombreux autres troubles du systéme nerveux central (Sakai et Crowley 2009).
Bien entendu, ces troubles peuvent également étre présents en dehors d'un trouble de
l'usage des substances inhalées. Une anamnese qui montre peu ou pas d’utilisation de
substances inhalées est utile pour exclure le trouble de l'usage des substances inhalées
comme la source de ces problemes médicaux.

Troubles d’autres systémes. Les sujets ayant un trouble de 1'usage des substances
inhalées peuvent présenter des signes d’atteinte hépatique ou rénale, une rhabdomyo-
lyse, une méthémoglobinémie ou des signes d’autres troubles gastro-intestinaux, car-
diovasculaires ou pulmonaires (Sakai et Crowley 2009). Une anamnese qui montre peu
ou pas d’utilisation de substances inhalées est utile pour exclure le trouble de 'usage
des substances inhalées comme la source de ces problemes médicaux.

Comorbidité

Les individus ayant un trouble de l'usage des substances inhalées bénéficiant de soins
cliniques ont souvent de nombreux autres troubles de l'usage d'une substance (Wu
et al. 2008). Le trouble de I'usage des substances inhalées est souvent associé au trouble
des conduites chez l'adolescent et a la personnalité antisociale chez l'adulte. L'utilisa-
tion de substances inhalées et le trouble de l'usage des substances inhalées chez 'adulte
sont souvent associés a des idées suicidaires et a des tentatives de suicide (Howard
et al. 2010).

Intoxication par des substances inhalées

Criteres diagnostiques

A. Usage intentionnel récent ou exposition accidentelle de courte durée aux substances
inhalées a forte dose, incluant les hydrocarbures volatils comme le toluéne ou I'essence.

B. Changements comportementaux ou psychologiques problématiques, cliniquement
significatifs (p. ex. bagarres, agressivité, apathie, altération du jugement) qui se sont
développés pendant, ou peu apres, I’exposition aux substances inhalées.

C. Au moins deux des signes ou symptdmes suivants se développant pendant ou peu
apres I'usage ou I'exposition aux substances inhalées :

1. Etourdissements.

Nystagmus.

Incoordination motrice.

Discours bredouillant.

Démarche ébrieuse.

Léthargie.

Diminution des réflexes.

Ralentissement moteur.

Tremblements.

10. Faiblesse musculaire généralisée.

11. Vision trouble ou diplopie.

12. Stupeur ou coma.

13. Euphorie.

O NGOk ®DD
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D. Les symptdmes ne sont pas dus a une autre affection médicale, et ne sont pas mieux

expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication par une autre substance.
Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.89. Le code CIM-10-MC dépend du fait qu’il
y ait ou non un trouble comorbide de 'usage d’une substance inhalée. S’il y a un trouble
comorbide Iéger de I'usage d’une substance inhalée, le code CIM-10-MC est F18.129, et
s’il y a un trouble comorbide moyen ou grave de I'usage d’une substance inhalée, le code
CIM-10-MC est F18.229. S’il n’y a pas de trouble comorbide de I'usage d’une substance
inhalée, le code CIM-10-MC est F18.929.

N.B. : Pour plus d’informations sur le développement et I’évolution, les facteurs de risque et pronos-
tiques, les caractéristiques liées a la culture et les marqueurs diagnostiques, se référer aux sections
correspondantes dans le trouble de I'usage des substances inhalées.

Caractéristiques diagnostiques

Lintoxication par des substances inhalées est un trouble cliniquement significatif en
lien avec les substances inhalées qui se développe pendant ou juste apres l'inhalation
volontaire ou involontaire d'une substance hydrocarbonée volatile. Les hydrocarbures
volatils sont des gaz toxiques émanant de colles, carburants, peintures et d’autres subs-
tances volatiles. Lorsque cela est possible, la substance en question doit étre nommsée
(p- ex. intoxication au toluene). Chez ces sujets, l'intoxication cesse entre quelques
minutes et quelques heures apres la fin de I'exposition. Ainsi, l'intoxication par des
substances inhalées a lieu généralement durant de brefs épisodes pouvant se répéter.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Lintoxication par des substances inhalées peut étre indiquée par les preuves de
détention ou des odeurs persistantes d'une substance inhalée (p. ex. colle, dissolvant,
essence, briquet a butane) ; une intoxication manifeste chez un sujet dont 1'age corres-
pond a la prévalence la plus élevée (12-17 ans) ; et une intoxication manifeste associée
aux résultats négatifs des dépistages standards de drogues qui, en général, n'identifient
pas les substances inhalées.

Prévalence

La prévalence des épisodes réels d’intoxication par des substances inhalées au sein de la
population générale est inconnue mais il est probable que la plupart des utilisateurs de
substances inhalées aient une utilisation qui répondrait aux critéres d'un trouble de I'usage
des substances inhalées. La prévalence de 'utilisation de substances inhalées et celle du
trouble d'intoxication par des substances inhalées seraient donc similaires. En 2009 et 2010,
l'utilisation de substances inhalées au cours de 'année était signalée chez 0,8 % de l'ensem-
ble des Américains de plus de 12 ans ; la plus haute prévalence était chez les groupes plus
jeunes (3,6 % des personnes de 12 a 17 ans, et 1,7 % des individus de 18 a 25 ans) (Substance
Abuse and Mental Health Services Administration 2011a).

Questions diagnostiques liées au genre

Les différences liées au sexe de la prévalence de I'intoxication par des substances inha-
lées au sein de la population générale sont inconnues. En revanche, si I'on suppose que
la plupart des utilisateurs de substances inhalées auraient éventuellement une intoxi-
cation par des substances inhalées, les différences de prévalence au niveau du sexe des
utilisateurs de substances inhalées représenteraient une approximation de la proportion
d’hommes et de femmes qui ont eu une intoxication par des substances inhalées. Quant
aux différences de prévalence li€es au sexe des utilisateurs de substances inhalées aux
Etats-Unis, 1 % des hommes 4gés de plus de 12 ans et 0,7 % des femmes agées de plus
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de 12 ans ont utilisé des substances inhalées dans 'année mais parmi les groupes
plus jeunes, plus de femmes que d’hommes ont utilisé des substances inhalées (p. ex.
chez les personnes de 12-17 ans, 3,6 % des garcons et 4,2 % des filles) (Substance Abuse
and Mental Health Services Administration 2011b).

Retentissement fonctionnel de l’intoxication par des substances
inhalées

Lutilisation de substances inhalées dans un conteneur fermé comme un sac en plas-
tique sur la téte peut provoquer une perte de connaissance, une anoxie et la mort. Par
ailleurs, la mort subite due au sniff, probablement due & une arythmie ou a un arrét car-
diaque, peut étre causée par différentes substances inhalées. La toxicité intrinseque de
certaines substances inhalées volatiles comme le butane ou le propane peut également
étre responsable de déces (Marsolek et al. 2010). Bien que l'intoxication par des subs-
tances inhalées soit de courte durée, elle peut étre liée aux problemes médicaux et neu-
rologiques qui perdurent, particulierement lorsque les intoxications sont fréquentes.

Diagnostic différentiel

Exposition aux substances inhalées, sans critéres d’intoxication par des subs-
tances inhalées. Le sujet a volontairement ou involontairement inhalé les substances
mais la dose était insuffisante pour répondre aux criteres diagnostiques d'un trouble
de l'usage des substances inhalées.

Intoxication et troubles induits par l'usage d’autres substances/médicaments,
particulierement ceux des substances sédatives (p. ex. alcool, benzodiazépines,
barbituriques). Ces troubles ont des signes et des symptdmes similaires, mais 1'intoxi-
cation est imputable aux autres substances psychoactives qui seraient identifiées grace
a un dépistage toxicologique. Différencier la source de l'intoxication peut impliquer
la recherche de preuves en faveur dune exposition aux substances inhalées, comme
décrite pour le trouble de l'usage des substances inhalées. Le diagnostic d'une intoxi-
cation par des substances inhalées peut étre suggéré par la détention ou les odeurs
persistantes de substances inhalées (p. ex. colle, dissolvant, essence, briquets a butane),
la détention de matériel de consommation (p. ex. chiffons ou sacs pour concentrer les
émanations de colle), un « érytheme du sniffeur de colle » péribuccal ou périnasal,
des témoignages de la famille ou des proches indiquant que la personne intoxiquée
possede ou utilise des substances inhalées, une intoxication manifeste malgré les
résultats négatifs sur les dépistages standards de drogues (qui n'identifient pas les subs-
tances inhalées), une intoxication évidente chez un sujet dans la tranche d’age ayant la
plus forte prévalence d'utilisation de substances inhalées (12-17 ans), la fréquentation
de personnes ayant une utilisation connue de substances inhalées, l'appartenance a
certaines communautés isolées, ayant une prévalence importante d'utilisation de subs-
tances inhalées (p. ex. certaines communautés natives ou aborigenes, enfants et adoles-
cents sans domicile fixe), un accés inhabituel a certaines substances inhalées.

Autres troubles induits par les substances inhalées. Des épisodes d’intoxication par
des substances inhalées surviennent durant d’autres troubles induits par les substances
inhalées mais ne sont pas identiques. Ces troubles induits par les substances inha-
lées sont reconnus grace a leurs criteres diagnostiques respectifs : trouble de 1'usage des
substances inhalées, trouble neurocognitif lié aux substances inhalées, trouble psycho-
tique lié aux substances inhalées, trouble dépressif lié aux substances inhalées, trouble
anxieux lié aux substances inhalées, et d’autres troubles liés aux substances inhalées.

Autres troubles toxiques, métaboliques, traumatiques, néoplasiques ou infectieux
qui endommagent la fonction cérébrale et la cognition. De nombreuses affections
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neurologiques et médicales peuvent provoquer les changements comportementaux ou
psychologiques cliniquement significatifs (p. ex. belligérance, agression, apathie, troubles
du jugement) qui caractérisent également l'intoxication par des substances inhalées.

Autres troubles induits
par des substances inhalées

Les troubles induits par les substances inhalées sont décrits dans d‘autres chapitres
de ce manuel avec les troubles dont ils partagent la phénoménologie (cf. les troubles
mentaux induits par une substance/un médicament dans ces chapitres) : trouble psy-
chotique induit par les substances inhalées (« Spectre de la schizophrénie et autres
troubles psychotiques »), trouble dépressif induit par les substances inhalées (« Troubles
dépressifs »), trouble induit par les substances inhalées (« Troubles anxieux »), et trouble
neurocognitif léger ou majeur induit par les substances inhalées (« Troubles neuroco-
gnitifs »). Pour l'état confusionnel de l'intoxication par des substances inhalées, voir les
criteres et la discussion de l'état confusionnel dans le chapitre « Troubles neurocogni-
tifs ». Ces troubles induits par les substances inhalées ne sont diagnostiqués a la place
de I'intoxication par des substances inhalées que lorsque les signes sont suffisamment
graves pour justifier en eux-mémes une prise en charge clinique.

Trouble lié a des substances inhalées
non spécifié
292.9 (F18.99)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques d’un trouble lié a des
substances inhalées entrainant une souffrance cliniquement significative ou une altération
du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants, mais ne
remplissant pas tous les critéres pour un trouble spécifique lié aux substances inhalées ni
pour aucun des troubles liés a une substance et troubles addictifs décrits dans ce chapitre.

Troubles liés aux opiacés

Trouble de 'usage des opiacés
Intoxication par un opiacé
Sevrage d’un opiacé
Autres troubles induits par des opiacés
Trouble lié a des opiacés non spécifié

Trouble de 'usage des opiacés

Criteres diagnostiques

A. Mode d’usage problématique des opiacés conduisant a une altération du fonctionne-
ment ou une souffrance cliniquement significative, caractérisé par la présence d’au
moins deux des manifestations suivantes, au cours d’une période de 12 mois :

1. Les opiacés sont souvent pris en quantité plus importante ou pendant une période
plus prolongée que prévu.
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2. Il y a un désir persistant, ou des efforts infructueux, pour diminuer ou contrbler
'usage d’opiacés.

3. Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir des opia-
cés, a utiliser des opiacés ou a récupérer de leurs effets.

4. Envie impérieuse (craving), fort désir ou besoin pressant d’utiliser les opiacés.

5. Usage répété d’opiacés conduisant a l'incapacité de remplir des obligations
majeures, au travail, a I’école ou a la maison.

6. Usage continu d’opiacés malgré des problémes interpersonnels ou sociaux, per-
sistants ou récurrents, causés ou exacerbés par les effets des opiacés.

7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandon-
nées ou réduites a cause de I'usage d’opiacés.

8. Usage répété d’opiacés dans des situations ou cela peut étre physiquement dan-
gereux.

9. L'usage d’opiacés est poursuivi bien que la personne sache avoir un probleme
psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été causé
ou exacerbé par les opiacés.

10. Tolérance, définie par I'un des symptomes suivants :
a. Besoin de quantités notablement plus fortes d’opiacés pour obtenir une intoxi-
cation ou I'effet désiré.
b. Effet notablement diminué en cas d’usage continu de la méme quantité d’opiacés.
N.B. : Ce critére n’est pas considéré comme valable pour ceux qui prennent les
opiacés uniquement sous surveillance médicale.
11. Sevrage caractérisé par I'une ou I'autre des manifestations suivantes :
a. Syndrome de sevrage caractéristique des opiacés (cf. les criteres A et B du
sevrage d’un opiace, p. 709).
b. Les opiacés (ou une substance trés proche) sont pris pour soulager ou éviter
les symptomes de sevrage.
N.B. : Ce critere n’est pas considéré comme valable pour ceux qui prennent les
opiacés uniquement sous surveillance médicale.
Spécifier si :
En rémission précoce : Aprés que tous les critéres du trouble de I'usage des opiacés
aient été préalablement remplis, aucun ne I'a plus été pendant au moins 3 mois mais
pendant moins de 12 mois (a I’exception du critéere A4, « Envie impérieuse [craving], fort
désir ou besoin pressant d’utiliser les opiacés », qui peut étre présent).
En rémission prolongée : Aprés que tous les criteres du trouble de 'usage des opiacés
aient été préalablement remplis, aucun ne I'a plus été pendant au moins 12 mois (a
I’exception du critere A4, « Envie impérieuse [craving], fort désir ou besoin pressant
d’utiliser les opiacés », qui peut étre présent).
Spécifier si :
Sous traitement de maintien : Cette spécification supplémentaire est utilisée si la per-
sonne prend un traitement agoniste prescrit comme la méthadone ou la buprénorphine
et aucun des critéres du trouble de I'usage d’opiacés n’est présent pour cette classe
de substance (a I’exception de la tolérance de I’agoniste ou a son sevrage). Cette spé-
cification s’applique également a ceux ayant un traitement de maintien par un agoniste
partiel, un agoniste/antagoniste, ou un antagoniste complet comme la naltrexone orale
ou la naltrexone retard.
En environnement protégé : Cette spécification supplémentaire est utilisée si le sujet
est dans un environnement ou I'accés aux opiacés est limité.
Code reposant sur la sévérité actuelle : Note pour les codes CIM-10-MC : Si une intoxi-
cation par un opiacé, le sevrage d’un opiacé, ou un autre trouble liés a un opiacé est
également présent, ne pas utiliser les codes ci-aprés du trouble de I'usage des opiacés.
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Le trouble comorbide de I'usage d’opiacé est indiqué a la place par le 4¢ caractére du
code du trouble induit par I'opiacé (cf. la note de codage pour I'intoxication par un opiace,
le sevrage d’un opiacé ou un autre trouble mental spécifique induit par un opiacé). Par
exemple, s’il y a un trouble dépressif induit par les opiacés et un trouble de I'usage des
opiacés, seul le trouble dépressif induit par les opiacés est noté, le 4° caractere indiquant
si le trouble comorbide de I'usage d’opiacés est Iéger, moyen ou grave : F11.14 pour un
trouble de 'usage des opiacés léger avec un trouble dépressif induit par les opiacés ou
F11.24 pour un trouble de I'usage d’opiacé moyen ou grave avec un trouble dépressif induit
par les opiacés.
Spécifier la sévérité actuelle :

305.50 (F11.10) Léger : Présence de 2-3 symptdmes.

304.00 (F11.20) Moyen : Présence de 4-5 symptomes.

304.00 (F11.20) Grave : Présence de 6 symptomes ou plus.

Spécifications

« Sous traitement de maintien » convient comme spécification supplémentaire chez les
individus qui sont a la fois en rémission et bénéficiant d'une thérapie de substitution.
« En environnement protégé » convient comme spécification supplémentaire quand le
sujet est a la fois en rémission et dans un environnement contrdlé ou protégé (c.-a-d.
en rémission précoce et dans un environnement protégé ou en rémission prolongée
et dans un environnement protégé). Des exemples d'un tel environnement peuvent étre
des prisons étroitement surveillées avec interdiction de substances, des communautés
thérapeutiques et des unités fermées dans les hopitaux.

Caractéristiques diagnostiques

Le trouble de l'usage des opiacés comprend des signes et des symptomes qui refle-
tent une auto-administration prolongée et compulsive d'opiacés utilisés sans raison
médicale légitime ou, s'il existe une autre affection médicale nécessitant un traitement
par les opiacés, ceux-ci sont utilisés a des doses largement en exces par rapport a la
quantité requise par cette affection. (Par exemple, un sujet a qui est prescrit un opiacé
dans un but antalgique, a une dose adaptée, va utiliser des doses significativement
plus élevées que celles de la prescription et non uniquement en raison de la persis-
tance de la douleur.) Les personnes ayant un trouble de l'usage des opiacés tendent a
développer des modes compulsifs dutilisation réguliére, si bien que les activités quoti-
diennes sont organisées autour de l'obtention et de la consommation d’opiacés. Les
opiacés sont, en général, achetés sur le marché illégal mais peuvent aussi étre obtenus
aupres de médecins en simulant ou en exagérant des problémes médicaux généraux,
ou grace a des prescriptions simultanées de plusieurs médecins. Les professionnels
de santé qui ont un trouble de l'usage des opiacés obtiennent souvent les opiacés en
rédigeant des ordonnances pour leur propre usage, ou en détournant des opiacés pres-
crits pour des patients ou des réserves de la pharmacie. La plupart des sujets ayant un
trouble de 'usage des opiacés ont des niveaux significatifs de tolérance et vont subir un
sevrage en cas d’arrét brutal des opiacés. Les individus ayant un trouble de l'usage des
opiacés développent souvent des réponses conditionnées aux stimuli en relation avec
la drogue (p. ex. envie impérieuse [craving] a la vue de toute substance ressemblant a
I'héroine en poudre) — un phénomene survenant avec la plupart des drogues qui provo-
quent d’intenses modifications psychologiques. Ces réponses favorisent probablement
les rechutes, ne donnent pas lieu facilement a un phénomene d’extinction, et persistent
habituellement longtemps apres l'arrét de la prise de la drogue (Fatseas et al. 2011b).
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Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Le trouble de l'usage des opiacés est habituellement associé a des antécédents criminels
liés a la drogue (p. ex. détention ou distribution de drogue, contrefagon, vol, attaque
a main armée, larcins ou recel de marchandises volées). Chez les professionnels de la
santé et les sujets qui ont un acces direct a des substances contrdlées, les modalités habi-
tuelles des activités illégales sont différentes, comportant des problemes avec les ordres
professionnels, le personnel médical des hopitaux ou d’autres instances administratives.
Difficultés conjugales (notamment divorce), chomage ou travail irrégulier sont souvent
associés au trouble de l'usage des opiacés, quel que soit le niveau socio-économique.

Prévalence

La prévalence sur 12 mois du trouble de 1'usage des opiacés est d’environ 0,37 % chez
les adultes agés de 18 ans et plus dans la population générale (Compton et al. 2007).
Ce pourcentage est peut-étre sous-estimé en raison du nombre élevé de sujets empri-
sonnés ayant un trouble de I'usage des opiacés (Compton et al. 2010). Le taux est plus
élevé chez 'homme que chez la femme (0,49 % contre 0,26 %), le ratio selon le sexe étant
habituellement de 1,5/1 pour les opiacés autres que I'héroine (c.-a-d. obtenus sur pres-
cription) et de 3/1 pour I'héroine (Wu et al. 2009). Chez les adolescentes, le risque de
développer un trouble de l'usage des opiacés est plus élevé. La prévalence décroit avec
'age, la prévalence la plus élevée (0,82 %) s'observant chez les jeunes adultes jusqu’a
29 ans, alors qu'elle atteint 0,09 % des adultes agés de 65 ans et plus. Chez les adultes, la
prévalence du trouble de I'usage des opiacés est la plus faible chez les Afro-Américains
a 1,18 % et surreprésentée chez les Indiens d’Amérique a 1,25 %. Elle est proche de
la moyenne chez les blancs (0,38 %), les Asiatiques et les natifs des iles du Pacifique
(0,35 %) et les hispaniques (0,39 %) (Wu et al. 2009).

Parmi les personnes vivant aux Etats-Unis dgés de 12 a 17 ans, la prévalence globale
sur 12 mois du trouble de l'usage des opiacés en population générale est d'environ
1,0 % mais la prévalence du trouble de l'usage de I'héroine est inférieure a 0,1 %. En
revanche, le trouble de l'usage des analgésiques a une prévalence d’environ 1 % chez
les sujets agés de 12 a 17 ans, ce qui souligne l'importance des analgésiques opiacés
comme groupe de substances ayant des conséquences sanitaires significatives (Subs-
tance Abuse and Mental Health Services Administration 2011).

La prévalence sur 12 mois d'une utilisation d’opiacés problématique dans les pays
européens en population générale chez les sujets dgés de 15 a 64 ans se situe entre 0,1 et
0,8 %. La prévalence moyenne d'une utilisation d'opiacés problématique dans 1'Union
Européenne et en Norvege se situe entre 0,36 et 0,44 % (European Monitoring Centre
for Drugs and Drug Addiction 2010).

Développement et évolution

Le trouble de l'usage des opiacés peut commencer a n‘importe quel dge mais, le plus
souvent, les problemes liés a l'utilisation des opiacés sont observés pour la premiere fois
a la fin de l'adolescence ou au début de la vingtaine. Une fois que le trouble de 1'usage
des opiacés se développe, il est généralement continu sur une période de plusieurs
années, méme si de breves périodes d’abstinence sont fréquentes. Dans les populations
traitées, la rechute aprés abstinence est fréquente. Malgré les rechutes et alors quon
a parfois rapporté des taux de mortalité a long terme atteignant 2 % par an, environ
20 a 30 % des sujets atteints de trouble de 1'usage des opiacés deviennent abstinents a
long terme. Une exception a cette évolution typique chronique a été observée chez les
hommes engagés au Vietnam et qui y étaient devenus dépendants des opiacés. A leur
retour aux Etats-Unis, plus de 90 % de ceux qui avaient été dépendants aux opiacés sont
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devenus abstinents mais ils ont présenté une incidence accrue de troubles liés a I'usage
de l'alcool ou des amphétamines, ainsi quune augmentation des conduites suicidaires
(Price et al. 2001).

L'age est associé a une diminution de la prévalence en raison d'une mortalité précoce
et de la rémission des symptomes apres 40 ans (c.-a-d. 'arrét 1ié a la maturation : matu-
ring out). Cependant, de nombreux sujets continuent a avoir des symptdmes répondant
aux critéres du trouble de l'usage des opiacés pendant des décennies (Hser et al. 2007).

Facteurs de risque et pronostiques

Génétiques et physiologiques. Les risques de développer un trouble de 1'usage des
opiacés sont liés a des facteurs individuels, familiaux, aux pairs et a I'environnement
social (Kendler et al. 2003 ; Tsuang et al. 1998) mais parmi eux, les facteurs génétiques
jouent un role particulierement important, a la fois direct et indirect. Par exemple,
Iimpulsivité et la recherche de nouveauté sont des tempéraments individuels liés a
la propension a développer un trouble de l'usage d'une substance mais qui peuvent
eux-mémes étre déterminés génétiquement. Les facteurs concernant les pairs peuvent
étre liés a une prédisposition génétique portant sur la facon dont un sujet choisit son
environnement.

Questions diagnostiques liées a la culture

Malgré de petites variations liées a des criteres individuels, les critéres du trouble de I'usage
des opiacés sont bien adaptés aux différents groupes ethniques. Les membres de certaines
minorités ethniques vivant dans des zones économiquement défavorisées sont surrepré-
sentés parmi les personnes ayant un trouble de 'usage des opiacés. Cependant, au fil du
temps, le trouble de I'usage des opiacés s'observe plus fréquemment chez les blancs des
classes moyennes, en particulier les femmes, ce qui suggere que les différences d'utilisa-
tion sont en rapport avec la disponibilité des drogues opiacées et que dautres facteurs
sociaux ont un impact sur la prévalence de ce trouble. Le personnel médical qui a un acces
direct aux opiacés aurait un risque accru de trouble de 'usage des opiacés.

Marqueurs diagnostiques

Les tests toxicologiques urinaires de routine sont souvent positifs chez les sujets ayant un
trouble de I'usage des opiacés. Avec la plupart des opiacés (p. ex. I'héroine, la morphine, la
codéine, l'oxycodone, le propoxyphene), les tests urinaires restent positifs 12 a 36 heures
apres I'administration. Le fentanyl n'est pas détecté par les tests urinaires usuels mais peut
étre identifié par des procédures plus spécialisées pendant plusieurs jours. Le dosage de la
méthadone, de la buprénorphine (ou l'association buprénorphine/naloxone) et du LAAM
(L-alpha-acétylméthadol) doit étre spécifiquement demandé et ces produits ne sont pas
détectés par les tests usuels. IIs peuvent étre identifiés pendant plusieurs jours et jusqu’a
plus d'une semaine. Des résultats de laboratoire montrant la présence d’autres substances
(p. ex. cocaine, marijuana, alcool, amphétamines, benzodiazépines) sont habituels. Les
tests de dépistage pour les hépatites A, B et C sont positifs chez 80 a 90 % des utilisa-
teurs d'opiacés par voie intraveineuse, soit pour l'antigene de I'hépatite (ce qui montre
une infection active), soit pour l'anticorps de I'hépatite (ce qui montre des antécédents
d’infection). Le VIH est également présent chez un grand nombre dutilisateurs d'opiacés
par voie intraveineuse. Une élévation modérée des parametres de la fonction hépatique
est habituelle, soit du fait d'une hépatite en cours de résolution, soit du fait d'une atteinte
toxique du foie par des impuretés mélangées a I'opiacé injecté. Des changements minimes
du profil de la sécrétion de cortisol et de la régulation de la température corporelle ont été
observés jusqu’a 6 mois apres l'arrét de la prise d'opiacés.
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Risque suicidaire

Comme dans le cas général des troubles liés a 1'usage d'une substance, le trouble de
l'usage des opiacés est associé a une élévation du risque de tentative de suicide ou
de suicide accompli. Sont particulierement notables les surdoses d’opiacés accidentelles
ou volontaires. Certains autres facteurs de risque chevauchent ceux associés au trouble
de l'usage des opiacés. De plus, des intoxications par les opiacés ou des sevrages répé-
tés peuvent étre associés avec une dépression sévere qui, bien que passagere, peut étre
suffisamment intense pour entrainer des tentatives de suicide ou des suicides accom-
plis. Les donnés disponibles suggerent quune surdose d’'opiacés accidentelle non mor-
telle (ce qui est fréquent) et une tentative de suicide sont des problemes cliniquement
significatifs distincts qui ne doivent pas étre confondus.

Retentissement fonctionnel du trouble de l'usage des opiacés

La consommation d'opiacés est associée a un défaut de sécrétions causant une sécheresse
buccale et nasale. Un ralentissement de l'activité gastro-intestinale et une diminution de
la motilité intestinale peuvent provoquer une constipation sévere. L'acuité visuelle peut
étre altérée du fait de la constriction pupillaire lors d'une administration aigué. Chez les
sujets qui utilisent les opiacés par voie intraveineuse, des veines sclérosées (« cordons »)
et des marques d'injection sur la partie inférieure des membres supérieurs sont habi-
tuelles. Les veines peuvent devenir tellement sclérosées que des cedémes périphériques
se développent et que les individus se mettent a utiliser des veines des jambes, du cou
ou de l'aine. Quand ces veines deviennent inutilisables, les sujets font souvent I'injection
directement dans le tissu sous-cutané (« bouloches »), ce qui entraine des cellulites, des
abces et des cicatrices d'apparence circulaire témoignant de lésions cutanées guéries.
Le tétanos et les infections dues a Clostridium botulinum représentent des conséquences
relativement rares mais extrémement graves des injections d’‘opiacés, en particulier avec
des aiguilles contaminées. Des infections peuvent toucher d’autres organes et compren-
nent endocardite bactérienne, hépatite et infection par le VIH. Une infection par le virus
de I'hépatite C, par exemple, peut atteindre jusqu’a 90 % des sujets qui s'injectent des
opiacés. De plus, la prévalence de l'infection par le VIH peut étre élevée chez les per-
sonnes qui prennent des drogues par voie intraveineuse, dont une large proportion a
un trouble de 'usage des opiacés. On a rapporté des taux d’infection par le VIH allant
jusqu’a 60 % chez les héroinomanes ayant un trouble de l'usage des opiacés dans plu-
sieurs régions des Etats-Unis ou de la Fédération de Russie. Cependant, dans d‘autres
régions, ce taux peut étre de 10 % ou moins, particulierement celles ot il est possible
d’accéder a du matériel ou des procédures d’injection stériles (Fatseas et al. 2011a).

La tuberculose est un probléme particulierement sérieux chez les sujets qui se dro-
guent par voie intraveineuse, surtout ceux qui sont dépendants de I'héroine. L'infection
est en général asymptomatique et mise en évidence seulement par la positivité de la
réaction cutanée a la tuberculine. Toutefois, de nombreux cas de tuberculose active
ont été retrouvés particulierement chez les sujets infectés par le VIH. Ces derniers ont
souvent une primo-infection mais sont aussi susceptibles d’étre confrontés a la réac-
tivation d'une infection antérieure du fait de l'altération des fonctions immunitaires.

Les personnes qui prennent de 1’héroine ou d’autres opiacés par voie nasale (« snif-
feurs ») développent souvent une irritation de la muqueuse nasale, parfois accompa-
gnée d'une perforation de la cloison nasale. Les troubles de la fonction sexuelle sont
fréquents. Les hommes présentent souvent des troubles de l'érection au cours de
l'intoxication ou d’une utilisation chronique. Les femmes ont habituellement des ano-
malies de la fonction de reproduction et des régles irrégulieres.

En plus des infections telles que la cellulite, I'hépatite, le sida, la tuberculose et I'endo-
cardite, le trouble de l'usage des opiacés est associé a des taux de mortalité tres élevés,
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atteignant 1,5 a 2 % par an. La mort résulte, le plus souvent, de surdosage, d’accidents, de
blessures, du sida ou d’autres complications médicales générales. Les accidents et les bles-
sures dus a des violences en relation avec I'achat ou la vente de drogues sont habituels.
Dans certaines régions, la violence liée aux opiacés conduit a une mortalité plus élevée
que celle entrainée par les surdosages ou l'infection par le VIH. Une dépendance phy-
sique aux opiacés survient chez environ la moitié des nourrissons nés de meres ayant un
trouble de I'usage des opiacés ; elle peut conduire a un syndrome de sevrage sévere néces-
sitant un traitement médical. Bien qu'on observe aussi de faibles poids de naissance chez
les nouveau-nés de meres ayant un trouble de l'usage des opiacés, cette anomalie n'est
généralement ni marquée ni associée a des conséquences indésirables graves.

Diagnostic différentiel

Troubles mentaux induits par les opiacés. Les troubles mentaux induits par les
opiacés surviennent souvent chez des sujets ayant un trouble de l'usage des opiacés.
Les troubles induits par les opiacés peuvent étre caractérisés par des symptomes
(p. ex. humeur dépressive) qui ressemblent a des troubles mentaux primaires (p. ex.
trouble dépressif persistant [dysthymie] vs trouble dépressif induit par les opiacés,
avec caractéristiques dépressives, avec début pendant l'intoxication). Les opiacés sont
moins susceptibles de produire des symptomes de troubles mentaux que la plupart
des autres drogues donnant lieu a abus. Lintoxication par un opiacé et le sevrage
d"un opiacé se distinguent des autres troubles induits par des opiacés (p. ex. le trouble
dépressif induit par les opiacés, avec caractéristiques dépressives, avec début pendant
I'intoxication) par le fait que les symptdomes de ces derniers troubles sont au premier
plan du tableau clinique et sont suffisamment graves pour justifier par eux-mémes une
prise en charge clinique.

Intoxication par d’autres substances. Lintoxication par l'alcool et l'intoxication par
les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques peuvent causer un tableau clinique qui res-
semble a celui de I'intoxication par un opiacé. Un diagnostic d’intoxication par l'alcool,
ou par les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques peut, en général, étre fait en se fondant
sur l'absence de constriction pupillaire ou sur 'absence de réponse au test a la naloxone.
Dans certains cas, l'intoxication peut étre due a la fois aux opiacés et a l'alcool ou a
d’autres sédatifs. Dans ces cas, le test a la naloxone n'inversera pas tous les effets sédatifs.

Autres sevrages. Lanxiété et la fébrilité associées au sevrage des opiacés ressemblent
aux symptomes notés dans le sevrage des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques.
Cependant, le sevrage des opiacés s'accompagne aussi d'une rhinorrhée, d'un larmoie-
ment et d'une dilatation pupillaire, lesquels ne sont pas observés dans les sevrages aux
substances de type sédatif. Des pupilles dilatées sont aussi notées dans l'intoxication
par les hallucinogenes et l'intoxication par les stimulants. Toutefois, d’autres signes ou
symptomes du sevrage des opiacés tels que nausées, vomissements, diarrhée, crampes
abdominales, rhinorrhée ou larmoiement ne sont pas présents.

Comorbidité

Les affections médicales le plus souvent associées avec un trouble de l'usage des
opiacés sont les infections virales (p. ex. VIH, virus de I'hépatite C) et bactériennes,
en particulier parmi les consommateurs d’'opiacés par injection. Ces infections sont
moins fréquentes en cas de trouble de l'usage des opiacés par des opiacés sur pres-
cription. Le trouble de 1'usage des opiacés est souvent associé a d‘autres troubles de
l'usage d'une substance, en particulier le tabac, l'alcool, le cannabis, les stimulants et
les benzodiazépines, lesquels sont souvent pris pour réduire les symptdmes de sevrage
des opiacés ou de l'envie impérieuse (craving) pour les opiacés, ou pour augmenter les
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effets des opiacés administrés. Les sujets ayant un trouble de l'usage des opiacés sont a
risque de développer un état dépressif léger a moyen qui répond aux critéres sympto-
matiques et de durée du trouble dépressif persistant (dysthymie) ou, dans certains cas,
du trouble dépressif caractérisé (Compton et al. 2005). Ces symptomes peuvent corres-
pondre a un trouble dépressif induit par un opiacé ou a une aggravation dun trouble
dépressif primaire préexistant. Les périodes de dépression sont particulierement fré-
quentes au cours de l'intoxication chronique ou en association avec des facteurs de
stress physiques ou psychosociaux en relation avec le trouble de l'usage des opiacés.
Linsomnie est fréquente, notamment lors du sevrage. Un trouble de la personnalité
antisociale est beaucoup plus fréquent chez les sujets ayant un trouble de l'usage des
opiacés que dans la population générale (Compton et al. 2005). Le trouble de stress
post-traumatique s'observe également avec une fréquence plus élevée (Price et al. 2004).
Un antécédent de trouble des conduites dans I'enfance ou l'adolescence a été identifié
comme un facteur de risque significatif pour le trouble de l'usage de substances, en
particulier le trouble de 'usage des opiacés.

Intoxication par un opiacé

Criteres diagnostiques

A. Usage récent d’un opiacé.

B. Troubles du comportement ou modifications psychologiques, cliniquement significatifs
(p. ex. euphorie initiale suivie par de I'apathie, dysphorie, agitation ou ralentissement
moteur, altération du jugement) qui se sont développés pendant ou peu apres l'usage
d’un opiacé.

C. Constriction pupillaire (ou dilatation pupillaire due a I’anoxie en cas de surdose grave) et
au moins un des signes ou symptomes suivants, se développant pendant ou peu apres
I’'usage d’opiacés :

1. Somnolence ou coma.
2. Discours bredouillant.
3. Altération de I'attention ou de la mémoire.

D. Les signes et symptdmes ne sont pas dus a une autre affection médicale, et ne sont pas
mieux expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication par une autre substance.

Spécifier si :

Avec perturbations des perceptions : Cette spécification peut étre utilisée dans les
rares cas ou des hallucinations sans altération de I'appréciation de la réalité, ou des
illusions auditives, visuelles ou tactiles surviennent en I’absence d’état confusionnel.

Note de codage : le code CIM-9-MC est 292.89. Le code CIM-10-MC dépend du fait qu’il

y ait ou non un trouble de I'usage d’un opiacé associé et qu’il y ait ou non une perturbation

des perceptions.

Pour l'intoxication par un opiacé sans perturbations des perceptions : S’il y a un
trouble Iéger de I'usage d’un opiacé comorbide, le code CIM-10-MC est F11.129, et s’il
y a un trouble moyen ou grave de I'usage d’un opiacé comorbide, le code CIM-10-MC
est F11.229. S’il n'y a pas de trouble de I'usage du cannabis comorbide, le code est
F11.929.

Pour Pintoxication par un opiacé avec perturbations des perceptions : S’il y a un
trouble Iéger de I'usage d’un opiacé comorbide, le code CIM-10-MC est F11.122, et s’il
y a un trouble moyen ou grave de I'usage d’un opiacé comorbide, le code CIM-10-MC
est F11.222. S’il n’y a pas de trouble de I'usage d’un opiacé comorbide, le code est
F11.922.

http://doctidoc2.blogspot.com



Sevrage d’un opiacé 709

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle de I'intoxication par un opiacé est la présence de chan-
gements comportementaux ou psychologiques problématiques et cliniquement signi-
ficatifs (p. ex. euphorie initiale suivie d’apathie, dysphorie, agitation ou ralentissement
psychomoteur, altération du jugement) qui se développent pendant ou peu apres l'usage
d"un opiacé (criteres A et B) (Boyer 2012). L'intoxication s'accompagne d'une constriction
pupillaire (sauf en cas de surdose grave entrainant anoxie et dilatation pupillaire) et
d’au moins un des signes suivants : somnolence (la personne « pique du nez ») ou dis-
cours bredouillant, altération de l'attention ou de la mémaoire (critére C) ; la somnolence
peut aller jusqu’au coma. Les sujets ayant une intoxication par un opiacé peuvent étre
inattentifs a 'environnement allant jusqu’a ignorer des événements potentiellement
dangereux. Les symptomes ne doivent pas étre dus a une autre affection médicale, et
ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental (critere D).

Diagnostic différentiel

Intoxication par d’autres substances. Lintoxication par l'alcool et I'intoxication par
des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques peuvent causer un tableau clinique qui
ressemble & celui de l'intoxication par un opiacé. Un diagnostic d’intoxication par
l'alcool, ou aux sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques peut, en général, étre fait en se
fondant sur l'absence de constriction pupillaire ou sur I'absence de réponse au test a la
naloxone. Dans certains cas, I'intoxication peut étre due a la fois aux opiacés et a I'alcool
ou a d’autres sédatifs. Dans ces cas, le test a la naloxone n'inversera pas tous les effets
sédatifs.

Autres troubles liés aux opiacés. Lintoxication par un opiacé se distingue des autres
troubles induits par des opiacés (p. ex. trouble dépressif induit par les opiacés, avec
début pendant l'intoxication) par le fait que les symptdmes de ces derniers troubles
sont au premier plan du tableau clinique et remplissent pleinement les criteres diag-
nostiques correspondants.

Sevrage d’un opiacé
Criteres diagnostiques 292.0 (F11.23)

A. L’une ou l'autre des circonstances suivantes :
1. Arrét (ou réduction) d’'un usage d’opiacés qui a été massif et prolongé (c.-a-d. au
moins plusieurs semaines).
2. Administration d’un antagoniste opiacé aprés une période de I'usage d’opiacés.
B. Au moins trois des manifestations suivantes se développant de quelques minutes a
quelques jours aprés le critere A :
1. Humeur dysphorique.
Nausées ou vomissements.
Douleurs musculaires.
Larmoiement ou rhinorrhée.
Dilatation pupillaire, piloérection, ou transpiration.
Diarrhée.
Baillement.
Fiévre.
Insomnie.
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C. Les signes et symptémes du critére B causent une souffrance cliniquement significative
ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines
importants.

D. Les signes et symptomes ne sont pas dus a une affection médicale, et ne sont pas
mieux expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication par une autre subs-
tance.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.0. Le code CIM-10-MC pour le sevrage d’un
opiacé est F11.23. A noter que le code CIM-10-MC indique la présence comorbide
d’un trouble de I'usage d’un opiacé moyen ou grave, reflétant le fait que le sevrage d’un
opiacé ne peut survenir qu’en présence d’un trouble de I'usage d’un opiacé moyen ou
grave. |l n’est pas permis de coder un trouble léger de I'usage d’un opiacé avec un sevrage
d’un opiacé.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle du sevrage d"un opiacé est la présence d'un syndrome de
sevrage typique se développant apres l'interruption (ou la réduction) d"une utilisation
d’opiacé qui a été massive et prolongée (critére Al). Le syndrome de sevrage peut aussi
étre déclenché par I'administration d'un antagoniste morphinique (p. ex. naloxone ou
naltrexone) apreés une période d'usage des opiacés (critere A2). Cela peut aussi survenir
apres l'administration d'un agoniste morphinique partiel comme la buprénorphine
chez un sujet sous l'effet d'un agoniste morphinique complet.

Le sevrage d"un opiacé est caractérisé par une association de signes et de symptomes
qui sont le contraire des effets agonistes aigus. Les premiers sont subjectifs et consis-
tent en des plaintes d’anxiété, de fébrilité et de « sensations douloureuses » souvent
localisées au dos et aux jambes, avec aussi une irritabilité et une sensibilité accrue a la
douleur. Au moins trois des manifestations suivantes doivent étre présentes pour que
le diagnostic de sevrage d'un opiacé puisse étre porté : humeur dysphorique, nausées
ou vomissements, douleurs musculaires, larmoiement ou rhinorrhée, dilatation pupil-
laire, piloérection, ou augmentation de la transpiration, diarrhée, baillement, fievre, et
insomnie (critere B). La piloérection et la fievre sont associées a un sevrage sévere et ne
sont pas souvent rencontrées en pratique clinique courante parce que les sujets qui ont
un trouble de l'usage des opiacés obtiennent en général des substances avant que le
sevrage soit aussi avancé. Ces symptomes de sevrage d'un opiacé doivent causer une
souffrance ou une altération cliniquement significative dans le domaine social, profes-
sionnel ou dans d'autres domaines importants (critere C). Les symptomes ne doivent
pas étre imputables a une affection médicale, et ne sont pas mieux expliqués par un
autre trouble mental (critere D). Remplir les seuls criteres de sevrage des opiacés ne
suffit a porter le diagnostic de trouble de l'usage des opiacés mais des symptémes asso-
ciés d’envie impérieuse (craving) ou de comportement visant a se procurer la substance
sont évocateurs d'un trouble de 1'usage des opiacés associé. Le code CIM-10-MC permet
le diagnostic de sevrage d'un opiacé uniquement sil existe un trouble de l'usage des
opiacés moyen ou grave associé.

La vitesse d’apparition et la sévérité du sevrage dun opiacé dépendent de la demi-
vie de l'opiacé utilisé. Chez la plupart des individus qui sont dépendants des subs-
tances a courte durée daction comme I’héroine, les symptdmes de sevrage surviennent
6 a 12 heures apres la derniere dose. Les symptomes peuvent n‘apparaitre qu’apres
2 a 4 jours dans le cas de produits a demi-vie plus longue comme la méthadone, le
LAAM (L-alpha-acétylméthadol) ou la buprénorphine. Pour un opiacé a courte durée
d’action comme I'héroine, les symptomes aigus du sevrage passent par un pic apres 1 a
3 jours puis disparaissent progressivement en 5 a 7 jours. Des symptomes moins aigus
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peuvent durer des semaines ou des mois. Ces symptdmes plus chroniques compren-
nent anxiété, dysphorie, anhédonie et insomnie.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les hommes ayant un sevrage d"un opiacé peuvent avoir une piloérection, des sueurs et
des éjaculations spontanées pendant'éveil. Le sevrage d'un opiacé est distinct du trouble
de l'usage des opiacés et ne s'associe pas obligatoirement au comportement de recherche
de drogue lié au trouble de l'usage des opiacés. Le sevrage d'un opiacé peut survenir
chez tout sujet apres arrét d'un usage répété d'opiacé, que ce soit dans le cadre d"un trai-
tement médical de la douleur, pendant le traitement par un agoniste opiacé d"un trouble
de l'usage des opiacés, dans le contexte d'une utilisation privée a titre récréatif ou apres
des tentatives d’automédication d'un trouble mental par des opiacés.

Prévalence

Chez les sujets observés dans différents contextes cliniques, le sevrage d'un opiacé sur-
vient chez 60 % de ceux qui ont utilisé de I'héroine au moins une fois au cours des
12 derniers mois (Hasin et al. 2012).

Développement et évolution

Le sevrage d'un opiacé est habituel au cours de I'évolution d"un trouble de l'usage des
opiacés. Il peut survenir lorsque les doses d’'opiacés sont progressivement augmentées
pour réduire les symptdmes de sevrage, ce qui a son tour entraine un sevrage plus
important par la suite. Chez les sujets ayant un trouble de 1'usage des opiacés établi, le
sevrage et les tentatives pour soulager ce sevrage sont habituels (Koob 2009).

Diagnostic différentiel

Autres sevrages. Lanxiété et 'agitation associées au sevrage d'un opiacé ressemblent
aux symptomes observés dans le sevrage des sédatifs et hypnotiques. Cependant, le
sevrage d'un opiacé s'accompagne aussi de rhinorrhée, de larmoiement, de dilatation
pupillaire, lesquels ne sont pas observés dans le sevrage de type sédatif.

Intoxication par d’autres substances. On peut observer une dilatation pupillaire
lors d'une intoxication par des hallucinogénes ou d'une intoxication par un stimulant.
Cependant, les autres signes ou symptomes du sevrage dun opiacé, tels que nausées,
vomissements, diarrhée, crampes abdominales, rhinorrhée et larmoiement, ne sont pas
présents.

Autres troubles induits par des opiacés. Le sevrage d'un opiacé se distingue des
autres troubles induits par des opiacés (p. ex. trouble dépressif induit par les opia-
cés avec survenue lors du sevrage), car les symptomes de ces derniers troubles sont
prépondérants sur ceux associés habituellement au sevrage d'un opiacé et répondant
entiérement aux critéres qui leur correspondent.

Autres troubles induits par des opiacés

Les troubles induits par des opiacés sont décrits dans les sections de ce manuel avec
les troubles dont ils partagent la présentation clinique (cf. les troubles mentaux induits
par une substance/un médicament dans les chapitres correspondants) : trouble dépressif
induit par les opiacés (« Troubles dépressifs »), trouble du sommeil induit par les opiacés
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(« Troubles veille-sommeil »), dysfonction sexuelle induite par les opiacés (« Dysfonctions
sexuelles »). Pour I'état confusionnel de l'intoxication par un opiacé et du sevrage d'un
opiacé, voir les criteres et la discussion sur 'état confusionnel dans le chapitre « Troubles
neurocognitifs ». Ces troubles induits par des opiacés ne sont diagnostiqués a la place
de l'intoxication par un opiacé ou du sevrage d'un opiacé que si les symptomes sont
suffisamment graves pour justifier en eux-mémes une prise en charge clinique.

Trouble lié a des opiacés non spécifié
292.9 (F11.99)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques dans lesquels les symptomes carac-
téristiques d’un trouble lié a des opiacés entrainent une souffrance cliniquement significa-
tive ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines
importants mais ne répondent pas a tous les critéres d’un trouble spécifique lié aux opiacés
ni d’un des troubles spécifiques liés a une substance ou appartenant a la classe diagnos-
tique des troubles addictifs.

Troubles liés aux sédatifs,
hypnotiques ou anxiolytiques

Trouble de 'usage des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques
Intoxication par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique
Sevrage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique
Autres troubles liés a des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques
Trouble lié a des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques non spécifié

Trouble de 'usage des sédatifs, hypnotiques
ou anxiolytiques

Criteres diagnostiques

A. Mode d’usage problématique d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique conduisant a une
altération du fonctionnement ou une souffrance cliniquement significative, caractérisé
par la présence d’au moins deux des manifestations suivantes, au cours d’une période
de 12 mois :

1. Les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques sont souvent pris en quantité plus
importante ou pendant une période plus prolongée que prévu.

2. 1l y a un désir persistant, ou des efforts infructueux, pour diminuer ou contrdler
'usage des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques.

3. Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir des séda-
tifs, hypnotiques ou anxiolytiques, a utiliser des sédatifs, hypnotiques ou anxioly-
tiques ou a récupérer de leurs effets.

4. Envie impérieuse (craving), fort désir ou besoin pressant d’utiliser des sédatifs,
hypnotiques ou anxiolytiques.

5. Usage répété d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique conduisant a I'incapacité
de remplir des obligations majeures, au travail, a ’école ou au domicile (p. ex.
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absences répétées ou mauvaises performances au travail du fait de 'usage d’un
sédatif, hypnotique ou anxiolytique, exclusions temporaires ou définitives de
I’école, négligence des enfants ou des tadches ménageéres).

6. Usage continu d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique malgré des problemes
interpersonnels ou sociaux, persistants ou récurrents, causés ou exacerbés par les
effets des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques (p. ex. disputes avec le conjoint a
propos des conséquences de I'intoxication, bagarres).

7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandon-
nées ou réduites a cause de I'usage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique.

8. Usage répété d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique dans des situations ou cela
peut étre physiquement dangereux (p. ex. conduite d’une voiture ou utilisation
d’une machine sous I'emprise d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique).

9. L'usage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique est poursuivi bien que la personne
sache avoir un probléme psychologique ou physique persistant ou récurrent sus-
ceptible d’avoir été causé ou exacerbé par le sédatif, hypnotique ou anxiolytique.

10. Tolérance, définie par I'un des symptomes suivants :
a. Besoin de quantités notablement plus fortes d’un sédatif, hypnotique ou anxio-
lytique pour obtenir une intoxication ou I'effet désiré.
b. Effet notablement diminué en cas d’usage continu de la méme quantité d’un
sédatif, hypnotique ou anxiolytique.
N.B. : Ce critere n’est pas considéré comme valable pour ceux qui prennent les
sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques sous surveillance médicale.
11. Sevrage caractérisé par I'une ou I'autre des manifestations suivantes :
a. Syndrome de sevrage caractéristique des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques
(cf. les criteres A et B du sevrage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique, p. 721).
b. Les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques (ou une substance trés proche
comme I'alcool) sont pris pour soulager ou éviter les symptdmes de sevrage.
N.B. : Ce critére n’est pas considéré comme valable pour ceux qui prennent les
sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques sous surveillance médicale.
Spécifier si :
En rémission précoce : Aprés que tous les critéres du trouble de I'usage d’un séda-
tif, hypnotique ou anxiolytique aient été préalablement remplis, aucun ne I'a plus été
pendant au moins 3 mois mais pendant moins de 12 mois (a I’exception du critére
A4, « Envie impérieuse [craving], fort désir ou besoin pressant d’utiliser des sédatifs,
hypnotiques ou anxiolytiques », qui peut étre présent).
En rémission prolongée : Aprés que tous les critéres du trouble de 'usage d’un séda-
tif, hypnotique ou anxiolytique aient été préalablement remplis, aucun ne I'a plus été
pendant au moins 12 mois (a I'exception du critere A4, « Envie impérieuse [craving],
fort désir ou besoin pressant d’utiliser des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques », qui
peut étre présent).
Spécifier si :
En environnement protégé : Cette spécification supplémentaire est utilisée si le sujet
est dans un environnement ou 'acces aux sédatifs, hypnotiques et anxiolytiques est
limité.
Code reposant sur la sévérité actuelle : Note pour les codes CIM-10-MC : Si une intoxi-
cation par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique, un sevrage d’un sédatif, hypnotique ou
anxiolytique ou un autre trouble lié a un sédatif, hypnotique ou anxiolytique est également
présent, ne pas utiliser les codes ci-apres du trouble de 'usage d’un sédatif, hypnotique
ou anxiolytique. Le trouble comorbide de 'usage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique
est indiqué a la place par le 4° caractére du code du trouble induit par le sédatif, hypno-
tique ou anxiolytique (cf. la note de codage pour I'intoxication par un sédatif, hypnotique
ou anxiolytique, le sevrage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique, ou un autre trouble
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mental spécifique induit par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique). Par exemple, s’ily aun
trouble dépressif induit par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique et un trouble de I'usage
d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique, seul le trouble dépressif induit par un sédatif,
hypnotique ou anxiolytique est noté, le 4¢ caractere indiquant si le trouble comorbide de
I’'usage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique est Iéger, moyen ou grave : F13.14 pour un
trouble léger de I'usage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique avec un trouble dépressif
induit par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique ou F13.24 pour un trouble moyen ou grave
de l'usage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique avec un trouble dépressif induit par un
sédatif, hypnotique ou anxiolytique.
Spécifier la sévérité actuelle :

305.40 (F13.10) Léger : Présence de 2-3 symptomes.

304.10 (F13.20) Moyen : Présence de 4-5 symptomes.

304.10 (F13.20) Grave : Présence de 6 symptomes ou plus.

Spécifications

« En environnement protégé » convient comme spécification supplémentaire quand le
sujet est a la fois en rémission et dans un environnement contrélé ou protégé (c.-a-d.
en rémission précoce et dans un environnement protégé ou en rémission prolongée et
dans un environnement protégé). Des exemples d'un tel environnement peuvent étre
des prisons étroitement surveillées avec interdiction de substances, des communautés
thérapeutiques et des unités fermées dans les hopitaux.

Caractéristiques diagnostiques

Les substances sédatives, hypnotiques ou anxiolytiques (tranquillisants) comprennent
les benzodiazépines, des produits benzodiazépines-like (p. ex. zolpidem, zaleplon), les
carbamates (p. ex. glutéthimide, méprobamate), les barbituriques (p. ex. sécobarbital) et
les hypnotiques analogues aux barbituriques (p. ex. glutéthimide, méthaqualone). Cette
classe de substances comporte toutes les médications somniferes sur prescription, et
presque toutes les médications anxiolytiques sur prescription. Les anxiolytiques non
benzodiazépiniques (p. ex. buspirone, gépirone) ne sont pas inclus dans cette classe car
ils ne semblent pas donner lieu a un mésusage significatif.

Comme l'alcool, ces agents sont des dépresseurs cérébraux et peuvent produire les
mémes troubles induits par une substance, et les mémes troubles liés a I'usage dune
substance. Les sédatifs, hypnotiques et anxiolytiques peuvent étre obtenus sur pres-
cription ou de manieére illégale. Certains des sujets qui obtiennent ces substances
sur ordonnance vont développer un trouble de l'usage de sédatifs, hypnotiques ou
anxiolytiques, alors que d‘autres qui en font un mésusage ou en prennent en vue dune
intoxication ne développeront pas un trouble de l'usage de ces substances. Les sédatifs,
hypnotiques et anxiolytiques ayant un délai d’action rapide et/ou une durée d’action
courte ou intermédiaire peuvent étre pris dans un but d’intoxication, bien que cela
puisse étre aussi le cas pour les médicaments de cette classe a longue durée d’action
(Licata et Rowlett 2008).

Lenvie irrépressible ou craving (critere A4), qu'elle survienne pendant 'usage ou pen-
dant une période d’abstinence, est une caractéristique typique du trouble de 'usage des
sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques. Le mésusage des substances appartenant a cette
classe peut survenir seul ou en association avec 1'usage d’autres substances. Par exem-
ple, les sujets peuvent utiliser des doses de sédatifs ou de benzodiazépines conduisant
a une intoxication pour « descendre » apres une prise de cocaine ou d’amphétamines,
ou utiliser de fortes doses de benzodiazépines en association avec la méthadone pour
« booster » les effets de celle-ci (Iguchi et al. 1993).
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Des absences répétées au travail ou de mauvaises performances professionnelles,
des absences, des exclusions temporaires ou définitives de 1’école, une négligence des
enfants ou des taches ménageres (critere A5) peuvent étre lies a 'usage de sédatifs,
hypnotiques ou anxiolytiques, comme cela peut étre le cas d'un usage continu de ces
substances malgré les disputes avec le conjoint a propos des conséquences de I'intoxi-
cation ou malgré des bagarres (critere A6). Un contact limité avec la famille ou les amis,
I'évitement du travail ou de 'école ou l'arrét de la participation aux activités de loisirs,
sportives ou ludiques (critere A7), 'usage récurrent de sédatifs, hypnotiques ou anxio-
lytiques lors de la conduite automobile ou l'utilisation d'une machine sous l'emprise
dun sédatif, hypnotique ou anxiolytique (critére AS8) s'observent également dans le
trouble de l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques.

Des niveaux tres significatifs de tolérance et un sevrage peuvent se développer
en rapport avec la prise de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques. On peut mettre en
évidence une tolérance ou un sevrage en l'absence d'un diagnostic de trouble de l'usage
de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques chez un sujet qui a brutalement arrété une
prise de benzodiazépine prescrite pendant une longue durée a des doses thérapeutiques
(O’Brien 2005). Dans ces cas-la, un diagnostic additionnel de trouble de l'usage de séda-
tifs, hypnotiques ou anxiolytiques est fait uniquement si les autres critéres sont remplis.
Des traitements sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques peuvent étre prescrits dans un
but thérapeutique adapté, et en fonction de la posologie, ces médicaments peuvent pro-
duire une tolérance et une réaction de sevrage. Si ces produits sont prescrits ou recom-
mandés dans un but médical adapté et s'ils sont pris comme prescrits, la tolérance ou le
sevrage qui en résultent ne correspondent pas aux critéres diagnostiques d"un trouble de
l'usage de substances. Cependant, il est nécessaire de déterminer si les médicaments ont
été prescrits et utilisés de fagon adaptée (p. ex. simulation de symptdmes pour obtenir le
traitement, utilisation d'une dose supérieure a la dose prescrite, obtention du traitement
de la part de plusieurs médecins sans les informer des autres prescriptions).

En raison de la nature unidimensionnelle des symptomes du trouble de l'usage de
sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques (Gillespie et al. 2007), la sévérité est fonction du
nombre de criteres remplis.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Le trouble de l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques est souvent associé a
d’autres troubles de I'usage d"une substance (p. ex. troubles de 1'usage de l'alcool, du
cannabis, des opiacés ou des stimulants). Les sédatifs sont fréquemment utilisés pour
soulager les effets indésirables de ces autres substances. L'usage répété de ces subs-
tances entraine une tolérance aux effets sédatifs et progressivement les doses prises
augmentent. Cependant, la tolérance du tronc cérébral se développe beaucoup plus
lentement, et le sujet prenant davantage de substance pour obtenir une euphorie ou
rechercher d’autres effets, une dépression respiratoire ou une hypotension brutales
peuvent survenir, risquant d’entrainer le déces. Une intoxication par un sédatif, hyp-
notique ou anxiolytique, intense et répétée, peut étre associée a une dépression sévere
qui, bien que temporaire, peut étre suffisamment grave pour conduire a des tentatives
de suicide et a des suicides aboutis.

Prévalence

La prévalence sur 12 mois du trouble de 'usage des sédatifs, hypnotiques ou anxioly-
tiques selon les criteres du DSM-IV est estimée a 0,3 % chez les sujets agés de 12 a 17 ans,
eta 0,2 % chez les adultes agés de plus de 18 ans (Compton et al. 2007 ; Substance Abuse
and Mental Health Services Administration 2011). Ces taux sont légerement plus élevés
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chez les adultes de sexe masculin (0,3 %) que chez ceux de sexe féminin mais pour
les personnes agées de 12 a 17 ans, le taux chez les individus de sexe féminin (0,4 %)
est supérieur a celui des sujets de sexe masculin (0,2 %). La prévalence sur 12 mois
du trouble de l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques selon les critéres du
DSM-1V diminue en fonction de I'dge, en étant la plus élevée chez les personnes de 18 a
29 ans (0,5 %), et la plus faible chez celles dgées de 65 ans ou plus (0,04 %).

Au sein de la population aux Etats-Unis, la prévalence sur 12 mois du trouble de
l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques varie en fonction du groupe eth-
nique (Compton et al. 2007 ; Substance Abuse and Mental Health Services Adminis-
tration 2011). Pour les sujets agés de 12 a 17 ans, les taux les plus élevés se rencontrent
chez les blancs (0,3 %), par rapport a ceux observés chez les Afro-Américains (0,2 %), les
Hispaniques (0,2 %), les Indiens d’Amérique (0,1 %), les Américains d’origine asiatique
et des iles du Pacifique (0,1 %). Chez les adultes, la prévalence sur 12 mois est la plus
élevée chez les Indiens et les natifs de I’Alaska (0,8 %), les taux étant d’environ 0,2 %
chez les Afro-Américains, les blancs et les Hispaniques) et de 0,1 % chez les Américains
d’origine asiatique et des fles du Pacifique.

Développement et évolution

Lévolution habituelle du trouble de 1'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques
concerne des adolescents ou de jeunes adultes (20-30 ans) qui augmentent leur usage
occasionnel de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques jusquau moment ot leurs pro-
blemes en viennent a pouvoir correspondre aux criteres diagnostiques requis (Licata et
Rowlett 2008). Ce profil serait particulierement fréquent chez les sujets qui ont d’autres
troubles liés a 'usage d"une substance (p. ex. alcool, opiacés, stimulants). Un mode ini-
tial d'usage intermittent en situations sociales (p. ex. lors de soirées) peut conduire a
une utilisation quotidienne et a un haut niveau de tolérance. Lorsque cela se développe,
on peut s'attendre a ce que le niveau des difficultés interpersonnelles, professionnelles
et judiciaires augmente, de méme que des épisodes de plus en plus séveres de dys-
fonctionnement cognitif et de sevrage physiologique peuvent étre attendus.

La seconde évolution clinique, moins fréquemment observée, commence chez un
sujet qui, au départ, a obtenu la médication sur prescription médicale, en général pour
traiter une anxiété, une insomnie ou des plaintes somatiques. Lorsquune tolérance
ou un besoin de doses plus élevées se développe, il y a augmentation progressive de
la dose et de la fréquence d’auto-administration. Le sujet peut continuer a justifier
son utilisation en avangant des symptdmes initiaux d’anxiété ou d'insomnie mais le
comportement de recherche de la substance devient plus marquant et la personne peut
contacter plusieurs médecins pour obtenir un approvisionnement suffisant en médi-
cation. La tolérance peut atteindre des niveaux élevés, et un sevrage (y compris des
convulsions et un état confusionnel du sevrage) peut survenir.

Comme c’est le cas avec de nombreux troubles de l'usage d'une substance, le trouble de
l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques débute généralement pendant l'ado-
lescence ou au début de I'dge adulte. Le risque de mésusage et les problémes liés a de
nombreuses substances psychoactives augmentent avec 1'dge (Licata et Rowlett 2008).
En particulier, les altérations cognitives augmentent comme effets secondaires avec
l'age, et le métabolisme des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques diminue chez les
personnes agées. Les effets toxiques aigus et chroniques de ces substances, en particu-
lier les effets sur la cognition, la mémoire et la coordination motrice, sont susceptibles
d’augmenter avec 1'’age en raison des modifications pharmacodynamiques et pharma-
cocinétiques liées a 1'dge. Les sujets ayant un trouble neurocognitif majeur (démence)
ont un plus grand risque de développer une intoxication et une altération du fonction-
nement physiologique aux doses plus faibles.
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Lintoxication délibérée pour obtenir un état de « défonce » (high) s'observe plus sou-
vent chez les adolescents et les sujets agés de 20 a 29 ans (Licata et Rowlett 2008). Les
problémes associés aux sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques s'observent aussi chez
des individus agés de 40 ans ou plus qui augmentent les doses prescrites. Chez les
individus plus agés, I'intoxication peut ressembler a une démence progressive.

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Limpulsivité et la recherche de nouveauté sont des caractéristiques
tempéramentales individuelles liées aux risques de développer un trouble de l'usage
d"une substance mais qui peuvent étre elles-mémes génétiquement déterminées.

Environnementaux. Puisque tous les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques sont des
produits pharmaceutiques, un des facteurs de risque clés est lié a la disponibilité de
ces substances. Aux Etats-Unis, le mésusage historique des sédatifs, hypnotiques ou
anxiolytiques est lié aux habitudes larges de prescription. Par exemple, la diminution
marquée des prescriptions de barbituriques a été associée a 'augmentation des pres-
criptions de benzodiazépines. Des facteurs liés aux pairs peuvent étre influencés par
une prédisposition génétique dans la fagon dont les individus choisissent leur environ-
nement. D'autres individus a risques élevés pourraient étre ceux qui ont un trouble de
l'usage de l'alcool et qui regoivent des prescriptions répétées en réponse a leurs plaintes
d’anxiété ou d'insomnie dues a l'alcool.

Génétiques et physiologiques. Comme pour les autres troubles de 1'usage d'une
substance, le risque d'un trouble de l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques
peut étre lié a des facteurs environnementaux, individuels, familiaux, liés aux pairs
et sociaux (Kendler et al. 2003 ; Tsuang et al. 1998). Dans ces domaines, les facteurs
génétiques jouent un rdle particulierement important, a la fois directement et indi-
rectement. Globalement, au cours du développement, les facteurs génétiques semblent
jouer un role plus grand dans le début du trouble de l'usage de sédatifs, hypnotiques ou
anxiolytiques, lorsque les individus passent de la puberté a 'age adulte.

Facteurs influengant I’évolution. Un début précoce de 'usage est associé a un risque
plus élevé de développer un trouble de l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxioly-
tiques (McCabe et al. 2007).

Questions diagnostiques liées a la culture

Il existe des variations marquées dans les modalités de prescription (et la disponi-
bilité) de cette classe de substances dans les différents pays, ce qui peut conduire a
des variations de la prévalence des troubles de l'usage des sédatifs, hypnotiques ou
anxiolytiques.

Questions diagnostiques liées au genre

Les femmes pourraient avoir un risque plus élevé que les hommes de mésusage des
sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques obtenus sur prescription.

Marqueurs diagnostiques

Presque tous les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques peuvent étre identifiés par des
tests de laboratoire dans les urines ou le sang (ot1 la quantité de ces produits présente
dans l'organisme peut étre dosée). Les tests urinaires peuvent rester positifs jusqu’a
une semaine apres l'utilisation de substances a longue durée d’action, comme le diazé-
pam ou le flurazépam (Licata et Rowlett 2008).
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Retentissement fonctionnel de l'usage des sédatifs, hypnotiques
ou anxiolytiques

Les conséquences sociales et interpersonnelles du trouble de l'usage de sédatifs,
hypnotiques ou anxiolytiques ressemblent a celles de l'alcool en ce qui concerne le
risque de désinhibition comportementale (Licata et Rowlett 2008). Des accidents, des
difficultés relationnelles (telles que disputes et bagarres), des interférences dans le
travail ou les résultats scolaires en sont des conséquences habituelles. Lexamen phy-
sique peut mettre en évidence une diminution modérée de la plupart des fonctions
du systéme neurovégétatif, y compris un ralentissement de la fréquence cardiaque,
une légere diminution de la fréquence respiratoire, et une légére chute de la pression
artérielle (plus susceptible de se produire lors des changements posturaux). A fortes
doses, les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques peuvent étre létaux, en particulier
lorsqu'ils sont associés a l'alcool, bien que les doses létales varient considérablement
dun produit a l'autre. Les surdosages de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques peu-
vent étre associés a une détérioration des signes vitaux pouvant annoncer une urgence
médicale imminente (p. ex. arrét respiratoire avec les barbituriques). Les traumatismes
apres accident lors d'une intoxication peuvent avoir leurs conséquences propres (p. ex.
hémorragies internes ou hématome sous-dural). Lusage intraveineux de ces substances
peut entrainer des complications médicales liées a l'utilisation d’aiguilles contaminées
(p. ex. hépatite ou infection par le VIH).

Une intoxication aigué peut entrainer des blessures accidentelles et des accidents
automobiles. Chez le sujet agé, méme une utilisation de courte durée, aux doses pres-
crites, de ces médications sédatives peut étre associée a un risque accru de troubles
cognitifs et de chutes. Certaines données indiquent que les effets désinhibiteurs de
ces agents peuvent, comme pour lalcool, réellement contribuer a un comportement
ouvertement agressif, avec des problemes subséquents interpersonnels et judiciaires.
Des surdosages accidentels ou volontaires, similaires a ceux observées lors du trouble
de l'usage de l'alcool ou d'intoxications alcooliques répétées, peuvent survenir. Alors
que les benzodiazépines, utilisées seules, ont une marge de sécurité trés importante,
prises en association avec l'alcool, elles semblent particulierement dangereuses et des
surdosages accidentels ont souvent été signalés. Des surdosages accidentels ont aussi
été rapportés chez des sujets qui abusent délibérément des barbituriques et d’autres
sédatifs non benzodiazépiniques (p. ex. méthaqualone) mais, étant donné que ces pro-
duits sont nettement moins disponibles que les benzodiazépines, la fréquence de ces
surdosages est faible dans la plupart des régions.

Diagnostic différentiel

Autres troubles mentaux ou affections médicales. Les sujets ayant un trouble de
l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques peuvent avoir des symptomes (p. ex.
anxiété) qui ressemblent a ceux de troubles mentaux primaires (p. ex. trouble anxieux
généralisé vs trouble anxieux induit par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique, avec
début pendant le sevrage). Le discours bredouillant, I'incoordination motrice ou toute
autre manifestation caractéristique de l'intoxication par un sédatif, hypnotique ou
anxiolytique pourrait résulter d'une autre affection médicale (p. ex. sclérose en plaques)
ou d’un traumatisme cranien préalable (p. ex. hématome sous-dural).

Trouble de I'usage de I'alcool. Le trouble de l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxio-
lytiques doit étre différencié du trouble de l'usage de l'alcool.

Usage cliniquement adapté de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques. Cer-
tains sujets peuvent poursuivre la prise de benzodiazépines selon les directives
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médicales pour une indication médicale légitime sur une longue période. Méme si
des signes physiologiques de tolérance ou de sevrage apparaissent, la plupart de ces
individus ne développent pas les symptomes qui correspondent aux critéres du trouble
de l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques car ils ne sont pas préoccupés
par l'obtention de la substance, et 'usage de celle-ci n'interfere pas avec leurs activités
sociales ou professionnelles (O’Brien 2005).

Comorbidité

Lusage non médical de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques est associé a un
trouble de l'usage de l'alcool, de tabac et, généralement, de substances illicites (Becker
et al. 2007). I peut aussi y avoir un chevauchement entre le trouble de I'usage de séda-
tifs, hypnotiques ou anxiolytiques et le trouble de la personnalité antisociale (Compton
et al. 2005), les troubles dépressif, bipolaire et anxieux (Becker et al. 2007 ; Conway
et al. 2006), et les autres troubles de 1'usage dune substance, tels que le trouble de
l'usage de l'alcool et les troubles de 1'usage de substances illicites (McCabe et al. 2008).
Un comportement antisocial et un trouble de la personnalité antisociale sont associés
au trouble de 'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques particulierement quand
ces substances sont obtenues illégalement.

Intoxication par un sédatif, hypnotique
ou anxiolytique

Criteres diagnostiques

A. Usage récent d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique.

B. Changements comportementaux ou psychologiques inadaptés, cliniquement significa-
tifs (p. ex. comportement sexuel ou agressivité inappropriés, labilité de I’humeur, alté-
ration du jugement) qui se sont développés pendant ou peu apres I'usage d’un sédatif,
hypnotique ou anxiolytique.

C. Au moins un des signes ou symptomes suivants, se développant pendant ou peu apres
I’'usage d’un sédatif, d’'un hypnotique ou d’un anxiolytique :

Discours bredouillant.

Incoordination motrice.

Démarche ébrieuse.

Nystagmus.

Altération cognitive (p. ex. de I'attention ou de la mémoire).

. Stupeur ou coma.

D. Les signes et symptdmes ne sont pas dus a une affection médicale, et ne sont pas
mieux expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication par une autre subs-
tance.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.89. Le code CIM-10-MC dépend du fait

gu’il y ait ou non un trouble comorbide de I'usage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique.

S’il y a un trouble comorbide léger de I'usage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique, le

code CIM-10-MC est F13.129, et s’il y a un trouble comorbide moyen ou grave de 'usage

d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique, le code CIM-10-MC est F13.229. S’il n’y a pas de
trouble comorbide de I'usage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique, le code est F13.929.

oo s LN

N.B. : Pour plus d’informations sur le développement et I’évolution, les facteurs de risque et pronos-
tiques, les caractéristiques liées a culture et les marqueurs diagnostiques, se référer aux sections
correspondantes dans le trouble de 'usage des sédatifs, hypnotiques et anxiolytiques.
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Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle de l'intoxication par un sédatif, hypnotique ou anxioly-
tique (Licata et Rowlett 2008) est la présence de changements comportementaux ou
psychologiques inadaptés, cliniquement significatifs (p. ex. comportement sexuel ou
agressivité inappropriés, labilité de ’humeur, altération du jugement, altération du
fonctionnement social ou professionnel) qui se développent pendant ou peu apres
l'usage d'un sédatif, hypnotique ou anxiolytique (criteres A et B). Comme avec d’autres
dépresseurs centraux, 'alcool par exemple, ces comportements peuvent étre accompa-
gnés par un discours bredouillant, une incoordination motrice (d'un niveau qui peut
interférer avec l'aptitude a conduire ou a mener les activités habituelles jusqu’a provo-
quer une chute ou un accident d’automobile), une démarche ébrieuse, un nystagmus,
une altération cognitive (p. ex. troubles de l'attention ou de la mémoire), une stupeur
ou un coma (critere C). Laltération de la mémoire est une caractéristique au premier
plan de I'intoxication par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique se manifestant, le plus
souvent, par une amnésie antérograde qui ressemble aux « trous noirs alcooliques » et
peut étre trés inquiétante pour le sujet. Les symptdmes ne doivent pas étre imputables
a une autre affection médicale, et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble
mental (critere D). Lintoxication peut survenir chez des personnes qui regoivent ces
substances sur prescription, empruntent le traitement d’amis ou de parents ou pren-
nent délibérément la substance en vue d"une intoxication.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les caractéristiques associées comprennent le fait de prendre une quantité de produit
supérieure a la dose prescrite, d’associer différentes médications ou de mélanger les
sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques a l'alcool, ce qui peut augmenter de fagon mar-
quée les effets de ces produits.

Prévalence

La prévalence de l'intoxication par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique n’est pas bien
connue. Cependant, il est probable que, pour la plupart, les consommateurs de sédatifs,
hypnotiques ou anxiolytiques a titre non médical pourraient avoir a un moment donné
les signes et symptdmes correspondant aux critéres de l'intoxication par un sédatif,
hypnotique ou anxiolytique ; s'il en est ainsi, la prévalence dans la population générale
de l'usage de sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques non prescrits peut étre compa-
rable a celle de I'intoxication par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique. Par exemple,
les tranquillisants sont utilisés a titre non médical par 2,2 % des Américains agés de
plus de 12 ans (Substance Abuse and Mental Health Services Administration 2011).

Diagnostic différentiel

Trouble de I'usage de I'alcool. Etant donné leur présentation clinique identique, dis-
tinguer l'intoxication par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique d'un trouble de I'usage
de l'alcool nécessite d’avoir la preuve d'une ingestion récente de sédatifs, hypnotiques
ou anxiolytiques, par les déclarations du patient, de ses proches ou par des dosages
toxicologiques. La plupart des sujets ayant un mésusage des sédatifs, hypnotiques ou
anxiolytiques peuvent aussi mésuser de l'alcool ou d’autres substances, si bien que plu-
sieurs diagnostics d'intoxication sont possibles.

Intoxication par l'alcool. Lintoxication par l'alcool peut se distinguer de I'intoxication
par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique par l'odeur alcoolisée de I'haleine. Par ail-
leurs, les caractéristiques des deux troubles sont comparables.
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Autres troubles induits par les sédatifs, hypnotiques et anxiolytiques. L'intoxication
par un sédatif, hypnotique ou anxiolytique se distingue des autres troubles induits par
les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques (p. ex. trouble anxieux induit par les opiacés,
avec début pendant le sevrage) par le fait que les symptdmes de ces derniers troubles
sont au premier plan du tableau clinique et sont suffisamment graves pour justifier en
eux-mémes une prise en charge clinique.

Troubles neurocognitifs. En cas daltération du fonctionnement cognitif, de lésions
cérébrales d'origine traumatique ou d’état confusionnel 1ié & une autre cause, les séda-
tifs, hypnotiques ou anxiolytiques peuvent étre toxiques a des dosages relativement
faibles. Dans ces situations complexes, le diagnostic différentiel se fonde sur le syn-
drome prédominant. Un diagnostic additionnel d’intoxication par un sédatif, hypno-
tique ou anxiolytique peut étre justifié méme si la substance a été prise a une faible
posologie dans les cas d'associations a ces pathologies concomitantes (ou de patholo-
gies similaires).

Sevrage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique

Criteres diagnostiques

A. Arrét (ou réduction) d’un usage de sédatif, hypnotique ou anxiolytique qui a été massif
et prolongé.

B. Au moins deux des manifestations suivantes se développant de quelques heures
a quelques jours aprés I'arrét (ou la réduction) d’'un usage de sédatif, hypnotique ou
anxiolytique décrit dans le critére A :

1. Hyperactivité neurovégétative (p. ex. transpiration ou fréquence cardiaque supé-
rieure a 100 battements/minute).

Tremblement des mains.

Insomnie.

Nausées ou vomissements.

Hallucinations ou illusions transitoires visuelles, tactiles ou auditives.

Agitation psychomotrice.

Anxiété.

Crises convulsives de type grand mal.

C. Les symptdmes du critere B causent une souffrance cliniquement significative ou une
altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants.

D. Les signes et symptoémes ne sont pas imputables a une affection médicale, et ne sont
pas mieux expliqués par un autre trouble mental, incluant 'intoxication par une autre
substance.

Spécifier si :

Avec perturbations des perceptions : Cette spécification peut étre notée lorsque les
hallucinations sans altération de I'appréciation de la réalité, ou des illusions auditives,
visuelles ou tactiles surviennent en I'absence d’état confusionnel.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.0. Le code CIM-10-MC pour le sevrage

d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique dépend du fait qu’il y ait ou non une comorbidité

avec un trouble moyen ou grave de 'usage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique, et
du fait qu’il y ait ou non des perturbations des perceptions. Pour le sevrage d’un sédatif,
hypnotique ou anxiolytique sans perturbations des perceptions, le code CIM-10-MC est

F13.239. Pour le sevrage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique avec perturbations des

perceptions, le code CIM-10-MC est F13.232. A noter que le code CIM-10-MC indique la

présence comorbide d’un trouble moyen ou grave de I'usage d’un sédatif, hypnotique ou
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anxiolytique, reflétant le fait que le sevrage d’un sédatif, hypnotique ou anxiolytique ne peut
survenir qu’en présence d’un trouble moyen ou grave de I'usage d’un sédatif, hypnotique
ou anxiolytique. Il n’est pas permis de coder un trouble comorbide léger de 'usage d’un
sédatif, hypnotique ou anxiolytique avec un sevrage de sédatif, hypnotique ou anxiolytique.

N.B. : Pour plus d’informations sur le développement et I'évolution, les facteurs de risque et pronos-
tiques, les caractéristiques liées a la culture, les conséquences fonctionnelles du sevrage d’un sédatif,
hypnotique ou anxiolytique et la comorbidité, se référer aux sections correspondantes dans le trouble
de I'usage des sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle du sevrage dun sédatif, hypnotique ou anxiolytique
est la présence d'un syndrome caractéristique qui se développe apres une réduction
importante ou l'arrét de la prise apres au moins plusieurs semaines d"usage régulier (cri-
teres A et B). Ce syndrome de sevrage est caractérisé par au moins deux des symptomes
suivants (similaires a ceux du sevrage de l'alcool) : hyperactivité neurovégétative (p. ex.
élévation de la fréquence cardiaque, de la fréquence respiratoire, de la pression artérielle
ou de la température corporelle, avec transpiration), tremblement des mains, insomnie,
nausées, accompagnées parfois de vomissements, anxiété, agitation psychomotrice. Une
crise convulsive de type grand mal peut survenir chez jusqu’a 20 a 30 % des sujets en
sevrage de ces substances sans traitement. Dans les sevrages séveres, des hallucinations
ou des illusions visuelles, tactiles ou auditives peuvent survenir mais habituellement
dans un contexte d’état confusionnel. Si 'appréciation de la réalité est intacte chez la
personne (c.-a-d. si elle sait que la substance provoque les hallucinations) et si les illu-
sions surviennent sans perturbation du sensorium, la spécification « avec perturbations
des perceptions » peut étre notée. Les symptomes causent une souffrance cliniquement
significative ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres
domaines importants (critere C). Les symptomes ne doivent pas étre dus a une autre
affection médicale, et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental (p. ex.
sevrage de l'alcool ou anxiété généralisée) (critere D). Le soulagement des symptomes
de sevrage par administration dun agent sédatif ou hypnotique quelconque est en
faveur d'un diagnostic de sevrage d'un sédatif, hypnotique ou anxiolytique.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Le délai d’apparition et la sévérité du syndrome de sevrage sont variables en fonction
des caractéristiques pharmacocinétiques et pharmacodynamiques de chaque subs-
tance. Par exemple, le sevrage de substances a durée d’action courte, étant rapidement
absorbées et n‘ayant pas de métabolites actifs (p. ex. triazolam), peut survenir dans les
heures qui suivent l'arrét de la substance ; le sevrage de substances ayant des métabo-
lites a durée d’action longue (p. ex. diazépam) peut ne pas apparaitre avant 1 ou 2 jours,
ou plus. Le syndrome de sevrage provoqué par les substances de cette classe peut se
caractériser par le développement d'un état confusionnel menacant le pronostic vital.
Il peut y avoir des éléments en faveur d"une tolérance et d'un sevrage en l'absence de
diagnostic d'un trouble de 1'usage d"une substance chez un sujet qui arréte brutalement
un traitement par benzodiazépine pris depuis longtemps aux doses thérapeutiques
prescrites. Cependant, la codification CIM-10-MC ne permet un diagnostic de sevrage
d'un sédatif, hypnotique ou anxiolytique qu’en cas de trouble de l'usage de sédatifs,
hypnotiques ou anxiolytiques moyen a grave associé.

L'évolution du syndrome de sevrage est généralement déterminée par la demi-vie de
la substance. Les médications dont les effets durent habituellement 10 heures ou moins
(p- ex. lorazépam, oxazépam, témazépam) produisent des symptomes de sevrage dans
les 6 a 8 heures qui suivent la décroissance des taux sanguins, dont l'intensité passe
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par un pic le 2¢jour, et qui s'améliorent nettement au 4° ou 5¢ jour. Pour des substances
avec une demi-vie plus longue (p. ex. diazépam), les symptdmes peuvent ne pas se
développer pendant plus d'une semaine, avoir leur maximum d'intensité au cours de
la 2¢ semaine, et diminuer notablement pendant la 3¢ ou la 4° semaine. Il peut y avoir
des symptdmes additionnels, a plus long terme, d'un niveau d’intensité bien moindre
et qui persistent pendant plusieurs mois.

Plus le produit a été pris longtemps et plus fortes ont été les doses, plus le sevrage est
susceptible d’étre sévere. Cependant, un sevrage a été signalé avec une dose aussi faible
que 15 mg de diazépam (ou son équivalent pour d’autres benzodiazépines) en cas de prise
journaliere pendant plusieurs mois. Des posologies d’environ 40 mg/jour de diazépam
(ou son équivalent) sont plus susceptibles de conduire a des symptdomes de sevrage clini-
quement significatifs, et des doses encore plus élevées (p. ex. 100 mg de diazépam) sont
plus susceptibles d’étre suivies de convulsions de sevrage ou d'état confusionnel. L'état
confusionnel par sevrage d'un sédatif, hypnotique ou anxiolytique est caractérisé par
des perturbations de la conscience et de la cognition, avec des hallucinations visuelles,
tactiles ou auditives. S'il est présent, on doit faire un diagnostic d’état confusionnel par
sevrage d‘un sédatif, hypnotique ou anxiolytique plutét qu'un diagnostic de sevrage.

Prévalence

La prévalence du sevrage dun sédatif, hypnotique ou anxiolytique n'est pas bien
connue.

Marqueurs diagnostiques

Des convulsions ou une instabilité du systeme nerveux autonome dans le contexte
d'une exposition prolongée a un traitement sédatif, hypnotique ou anxiolytique sug-
gerent une probabilité élevée d'apparition d'une réaction de sevrage d'un sédatif, hyp-
notique ou anxiolytique.

Diagnostic différentiel

Autres troubles médicaux. Les symptomes du sevrage d"un sédatif, hypnotique ou anxio-
lytique peuvent ressembler a ceux dautres affections médicales (p. ex. hypoglycémie, aci-
docétose diabétique). Si les convulsions sont une caractéristique du sevrage dun sédatif,
hypnotique ou anxiolytique, il faut envisager les autres causes de convulsions comme
diagnostics différentiels (p. ex. infections, traumatisme cranien, empoisonnement).

Tremblement essentiel. Le tremblement essentiel, trouble ayant souvent un caractére
familial, peut faire évoquer a tort un tremblement lié au sevrage d'un sédatif, hypno-
tique ou anxiolytique.

Sevrage de I'alcool. Le sevrage de l'alcool entraine un syndrome trés comparable au
syndrome de sevrage d'un sédatif, hypnotique ou anxiolytique.

Autres troubles induits par les sédatifs, hypnotiques et anxiolytiques. Le sevrage
dun sédatif, hypnotique ou anxiolytique se distingue des autres troubles induits par
les sédatifs, hypnotiques et anxiolytiques (p. ex. trouble anxieux induit par les opiacés,
avec début pendant le sevrage) par le fait que les symptomes de ces derniers troubles
sont au premier plan du tableau clinique et sont suffisamment graves pour justifier en
eux-mémes une prise en charge clinique.

Troubles anxieux. La récurrence ou l'aggravation d'un trouble anxieux sous-jacent pro-
duit un syndrome similaire au sevrage d"un sédatif, hypnotique ou anxiolytique. On peut
suspecter un sevrage en cas de diminution brutale de la posologie d'un sédatif, hypnotique
ou anxiolytique. En cas de réduction progressive, il peut étre difficile de distinguer le syn-
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drome de sevrage du trouble anxieux sous-jacent (Licata et Rowlett 2008 ; O’Brien 2005).
Comme pour lalcool, des symptdmes prolongés de sevrage (p. ex. anxiété, morosité,
trouble du sommeil) peuvent étre pris a tort pour un trouble anxieux ou dépressif non
induit par une substance ou une médication (p. ex. anxiété généralisée).

Autres troubles induits par des sédatifs,
hypnotiques ou anxiolytiques

Les troubles induits par les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques suivants sont
décrits dans les sections de ce manuel avec les troubles dont ils partagent la présenta-
tion clinique (cf. les troubles mentaux induits par une substance/un médicament dans
les chapitres correspondants) : trouble psychotique induit par les sédatifs, hypnotiques
ou anxiolytiques (« Spectre de la schizophrénie et autres troubles psychotiques »),
trouble bipolaire induit par les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques (« Troubles bipo-
laires et apparentés »), trouble dépressif induit par les sédatifs, hypnotiques ou anxioly-
tiques (« Troubles dépressifs »), trouble anxieux induit par les sédatifs, hypnotiques ou
anxiolytiques (« Troubles anxieux »), trouble du sommeil induit par les sédatifs, hypno-
tiques ou anxiolytiques (« Troubles veille-sommeil »), dysfonction sexuelle induite par
les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques (« Dysfonctions sexuelles »), trouble neuroco-
gnitif majeur ou léger induit par les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques (« Troubles
neurocognitifs »). Pour I'état confusionnel de l'intoxication par un sédatif, hypnotique
ou anxiolytique et I'‘état confusionnel du sevrage d'un sédatif, hypnotique ou anxioly-
tique, voir les criteres et la discussion sur I'état confusionnel dans le chapitre « Troubles
neurocognitifs ». Ces troubles induits par les sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques ne
sont diagnostiqués a la place de l'intoxication par un sédatif, hypnotique ou anxioly-
tique ou du sevrage d'un sédatif, hypnotique ou anxiolytique que si les symptdmes sont
suffisamment graves pour justifier en eux-mémes une prise en charge clinique.

Trouble lié a des sédatifs, hypnotiques
ou anxiolytiques, non spécifié

292.9 (F13.99)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques d’un trouble lié a des
sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques, entrainant une souffrance cliniquement significative
ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines impor-
tants mais ne remplissant pas tous les critéres pour un trouble spécifique lié a des sédatifs,
hypnotiques ou anxiolytiques ni pour aucun des troubles liés a une substance et troubles
addictifs décrits dans ce chapitre.

Troubles liés aux stimulants

Trouble de 'usage des stimulants
Intoxication par un stimulant
Sevrage d’un stimulant
Autres troubles induits par des stimulants
Trouble lié a des stimulants non spécifié
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Trouble de 'usage des stimulants

Criteres diagnostiques

A. Mode d’usage d’une substance amphétaminique, de la cocaine ou d’un autre stimulant
conduisant a une altération du fonctionnement ou une souffrance cliniquement signi-
ficative, caractérisé par la présence d’au moins deux des manifestations suivantes,
au cours d’une période de 12 mois :

1.

Le stimulant est souvent pris en quantité plus importante ou pendant une période
plus prolongée que prévu.

2. 1l y a un désir persistant, ou des efforts infructueux, pour diminuer ou contrdler
'usage du stimulant.

3. Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir le stimulant,
a utiliser le stimulant ou a récupérer de ses effets.

4. Envie impérieuse (craving), fort désir ou besoin pressant d’utiliser le stimulant.

5. Usage répété du stimulant conduisant a I'incapacité de remplir des obligations
majeures au travail, a I’école ou au domicile.

6. Usage continu du stimulant malgré les problémes interpersonnels ou sociaux per-
sistants ou récurrents causés ou exacerbés par les effets du stimulant.

7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandon-
nées ou réduites a cause de I'usage du stimulant.

8. Usage répété du stimulant dans des situations ou cela peut étre physiquement
dangereux.

9. L'usage du stimulant est poursuivi bien que la personne sache avoir un probleme
psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été causé
ou exacerbé par le stimulant.

10. Tolérance définie par I’'un des symptémes suivants :
a. Besoin de quantités notablement plus fortes du stimulant pour obtenir une
intoxication ou I'effet désiré.
b. Effet notablement diminué en cas d’usage continu d’'une méme quantité du
stimulant.
N.B. : Ce critere n’est pas considéré comme valable pour ceux qui prennent des
meédicaments stimulants sous surveillance médicale, tels que les traitements pour
un déficit de I'attention/hyperactivité ou une narcolepsie.
11. Sevrage caractérisé par I'une ou I'autre des manifestations suivantes :
a. Syndrome de sevrage caractéristique du stimulant (cf. les critéres A et B du
sevrage d’un stimulant, p. 734).
b. Le stimulant (ou une substance trés proche) est pris pour soulager ou éviter les
symptomes de sevrage.
N.B. : Ce critere n’est pas considéré comme valable pour ceux qui prennent des
médicaments stimulants sous surveillance médicale, tel qu’un traitement pour un
déficit de I'attention/hyperactivité ou une narcolepsie.
Spécifier si :

En rémission précoce : Aprés que tous les critéres du trouble de I'usage d’un stimu-
lant aient été préalablement remplis, aucun ne I'a été pendant au moins 3 mois mais
pendant moins de 12 mois (a I'exception du critére A4, « Envie impérieuse [craving], fort
désir ou besoin pressant d’utiliser le stimulant » qui peut étre présent).

En rémission prolongée : Aprés que tous les critéres du trouble de I'usage d’un sti-
mulant aient été préalablement remplis, aucun ne I'a été pendant au moins 12 mois (a
I’exception du critere A4, « Envie impérieuse [craving], fort désir ou besoin pressant
d’utiliser le stimulant » qui peut étre présent).
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Spécifier si :
En environnement protégé : Cette spécification supplémentaire est utilisée si le sujet
est dans un environnement ou I'acces aux stimulants est limité.
Code reposant sur le degré de sévérité actuelle : Note pour les codes CIM-10-MC : Si
une intoxication par une amphétamine, un sevrage d’une amphétamine ou un autre trouble
mental induit par une amphétamine est également présent, ne pas utiliser les codes ci-
dessous du trouble de I'usage d’une amphétamine. A la place, le trouble comorbide de
I'usage d’'une amphétamine est indiqué par le 4° caractere du code du trouble induit par
une amphétamine (cf. la note de codage pour I'intoxication par une amphétamine, le sevrage
d’une amphétamine ou un autre trouble mental spécifique induit par une amphétamine). Par
exemple, s’il y a un trouble dépressif induit par un amphétaminique ou un autre stimulant, et
un trouble de I'usage d’un amphétaminique ou d’un autre stimulant, seul le trouble dépres-
sif induit par un amphétaminique ou un autre stimulant est noté, le 4° caractére indiquant
si le trouble de I'usage d’'un amphétaminique ou d’un autre stimulant est Iéger, moyen ou
grave : F15.14 pour un trouble Iéger de I'usage d’un amphétaminique ou d’un autre stimulant
avec un trouble dépressif induit par un amphétaminique ou un autre stimulant ou F15.24 pour
un trouble moyen ou grave de I'usage d’un amphétaminique ou d’un autre stimulant avec un
trouble dépressif induit par un amphétaminique ou un autre stimulant. De la méme maniere,
s’il y a un trouble dépressif induit par la cocaine et un trouble de 'usage de cocaine, seul
le trouble dépressif induit par de la cocaine est noté, le 4° caractere indiquant si le trouble
de 'usage de cocaine est léger, moyen ou grave : F14.14 pour un trouble léger de I'usage de
cocaine avec un trouble dépressif induit par de la cocaine ou F14.24 pour un trouble moyen
ou grave de I'usage de cocaine avec un trouble dépressif induit par de la cocaine.
Spécifier la sévérité actuelle :
Léger : Présence de 2-3 symptomes.
305.70 (F15.10) Substance amphétaminique
305.60 (F14.10) Cocaine
305.70 (F15.10) Stimulant autre ou non spécifié
Moyen : Présence de 4-5 symptomes.
304.40 (F15.20) Substance amphétaminique
304.20 (F14.20) Cocaine
304.40 (F15.20) Stimulant autre ou non spécifié
Grave : Présence de 6 symptdmes ou plus.
304.40 (F15.20) Substance amphétaminique
304.20 (F14.20) Cocaine
304.40 (F15.20) Stimulant autre ou non spécifié

Spécifications

« En environnement protégé » convient comme spécification supplémentaire de rémis-
sion si le sujet est a la fois en rémission et dans un environnement contrélé ou protégé
(c.-a-d. en rémission soit précoce soit prolongée, dans un environnement protégé). Des
exemples de cet environnement sont les prisons avec surveillance intensive avec inter-
diction des « substances », les communautés thérapeutiques et les unités fermées dans
les hopitaux.

Caractéristiques diagnostiques

L'amphétamine et les stimulants amphétaminiques incluent des phényléthylamines
substituées telles que 'amphétamine, la dextroamphétamine et la méthamphétamine.
Sont aussi incluses les substances qui sont structurellement différentes mais qui ont
des effets similaires, comme le méthylphénidate. Ces substances sont habituellement
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prises oralement ou par voie intraveineuse, bien que la méthamphétamine soit aussi
prise par voie nasale. Outre les composés de synthese amphétaminiques, il existe des
stimulants naturels dérivés de plantes, tels que le gat. Les amphétamines et autres sti-
mulants peuvent étre prescrits pour le traitement de 1'obésité, du déficit de I'attention/
hyperactivité et de la narcolepsie. En conséquence, les stimulants prescrits peuvent étre
détournés vers le marché illégal. Les effets des amphétamines et des drogues amphéta-
miniques sont similaires a ceux de la cocaine, c’est pourquoi les critéres pour le trouble
de l'usage des stimulants sont présentés ici comme un seul trouble, en conservant la
possibilité de spécifier le stimulant particulier utilisé par le sujet. La cocaine peut étre
consommée sous différentes formes (p. ex. feuilles de coca, pate de coca, chlorhydrate
de cocaine et alcaloides de cocaine, sous forme purifiée et sous forme de crack) qui dif-
ferent en puissance en fonction des degrés de pureté et de la rapidité d'apparition des
symptdmes. Cependant, quelle que soit la forme de la substance, c’est la cocaine qui est
lingrédient actif. La poudre de chlorhydrate de cocaine est habituellement « sniffée »
par les narines ou dissoute dans de l'eau et injectée par voie intraveineuse.

Les sujets exposés aux stimulants amphétaminiques ou a la cocaine peuvent dévelop-
per un trouble de l'usage des stimulants a partir d'une semaine, bien que l'apparition des
symptomes ne soit pas toujours aussi rapide. Sans tenir compte de la voie d'administra-
tion, I'accoutumance survient lors dun usage répété. Des symptdmes de sevrage, parti-
culierement une hypersomnie, une augmentation de l'appétit et une dysphorie peuvent
survenir et augmenter l'envie impérieuse du stimulant. La plupart des individus ayant
un trouble de I'usage des stimulants ont éprouvé la tolérance ou le sevrage.

Les modes d’emploi et I'‘évolution sont similaires pour les troubles impliquant des
stimulants amphétaminiques et de la cocaine, puisque les deux substances sont des sti-
mulants puissants du systéme nerveux central, avec des effets psychoactifs et sympa-
thomimétiques similaires. Les stimulants amphétaminiques agissent plus longtemps
que la cocaine et, par conséquent, font I'objet de moins de prises par jour (Cruickshank
et Dyer 2009). Lusage peut étre chronique ou épisodique avec des pics ponctués par
des périodes bréves d’abstinence. Un comportement agressif ou violent est courant
quand de fortes doses sont fumées, ingérées ou administrées par voie intraveineuse.
Une intense anxiété temporaire ressemblant & un trouble panique ou a une anxiété
généralisée, aussi bien quune idéation persécutoire et des épisodes psychotiques qui
ressemblent a la schizophrénie, peuvent étre observés a fortes doses.

Les états de sevrage sont associés a des symptomes dépressifs temporaires mais
intenses, qui peuvent ressembler a un épisode dépressif caractérisé (Mooney
et al. 2009) ; les symptdmes dépressifs samendent habituellement en une semaine
(Newton et al. 2004). Laccoutumance aux stimulants amphétaminiques augmente et
conduit a une escalade des doses. Inversement, certains consommateurs de stimulants
amphétaminiques développent une sensibilisation caractérisée par des effets amplifiés.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Lorsqu’ils sont injectés ou fumés, les stimulants produisent typiquement un sentiment
momentané de bien-étre, de confiance et d’euphorie. Des changements spectaculaires
de comportement peuvent rapidement se développer avec le trouble de 1'usage des sti-
mulants. Un comportement chaotique, un isolement social, des conduites agressives et
un dysfonctionnement sexuel peuvent résulter d'un trouble de l'usage des stimulants
sur une longue période.

Les sujets présentant une intoxication aigué peuvent avoir un discours incohérent,
des céphalées, des idées délirantes de référence passageres et des acouphenes. Il peut y
avoir une idéation persécutoire, des hallucinations auditives en pleine conscience et des
hallucinations tactiles, que la personne repeére en général comme étant des effets liés a
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la drogue. Des menaces ou des passages a l'acte agressifs peuvent survenir. Dépression,
idéation suicidaire, irritabilité, anhédonie, labilité émotionnelle ou troubles de l'atten-
tion et de la concentration sont courants durant le sevrage. Les troubles mentaux asso-
ciés a l'usage de cocaine disparaissent habituellement plusieurs heures ou jours apres
l'arrét de la consommation mais peuvent persister un mois. Les changements physiolo-
giques durant le sevrage d"un stimulant sont l'inverse de ceux de la phase d’intoxication,
incluant parfois de la bradycardie (McGregor et al. 2005). Des symptomes dépressifs
temporaires peuvent correspondre aux critéres symptomatiques et de durée d'un épi-
sode dépressif caractérisé. Des tableaux cliniques évoquant des attaques de panique
répétées, des comportements de type anxiété sociale (phobie sociale) et des syndromes
de type anxiété généralisée sont courants, tout comme les troubles alimentaires. Un cas
extréme de toxicité due aux stimulants est le trouble psychotique induit par les stimu-
lants, qui ressemble a la schizophrénie, avec idées délirantes et hallucinations.

Les sujets ayant un trouble de l'usage des stimulants développent souvent des
réponses conditionnées aux stimuli relatifs a la drogue (p. ex. une envie impérieuse a
la vue de n'importe quelle substance blanche ressemblant a de la poudre). Ces réponses
contribuent a une rechute, sont difficiles a éteindre et persistent apres la désintoxication.

Des symptomes dépressifs avec une idéation ou un comportement suicidaire peu-
vent survenir et sont généralement les problémes les plus graves observés durant le
sevrage d'un stimulant.

Prévalence

Trouble de l'usage des stimulants : stimulants amphétaminiques. La prévalence
estimée sur 12 mois de 'usage des stimulants amphétaminiques, aux Etats-Unis, est de
0,2 % pour les individus de 12 a 17 ans et de 0,2 % pour les sujets de 18 ans et plus (Subs-
tance Abuse and Mental Health Services Administration 2011). Les taux sont similaires
chez les adultes hommes et femmes (0,2 %) mais entre 12 et 17 ans, la prévalence chez les
femmes (0,3 %) est plus importante que chez les hommes (0,1 %). Lusage de stimulant
par voie intraveineuse a un ratio masculin/féminin de 3/1 ou 4/1 mais les taux sont plus
équilibrés chez les consommateurs qui n’injectent pas, avec les hommes représentant
54 % des admissions de premiers soins. La prévalence sur 12 mois est plus élevée parmi
les sujets de 18-29 ans (0,4 %) que chez ceux de 45-64 ans (0,1 %). Pour les individus de
12-17 ans, les taux les plus élevés sont observés chez les blancs et les Afro-Américains
(0,3 %), par rapport aux Hispaniques (0,1 %), aux Américains d’origine asiatique et des
iles du Pacifique (0,01 %), avec un trouble de 1'usage des stimulants amphétaminiques
quasiment absent chez les Amérindiens. Chez les adultes, les taux les plus élevés sont
chezles Amérindiens et les natifs de ’Alaska (0,6 %) par rapport aux blancs (0,2 %) et aux
Hispaniques (0,2 %), avec un trouble de 'usage des stimulants amphétaminiques quasi-
ment absent chez les Afro-Américains, les Américains d’origine asiatique et des iles du
Pacifique. Des stimulants médicaux ont été pris sans ordonnance durant I'année écoulée
chez 5249 % des enfants scolarisés au lycée, avec 5 a 35 % des personnes en dge d’aller a
I'université qui déclarent en avoir consommé durant 'année écoulée (Wilens et al. 2008).

Trouble de l'usage des stimulants : cocaine. La prévalence estimée sur 12 mois de
l'usage de cocaine, aux FBtats-Unis, est de 0,2 % pour les individus de 12 a 17 ans et
de 0,3 % pour les sujets de 18 ans et plus (Substance Abuse and Mental Health Services
Administration 2011). Les taux sont plus élevés chez les hommes (04 %) que chez les
femmes (0,1 %). Les chiffres les plus élevés sont observés chez les personnes de 18-29 ans
(0,6 %) et les plus bas chez celles de 45-64 ans (0,1 %). Chez les adultes, les taux sont
plus importants chez les Amérindiens (0,8 %) que chez les Afro-Américains (0,4 %), les
Hispaniques (0,3 %), les blancs (0,2 %), les Américains d'origine asiatique et des iles du
Pacifique (0,1 %). En revanche, chez les sujets de 12-17 ans, les taux sont similaires chez
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les Hispaniques (0,2 %), les blancs (0,2 %), les Américains d'origine asiatique et des iles du
Pacifique (0,2 %), et plus bas chez les Afro-Américains (0,02 %), avec un trouble de I'usage
de cocaine quasiment absent chez les Amérindiens et les natifs de ’Alaska.

Développement et évolution

Les troubles de 'usage des stimulants se retrouvent dans toutes les couches de la société
et sont plus courants chez les sujets agés de 12 a 25 ans que chez ceux de plus de 26 ans
(Substance Abuse and Mental Health Services Administration 2008). Le premier usage
régulier chez les individus traités se produit, en moyenne, vers 23 ans (Hser et al. 2008).
Pour les premiéres admissions pour traitement d'un usage primaire de méthamphé-
thamine, 1'dge moyen est de 31 ans (Substance Abuse and Mental Health Services
Administration 2008). Certaines personnes commencent l'usage des stimulants pour
contréler leur poids ou pour améliorer leurs performances a 1'école, au travail ou en
sport. Cela inclut l'obtention de médicaments tels que des sels de méthylphénidate ou
d’amphétamine, prescrits a d'autres patients pour le traitement du déficit de l'atten-
tion/hyperactivité. Le trouble de 1'usage des stimulants peut se développer rapidement
sils sont consommeés par voie intraveineuse ou fumés. Parmi les admissions a 'hopital
pour un usage de stimulants amphétaminiques, 66 % déclarent fumer, 18 % déclarent
se faire des injections et 10 % déclarent sniffer (Substance Abuse and Mental Health
Services Administration 2009).

Les modes d’administration de stimulants incluent un usage épisodique ou quoti-
dien (ou presque quotidien). Lusage épisodique tend a étre espacé de 2 jours, ou plus,
d’abstinence (p. ex. usage intensif de plus d'une semaine ou sur un ou plusieurs jours
de la semaine). Les acces sans retenue (binges) impliquent un usage continu a forte dose
sur des heures voire des jours, et sont souvent associés a une dépendance physique.
Les acces (binges) prennent habituellement fin quand les provisions de stimulants sont
épuisées ou quand le sujet est exténué. Un usage quotidien chronique peut impliquer
des doses faibles ou élevées, avec souvent une augmentation de la dose avec le temps.

Lusage de stimulants fumés ou pris par voie intraveineuse provoque rapidement un
trouble de l'usage des stimulants a un degré sévere, apparaissant souvent apres des
semaines ou des mois. La survenue est plus progressive, sétalant sur des mois ou
des années en cas de prise par voie nasale de cocaine ou orale damphétamines. Avec
un usage continu, on assiste a une diminution des effets agréables, en raison de la
tolérance et de I'augmentation des effets dysphoriques.

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. La comorbidité du trouble bipolaire, de la schizophrénie, de la
personnalité antisociale et des troubles de l'usage d'une autre substance sont des fac-
teurs de risque pour le développement d'un trouble de l'usage des stimulants et pour
la rechute de l'usage de cocaine, dans les différentes études portant sur des échan-
tillons traités (Poling et al. 2007). De méme, 'impulsivité et des traits de personnalité
similaires peuvent affecter le résultat du traitement. Des troubles des conduites durant
I'enfance et une personnalité antisociale a 'age adulte sont associés au développement
ultérieur des troubles liés aux stimulants.

Environnementaux. Parmi les facteurs prédictifs de l'usage de cocaine chez les ado-
lescents, on trouve une exposition prénatale a la cocaine, un usage de cocaine post-
natal chez les parents et 'exposition a une violence communautaire durant 'enfance
(Delaney-Black etal. 2011). Chez lesjeunes, surtout chez les femmes, les facteurs de risque
incluent le fait de vivre dans un environnement familial instable, d’avoir une affection
psychiatrique et de fréquenter des dealers et des utilisateurs (Russell et al. 2008).
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Questions diagnostiques liées a la culture

Les troubles consécutifs a l'usage des stimulants affectent tous les groupes raciaux/
ethniques, socio-économiques, d’age et de sexe. Les questions diagnostiques peuvent
étre mises en relation avec les conséquences sociétales (p. ex. arrestation, renvoi sco-
laire, licenciement). Malgré de petites variations, les critéeres diagnostiques des troubles
de l'usage de la cocaine et d'autres stimulants fonctionnent de la méme fagon quels que
soient le sexe et le groupe racial/ethnique (Blanco et al. 2007 ; Schmidt et Room 1999 ;
Wu et al. 2009 ; Wu et al. 2010).

Lusage chronique de cocaine altére la fonction cardiaque ventriculaire gauche chez
les Afro-Américains (Ren et al. 2006). Environ 66 % des sujets admis pour des troubles
liés de facon primaire a de la méthamphétamine/amphétamine sont des blancs non
hispaniques, suivis par 21 % d’Hispaniques d'origine, 3 % d’Asiatiques et d’habitants
des iles du Pacifique, et 3 % de noirs non hispaniques (Substance Abuse and Mental
Health Services Administration 2009).

Marqueurs diagnostiques

La benzoylecgonine, un métabolite de la cocaine, reste habituellement dans l'urine 1
a 3 jours apres une dose unique et peut étre présente 7 a 12 jours chez les sujets pre-
nant de fortes doses répétées. Les examens biologiques hépatiques peuvent étre 1ége-
rement perturbés chez les consommateurs qui s’injectent de la cocaine ou chez ceux
qui ont un usage concomitant dalcool. Il n’existe pas de marqueurs neurobiologiques
utiles pour le diagnostic. L'interruption de 1'usage chronique de cocaine peut provo-
quer des changements électroencéphalographiques, suggérant des anomalies persis-
tantes (Levin et al. 2007), des altérations au niveau de la sécrétion de prolactine, et une
désensibilisation (down-regulation) des récepteurs dopaminergiques.

Les stimulants amphétaminiques a demi-vie breve (MDMA [3,4-méthylene-dioxy-
méthamphétamine], méthamphétamine) peuvent étre détectés pendant 1 a 3 jours,
et potentiellement jusqu’a 4 jours selon le dosage et le métabolisme. Des échantillons
de cheveux peuvent étre utilisés pour déceler la présence de stimulants amphétami-
niques jusqu’a 90 jours apres la prise. Les autres signes, aussi bien biologiques que phy-
siques, ainsi que les affections médicales (p. ex. perte de poids, malnutrition, mauvaise
hygiéne) sont similaires pour les troubles de 1'usage de la cocaine et des stimulants
amphétaminiques.

Retentissement fonctionnel du trouble de l'usage des stimulants

Des affections médicales variées peuvent se produire selon la voie d’administration.
Ceux qui utilisent la voie intranasale développent souvent des sinusites, des irritations,
des saignements de la muqueuse nasale et des perforations du septum nasal. Les sujets
qui fument les drogues ont des risques accrus de problemes respiratoires (p. ex. toux,
bronchite et pneumonie). Ceux qui s'injectent des stimulants ont des marques de ponc-
tion et des cicatrices veineuses (fracks), le plus souvent sur leurs avant-bras. Le risque
d’infection VIH augmente en cas d'injections intraveineuses fréquentes et d’activité
sexuelle non protégée. Les autres maladies sexuellement transmissibles, I'hépatite, la
tuberculose et d’autres infections pulmonaires peuvent aussi étre observées. La perte
de poids et la malnutrition sont courantes (Darke et al. 2008).

On peut souvent observer des douleurs thoraciques durant l'intoxication par un sti-
mulant (Schwartz et al. 2010). L'infarctus du myocarde, des palpitations et arythmies,
une mort subite due a un arrét respiratoire ou cardiaque et des accidents vasculaires
cérébraux ont été associés a l'usage des stimulants chez des sujets jeunes ou par ailleurs
en bonne santé. Des convulsions peuvent se produire avec l'usage des stimulants. Un
pneumothorax peut résulter de manceuvres de Valsalva, effectuées pour mieux absorber
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la fumée inhalée (Khalsa et al. 1992). Les blessures traumatiques dues a un comporte-
ment violent sont courantes chez les trafiquants de drogue. L'usage de cocaine est asso-
cié a des irrégularités dans le flux sanguin placentaire, une apoplexie utéro-placentaire,
un travail et un accouchement prématurés et une prévalence accrue de nourrissons avec
un poids de naissance tres petit.

Les sujets ayant un trouble de 1'usage des stimulants peuvent se retrouver impliqués
dans le vol, la prostitution ou le deal des drogues, dans le but d’acquérir de la drogue
ou de l'argent pour de la drogue.

Une altération neurocognitive est courante chez les utilisateurs de méthamphétamine
(Mooney et al. 2009 ; Scott et al. 2007 ; Wang et al. 2004). Les problémes de santé bucco-
dentaire incluent un aspect typique (meth mouth) avec des maladies gingivales, des
caries et des plaies buccales, liées aux effets toxiques du fait de fumer de la drogue et au
bruxisme durant les périodes d’intoxication (Shetty et al. 2010). Les effets pulmonaires
indésirables apparaissent moins couramment pour les stimulants amphétaminiques
parce qu’ils sont fumés moins de fois par jour. Les visites aux services d'urgences sont
courantes pour des symptdmes de trouble mental liés a des stimulants, des blessures,
des infections cutanées et des pathologies dentaires (Hendrickson et al. 2008).

Diagnostic différentiel

Troubles mentaux primaires. Les troubles induits par des stimulants peuvent res-
sembler a des troubles mentaux primaires (p. ex. trouble dépressif caractérisé) (pour ce
diagnostic différentiel, ¢f. « Sevrage d'un stimulant »). Les altérations mentales résultant
des effets des stimulants doivent étre distinguées des symptomes de la schizophrénie,
des troubles dépressifs et bipolaires, de 'anxiété généralisée et du trouble panique.

Intoxication par la phencyclidine. Lintoxication par la phencyclidine (« PCP » ou « pous-
siere d'ange ») ou des « drogues de synthese » telles que la méphédrone (connue sous
différents noms, incluant les « sels de bain ») peuvent entrainer un tableau clinique simi-
laire et se distinguent uniquement de I'intoxication par la présence de cocaine ou de méta-
bolites de substance amphétaminique dans l'urine ou dans un échantillon de plasma.

Intoxication par un stimulant et sevrage. L'intoxication par un stimulant et le sevrage
se distinguent des autres troubles induits par des stimulants (p. ex. trouble anxieux,
avec apparition durant l'intoxication) parce que les symptdomes dans ces derniers
troubles prédominent dans le tableau clinique et sont suffisamment graves pour jus-
tifier en eux-mémes une prise en charge clinique.

Comorbidité

Les troubles liés a des stimulants apparaissent souvent conjointement avec des troubles
de l'usage d'une autre substance, surtout ceux impliquant des substances avec des
propriétés sédatives qui sont souvent prises pour diminuer I'insomnie, la nervosité et
d’autres effets secondaires déplaisants. Les utilisateurs de cocaine consomment souvent
de l'alcool, alors que les utilisateurs de stimulants amphétaminiques consomment sou-
vent du cannabis. Le trouble de l'usage des stimulants peut étre associé a un trouble de
stress post-traumatique, a une personnalité antisociale, a un déficit de l'attention/hyper-
activité et au jeu d’argent pathologique. Des problémes cardiopulmonaires sont souvent
présents chez les personnes demandant un traitement pour des problémes liés a la
cocaine, avec le plus souvent des douleurs thoraciques (Lange et Hillis 2001 ; Schwartz
et al. 2010). Les problemes médicaux se produisent en réponse aux additifs utilisés pour
« couper » la drogue. Les consommateurs de cocaine qui ingerent de la cocaine coupée
avec du lévamisole, un médicament antimicrobien et vétérinaire, peuvent subir une
agranulocytose et une neutropénie fébrile (Chang et al. 2010 ; Marinetti 2009).
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Intoxication par un stimulant

Criteres diagnostiques

A. Usage récent d’une substance amphétaminique, de cocaine ou d’un autre stimulant.

B. Changements comportementaux ou psychologiques problématiques, cliniquement
significatifs (p. ex. euphorie ou émoussement affectif, changements de la sociabilité,
hypervigilance, sensibilité interpersonnelle, anxiété, tension ou colére, comportements
stéréotypés, altération du jugement) qui se sont développés pendant ou peu aprés
I’'usage du stimulant.

C. Au moins deux des signes ou symptomes suivants, qui se développent durant ou peu
de temps aprés I'usage du stimulant :

1. Tachycardie ou bradycardie.

Dilatation pupillaire.

Augmentation ou diminution de la pression artérielle.

Transpiration ou frissons.

Nausées ou vomissements.

Perte de poids avérée.

Agitation ou ralentissement psychomoteur.

Faiblesse musculaire, dépression respiratoire, douleurs thoraciques ou arythmies

cardiaques.

9. Confusion, crises convulsives, dyskinésies, dystonies ou coma.

D. Les signes ou symptomes ne sont pas imputables a une autre affection médicale et ne
sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental, y compris une intoxication par
une autre substance.

Spécifier le stimulant spécifique (c.-a-d. substance amphétaminique, cocaine ou autre

stimulant).

Spécifier si :

Avec perturbations des perceptions : Cette spécification peut étre notée lorsque les
hallucinations sans altération de I’'appréciation de la réalité, ou des illusions auditives,
visuelles ou tactiles surviennent en I'absence de confusion mentale.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.89. Le code CIM-10-MC dépend de la nature

du stimulant : amphétamine, cocaine, ou autre stimulant, du fait qu’il y ait ou non un trouble

comorbide de I'usage d’amphétamine, de cocaine ou d’un autre stimulant, et qu’il y ait ou

non des perturbations des perceptions.
Pour une intoxication par I'amphétamine, la cocaine ou un autre stimulant, sans
perturbations des perceptions : S’il y a un trouble comorbide Iéger de I'usage d’amphé-
tamine ou d’un autre stimulant, le code CIM-10-MC est F15.129 ; s'il y a un trouble
comorbide moyen ou grave de I'usage d’amphétamine ou d’un autre stimulant, le code
CIM-10-MC est F15.229. S’il n’y a pas de trouble comorbide de I'usage d’amphétamine ou
d’un autre stimulant, le code CIM-10-MC est F15.929. De méme, s’il y a un trouble comor-
bide léger de I'usage de cocaine, le code CIM-10-MC est F14.129 ; s’il y a un trouble
comorbide moyen ou grave de I'usage de cocaine, le code CIM-10-MC est F14.229. S’il
n’y a pas de trouble comorbide de I'usage de cocaine, le code CIM-10-MC est F14.929.
Pour une intoxication par I'amphétamine, la cocaine ou un autre stimulant,
avec perturbations des perceptions : S’il y a un trouble comorbide léger de 'usage
d’amphétamine ou d’un autre stimulant, le code CIM-10-MC est F15.122 ; s’il y a un
trouble comorbide moyen ou grave de I'usage d’amphétamine ou d’un autre stimulant, le
code CIM-10-MC est F15.222. S'il n’y a pas de trouble comorbide de I'usage d’amphé-
tamine ou d’un autre stimulant, le code CIM-10-MC est F15.922. De méme, s’il y a un
trouble comorbide Iéger de I'usage de cocaine, le code CIM-10-MC est F14.122 ; s’il y
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a un trouble comorbide moyen ou grave de I'usage de cocaine, le code CIM-10-MC est
F14.222. S’il n’y a pas de trouble comorbide de I'usage de cocaine, le code CIM-10-MC
est F14.922.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle de l'intoxication par un stimulant, un amphétaminique
et la cocaine est la présence de changements comportementaux ou psychologiques cli-
niquement significatifs qui se développent durant, ou peu de temps apres, 'usage des
stimulants (criteres A et B). Les hallucinations auditives peuvent étre prépondérantes,
comme peut l'étre I'idéation persécutoire et ces symptomes doivent étre distingués d'un
trouble psychotique indépendant tel que la schizophrénie. L'intoxication par un stimu-
lant commence habituellement avec un sentiment d’extase (un high) et I'une ou l'autre
des caractéristiques suivantes : euphorie avec une vigueur accrue, grégarisme, hyper-
activité, agitation, hypervigilance, sensibilité interpersonnelle, loquacité, anxiété, ten-
sion, sur le « qui-vive », idées de grandeur, comportement stéréotypé et répétitif, colere,
altération du jugement et, en cas d’intoxication chronique, émoussement affectif avec
fatigue ou tristesse et retrait social. Ces changements comportementaux et psycholo-
giques sont accompagnés par deux ou plus des signes et symptomes suivants qui se
développent durant ou peu de temps apres un usage de stimulants : tachycardie ou bra-
dycardie, dilatation pupillaire, augmentation ou diminution de la pression artérielle,
sueurs ou frissons, nausées ou vomissements, perte de poids confirmée, agitation ou
ralentissement psychomoteur, faiblesse musculaire, dépression respiratoire, douleurs
thoraciques ou arythmies cardiaques, et confusion, convulsions épileptiques, dyskiné-
sies, dystonies ou coma (critere C). L'intoxication, soit aigué, soit chronique, est souvent
associée a un fonctionnement social ou occupationnel altéré. Une intoxication sévere
peut mener a des convulsions, une arythmie cardiaque, un syndrome fébrile malin et
la mort. Pour que le diagnostic d'intoxication puisse étre fait, les symptomes ne doivent
pas étre imputables a une autre affection médicale et ne sont pas mieux expliqués par
un autre trouble mental (critere C). Bien que l'intoxication se produise chez les sujets
ayant des troubles de l'usage des stimulants, I'intoxication n’est pas un critere pour le
trouble de l'usage de stimulant, ce dernier devant étre confirmé par la présence de deux
des 11 criteres diagnostiques du trouble de 'usage.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

La magnitude et l'orientation des changements comportementaux et physiologiques
dépendent de nombreuses variables, notamment de la dose utilisée et des caractéristiques
du sujet faisant usage de la substance ou du contexte (p. ex. tolérance, taux d’absorption,
chronicité de I'usage, contexte de la prise). Les effets stimulants tels qu'euphorie, élé-
vation de la pression artérielle et accélération du pouls, et hyperactivité psychomotrice
sont le plus couramment observés. Les effets dépresseurs tels que tristesse, bradycardie,
baisse de la pression artérielle et activité psychomotrice plus faible sont moins courants
et, en général, napparaissent qu'avec un usage chronique a forte dose.

Troubles induits par des stimulants. L'intoxication par un stimulant se distingue des
autres troubles induits par un stimulant (p. ex. trouble dépressif, trouble bipolaire,
trouble psychotique, trouble anxieux induits par un stimulant) parce que la sévérité
des symptdmes d’intoxication dépasse celle des troubles induits par des stimulants et
les symptdmes justifient en eux-mémes une prise en charge clinique. L'état confusion-
nel lié a I'intoxication par un stimulant se distinguerait par une perturbation au niveau
de l'attention et une modification du fonctionnement cognitif.
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Autres troubles mentaux. Les perturbations mentales notables associées a une intoxi-
cation par un stimulant doivent étre distinguées des symptomes de schizophrénie
de type paranoide, des troubles bipolaires et dépressifs, de l'anxiété généralisée et du
trouble panique tels que décrits dans le DSM-5.

Sevrage d’un stimulant

Criteres diagnostiques

A. Arrét (ou réduction) de I'usage prolongé d’une substance amphétaminique, de cocaine
ou d’un autre stimulant.

B. Humeur dysphorique et deux (ou plus) des modifications physiologiques suivantes,
apparaissant de quelques heures a plusieurs jours aprés le critéere A :

1. Epuisement.

2. Réves intenses et déplaisants.

3. Insomnie ou hypersomnie.

4. Augmentation de I'appétit.

5. Agitation ou ralentissement psychomoteur.

C. Les signes ou symptomes du critere B causent une souffrance cliniquement significative
ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines
importants.

D. Les signes ou symptdémes ne sont pas imputables a une autre affection médicale et
ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication ou un
sevrage d’une autre substance.

Spécifier la substance spécifique qui cause le syndrome de sevrage (c.-a-d. substance

amphétaminique, cocaine ou autre stimulant).

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.0. Le code CIM-10-MC dépend de la nature

du stimulant : amphétamine, cocaine ou autre stimulant. Le code CIM-10-MC pour le

sevrage d’une amphétamine ou d’un autre stimulant est F15.23, et le code CIM-10-MC
pour le sevrage de cocaine est F14.23. A noter que le code CIM-10-MC indique la pré-
sence comorbide d’un trouble moyen ou grave de I'usage d’amphétamine, de cocaine
ou d’un autre stimulant, reflétant le fait que le sevrage de I'amphétamine, de la cocaine ou
d’un autre stimulant ne peut survenir qu’en présence d’un trouble moyen ou grave de

I'usage d’amphétamine, de cocaine ou d’un autre stimulant. Il n’est pas permis de coder

un trouble comorbide Iéger de I'usage d’amphétamine, de cocaine ou d’un autre stimulant

avec un sevrage de I'amphétamine, de la cocaine ou d’un autre stimulant.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle du sevrage d'un stimulant est la présence d"'un syndrome de
sevrage caractéristique qui se développe de quelques heures a plusieurs jours apres l'arrét
(ou la réduction marquée) de I'usage de stimulant (généralement une forte dose) qui a été
prolongg (critere A). Le syndrome de sevrage est caractérisé par le développement dune
humeur dysphorique accompagnée par au moins deux des changements physiologiques
suivants : fatigue, réves vifs et désagréables, insomnie ou hypersomnie, augmentation de
l'appétit, agitation ou ralentissement psychomoteur (critere C). La bradycardie est souvent
présente, et représente une mesure fiable du sevrage de stimulant (Ahmadi et al. 2008 ;
Ahmadi et al. 2009 ; McGregor et al. 2005).

Lanhédonie et I'envie impérieuse de drogue (craving) peuvent souvent étre présentes
mais ne font pas partie des critéres diagnostiques. Ces symptomes entrainent une souf-
france cliniquement significative ou une altération du fonctionnement social, profes-
sionnel ou dans d’autres domaines importants (critere C). Les symptdmes ne doivent
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pas étre imputables a une autre affection médicale et ne sont pas mieux expliqués par
un autre trouble mental (critere D).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les symptomes aigus de sevrage (un crash) sont souvent observés apres des périodes
d'usage a haute dose répétée (runs ou binges). Ces périodes sont caractérisées par des
sentiments intenses et désagréables de lassitude, de dépression et d'augmentation de
l'appétit, nécessitant généralement plusieurs jours de repos et de récupération. Les
symptomes dépressifs avec idéation ou comportement suicidaire peuvent survenir
et sont généralement les problemes les plus sérieux observés durant le crashing ou
d’autres formes de sevrage de stimulant. La majorité des individus avec un trouble de
l'usage des stimulants expérimentent un syndrome de sevrage a un moment donné et
quasiment tous les sujets atteints du trouble manifestent une tolérance.

Diagnostic différentiel

Trouble de 'usage des stimulants et autres troubles induits par des stimulants. Le
sevrage de stimulant se distingue du trouble de l'usage des stimulants et des autres
troubles induits par des stimulants (p. ex. état confusionnel dii a une intoxication par
un stimulant, trouble dépressif, trouble bipolaire, trouble psychotique, trouble anxieux,
dysfonctionnement sexuel, trouble du sommeil) parce que les symptomes du sevrage
prédominent dans la présentation clinique et sont suffisamment graves pour justifier
en eux-mémes une prise en charge clinique.

Autres troubles induits par des stimulants

Les troubles suivants induits par des stimulants (incluant les troubles induits par 'amphé-
tamine, la cocaine et les autres stimulants) sont décrits dans les autres chapitres du manuel
consacrés aux troubles dont ils partagent la symptomatologie (cf. les troubles mentaux
induits par une substance/un médicament dans ces chapitres) : trouble psychotique
induit par un stimulant (« Spectre de la schizophrénie et autres troubles psychotiques »),
trouble bipolaire induit par un stimulant (« Troubles bipolaires et apparentés »), trouble
dépressif induit par un stimulant (« Troubles dépressifs »), trouble anxieux induit par un
stimulant (« Trouble anxieux »), trouble compulsif induit par un stimulant (« Troubles
obsessionnels-compulsifs et apparentés »), trouble du sommeil induit par un stimulant
(« Troubles veille-sommeil ») et dysfonctionnement sexuel induit par un stimulant (« Dys-
fonctionnements sexuels »). Pour Iétat confusionnel di a une intoxication par un stimu-
lant, voir les criteres et discussions sur l‘état confusionnel dans le chapitre « Troubles
neurocognitifs ». Ces troubles induits par un stimulant ne sont diagnostiqués a la place de
I'intoxication par un stimulant ou sevrage d'un stimulant, que lorsque les symptdmes sont
suffisamment graves pour justifier en eux-mémes une prise en charge clinique.

Trouble lié a des stimulants non spécifié

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques d’un trouble li¢ a
des stimulants, entrainant une souffrance cliniquement significative ou une altération
du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants mais ne
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remplissant pas tous les critéres pour un trouble lié & des stimulants spécifique ni pour
aucun des troubles liés a une substance et troubles addictifs décrits dans ce chapitre.
Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.9. Le code CIM-10-MC dépend de la nature
du stimulant : amphétamine, cocaine ou autre stimulant. Le code CIM-10-MC pour un
trouble lié a une amphétamine ou a un autre stimulant non spécifié est F15.99. Le code
CIM-10-MC pour un trouble li¢ a la cocaine non spécifié est F14.99.

Troubles liés au tabac

Trouble de I'usage du tabac
Sevrage du tabac
Autres troubles induits par le tabac
Trouble lié au tabac non spécifié

Trouble de l'usage du tabac

Criteres diagnostiques

A. Mode d’usage problématique du tabac conduisant a une altération du fonctionnement
ou une souffrance cliniquement significative, caractérisé par la présence d’au moins
deux des manifestations suivantes, au cours d’une période de 12 mois :

1.

2.

&

10.

11.

Le tabac est souvent consommé en quantité plus importante ou pendant une

période plus prolongée que prévu.

Il'y a un désir persistant, ou des efforts infructueux pour diminuer ou controler

I’'usage du tabac.

Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir ou utiliser

du tabac.

Envie impérieuse (craving), ou fort désir ou besoin pressant d’utiliser du tabac.

Usage répété de tabac conduisant a I'incapacité de remplir des obligations

majeures au travail, a I’école ou au domicile (p. ex. perturbation du travail).

Usage continu de tabac malgré les probléemes interpersonnels ou sociaux, persis-

tants ou récurrents, causés ou exacerbés par les effets du tabac (p. ex. conflits

avec les autres au sujet de I'usage du tabac).

Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandon-

nées ou réduites a cause de I'usage du tabac.

Usage répété de tabac dans des situations ou cela peut étre physiquement dange-

reux (p. ex. fumer au lit).

L’'usage du tabac est poursuivi bien que la personne sache avoir un probléme psy-

chologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été causé ou

exacerbé par le tabac.

Tolérance définie par I'un des deux symptémes suivants :

a. Besoin de quantités notablement plus fortes de tabac pour obtenir I'effet désiré.

b. Effet notablement diminué en cas de consommation continue de la méme
quantité de tabac.

Sevrage, manifesté par I'un des deux symptémes suivants :

a. Syndrome de sevrage caractéristique du tabac (cf. les criteres A et B du sevrage
du tabac).

b. Le tabac (ou une substance tres proche, telle que la nicotine) est pris pour
soulager ou éviter les symptdmes de sevrage.
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Spécifier si :
En rémission précoce : Apres que tous les critéres du trouble de I'usage du tabac aient
été préalablement remplis, aucun ne I'a été pendant au moins 3 mois mais pendant
moins de 12 mois (a I’exception du critere A4, « Envie impérieuse [craving], fort désir ou
besoin pressant d’utiliser le tabac », qui peut étre présent).
En rémission prolongée : Aprés que tous les critéres du trouble de 'usage du tabac
aient été préalablement remplis, aucun ne I'a été a aucun moment pendant au moins
12 mois (a I'exception du critére A4, « Envie impérieuse [craving], ou fort désir ou besoin
pressant d’utiliser le tabac », qui peut étre présent).
Spécifier si :
Sous traitement de maintien : Le sujet prend un traitement au long cours d’aide au
maintien du sevrage du tabac, tel qu’un traitement de substitution nicotinique, et aucun
critére du trouble de 'usage du tabac n’est présent pour cette classe thérapeutique (a
I’exception de la tolérance ou du sevrage du traitement de substitution nicotinique).
En environnement protégé : Cette spécification supplémentaire est utilisée si le sujet
est dans un environnement ou I’accés au tabac est limité.
Codage reposant sur la sévérité actuelle : Note pour les codes CIM-10-MC : Si un syndrome
de sevrage du tabac ou un trouble du sommeil induit par le tabac est également présent,
ne pas utiliser les codes ci-dessous du trouble de I'usage du tabac. Le trouble comorbide
de l'usage de tabac est indiqué a la place par le 4° caractere du code du trouble induit par
'usage de tabac (cf. la note de codage pour le sevrage du tabac ou le trouble du som-
meil induit par le tabac). Par exemple, s’il y a un trouble comorbide du sommeil induit par
le tabac et un trouble de I'usage du tabac, seul le code du trouble du sommeil induit par le
tabac est noté, le 4¢ caractére indiquant si le trouble comorbide de I'usage du tabac est
moyen ou grave : F17.208 pour un trouble moyen ou grave de l'usage du tabac avec un
trouble du sommeil induit par le tabac. Il n’est pas permis de coder un trouble comorbide
léger de I'usage du tabac avec un trouble du sommeil induit par le tabac.
Spécifier la sévérité actuelle :
305.1 (Z72.0) Léger : Présence de 2-3 symptomes.
305.1 (F17.200) Moyen : Présence de 4-5 symptomes.
305.1 (F17.200) Grave : Présence d’au moins 6 symptomes.

Spécifications

«Sous traitement de maintien » convient comme spécification supplémentaire chez les
personnes qui sont a la fois en rémission et bénéficient d'une thérapie de substitution.
« En environnement protégé » convient comme spécification supplémentaire quand
le sujet est a la fois en rémission et dans un environnement protégé (p. ex. en rémis-
sion précoce et dans un environnement protégé ou en rémission prolongée et dans
un environnement protégé). Des exemples d'un tel environnement peuvent étre des
prisons étroitement surveillées avec interdiction de substances, des communautés thé-
rapeutiques et des unités fermées dans les hopitaux.

Caractéristiques diagnostiques

Le trouble de l'usage du tabac est courant parmi les sujets qui fument quotidienne-
ment des cigarettes (Hughes et al. 2006) et consomment du tabac sans cigarette, et nest
pas courant chez ceux qui ne consomment pas quotidiennement de tabac ou qui uti-
lisent des dispositifs thérapeutiques de substitution nicotinique (Shiffman et al. 2003).
La tolérance au tabac est illustrée par la disparition des nausées et des vertiges apres
l'usage répétitif et par un effet plus marqué du tabac lors de la premiére prise dans la
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journée. Linterruption de l'usage du tabac peut provoquer un syndrome de sevrage
bien défini (Hughes 2007). De nombreux sujets présentant un trouble de l'usage du
tabac utilisent le tabac pour soulager ou éviter des symptdmes de sevrage (p. ex. apres
avoir été dans une situation ot il est interdit de fumer). De nombreux individus qui
utilisent du tabac ont des symptomes physiques ou des pathologies en rapport avec
le tabac et continuent de fumer. La grande majorité rapporte une envie impérieuse
(craving) quand ils ne fument pas pendant plusieurs heures (Hughes 2007). Passer un
temps excessif a utiliser du tabac peut étre illustré par la consommation de tabac en
chaine (c.-a-d. fumer cigarette sur cigarette). Parce que les lieux de vente du tabac sont
aisément et légalement accessibles, et parce que l'intoxication par la nicotine est tres
rare, il est peu fréquent de passer beaucoup de temps a se procurer du tabac ou a récu-
pérer de ses effets. Renoncer a d'importantes activités sociales, professionnelles ou de
loisirs peut se produire si un sujet abandonne une activité parce qu'elle a lieu dans une
zone ou il est interdit de fumer. L'usage du tabac entraine rarement le manquement
aux obligations majeures (p. ex. interférences avec le travail, interférences avec les
obligations familiales) mais les problemes sociaux ou interpersonnels (p. ex. conflits
avec les autres au sujet de 'usage du tabac, évitement des situations sociales a cause de
la désapprobation des autres de 'usage du tabac) ou un usage physiquement dange-
reux (p. ex. fumer au lit, fumer a proximité de produits chimiques inflammables) ont
une prévalence intermédiaire. Bien que ces criteres soient moins souvent signalés par
les utilisateurs de tabac, si cela se produit, ils peuvent indiquer un trouble plus séveére
(Shmulewitz et al. 2011).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Fumer dans les 30 minutes suivant le réveil, fumer quotidiennement, fumer davantage
de cigarettes chaque jour, et se réveiller la nuit pour fumer sont associés au trouble
de l'usage du tabac (Baker et al. 2012 ; Piper et al. 2006). Des facteurs environnemen-
taux peuvent faire évoquer l'envie irrépressible (craving) ou le syndrome de sevrage.
Des pathologies ou symptomes somatiques sérieux, tels que le cancer du poumon ou
d’autres cancers, des maladies cardiaques et pulmonaires, des problémes périnataux,
la toux, l'essoufflement, le vieillissement prématuré de la peau, surviennent souvent
(National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion 2004).

Prévalence

Les cigarettes sont le produit a base de tabac le plus couramment utilisé (Giovino 2007),
représentant plus de 90 % de l'usage de tabac/nicotine. Aux Etats-Unis, 57 % des adultes
n‘ont jamais fumé, 22 % sont d’anciens fumeurs et 21 % sont des fumeurs actuels (Cen-
ters for Disease Control and Prevention 2011). Environ 20 % des fumeurs actuels aux
Etats-Unis ne sont pas des fumeurs quotidiens (Centers for Disease Control and Pre-
vention 2011). La prévalence de l'usage de tabac sans cigarette représente moins de 5 %,
et la prévalence de l'usage de tabac sous forme de pipe ou de cigare représente moins
de 1 % (Centers for Disease Control and Prevention 2011 ; Giovino 2007).

Les criteres de la dépendance a la nicotine du DSM-IV peuvent étre utilisés pour
estimer la prévalence du trouble de I'usage de tabac mais, du fait qu’ils sont un sous-
ensemble des critéres du trouble de l'usage du tabac, la prévalence du trouble de
l'usage du tabac sera un peu plus importante. La prévalence sur 12 mois de la dépen-
dance a la nicotine selon le DSM-IV aux Etats-Unis est de 13 % parmi les adultes dgés
de plus de 18 ans (Grant et al. 2004). Les taux sont similaires entre les hommes adultes
(14 %) et les femmes adultes (12 %) et déclinent avec 1'age, de 17 % dans chez les sujets
de 18-29 ans jusqu'a 4 % chez les personnes de plus de 65 ans (Grant et al. 2004). La
prévalence de la dépendance actuelle a la nicotine est plus importante parmi les natifs
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américains et les natifs de 'Alaska (23 %) que parmi I'ensemble des blancs (14 %) mais
est moins marquée parmi les Afro-Américains (10 %), les Américains d’origine asia-
tique et des iles du Pacifique (6 %) et des Hispaniques (6 %) (Grant et al. 2004). La pré-
valence parmi les fumeurs quotidiens actuels est d’environ 50 % (Hughes et al. 2006).
Dans de nombreux pays en voie de développement, la prévalence de la consomma-
tion de tabac est beaucoup plus importante chez les hommes que chez les femmes mais
ce n'est pas le cas dans les pays développés (Wipfli et Samet 2009). Cependant, il y a
souvent un décalage dans la transition démographique de telle sorte que la consom-
mation tabagique augmente plus tardivement chez les femmes (Wipfli et Samet 2009).

Développement et évolution

La majorité des adolescents américains font I'expérience de 1'usage du tabac, et a 18 ans,
20 % fument au moins chaque mois. La plupart d’entre eux deviennent des consomma-
teurs quotidiens de tabac (Giovino 2007). Linitiation d'une consommation de tabac apres
21 ans est rare. En général, certains des symptdmes caractéristiques du trouble de l'usage
de tabac surviennent rapidement apres le début de I'usage du tabac (DiFranza 2008), et de
nombreux modes individuels de consommation correspondent aux criteres d'un trouble
actuel de l'usage de tabac avant la fin de I'adolescence (Giovino 2007). Plus de 80 % des
fumeurs tentent d’arréter a un certain moment mais 60 % rechutent dans la semaine, et
moins de 5 % restent définitivement abstinents (Hughes et al. 2004). Cependant, la plupart
des sujets qui fument font plusieurs tentatives de telle sorte que la moitié des fumeurs
finissent par sabstenir (Giovino 2007). Les individus qui utilisent du tabac et qui, en défi-
nitive, cessent leur consommation, n‘arrétent habituellement qu’a partir de 1’age de 30 ans.
Les fumeurs non quotidiens s'observaient rarement auparavant aux Etats-Unis mais ils
sont devenus plus nombreux ces 10 dernieres années, particulierement parmi les jeunes.

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Les sujets avec des traits de personnalité d’externalisation sont plus
a méme de débuter une consommation de tabac (Ziedonis et al. 2008). Les enfants pré-
sentant un déficit de l'attention/hyperactivité ou des troubles des conduites, ainsi que des
adultes ayant des troubles dépressifs, des troubles bipolaires, des troubles anxieux, des
troubles de la personnalité, des troubles psychotiques ou d’autres troubles liés a 'usage de
substance, ont un plus grand risque de débuter et de poursuivre I'usage du tabac avec un
trouble de l'usage du tabac (Ziedonis et al. 2008).

Environnementaux. Les sujets aux faibles revenus et des faibles niveaux déducation
sont plus a méme de débuter un usage du tabac et ont moins de chance de l'arréter
(Giovino 2007).

Génétiques et physiologiques. Les facteurs génétiques contribuent a l'initiation et au
maintien de l'usage du tabac, et au développement d"un trouble de l'usage du tabac,
avec un degré d’héritabilité équivalent a celui qui est observé dans des troubles liés a
d’autres substances (c.-a-d. environ 50 %) (Munafo et al. 2004). Une part du risque est
spécifique au tabac, et une part est commune avec la vulnérabilité au développement
d"un trouble de l'usage de toute substance.

Questions diagnostiques liées a la culture

Les cultures et les sous-cultures varient dans leur acceptation de l'usage du tabac.
La prévalence de 'usage du tabac a diminué aux Etats-Unis entre les années 1960
et 1990 mais cette baisse a été moins marquée dans les populations afro-américaines
et hispaniques (Giovino 2007). De méme, fumer est plus fréquent dans les pays en
voie de développement que dans les pays développés (Wipfli et Samet 2009). On ne
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sait pas dans quelle mesure ces différences culturelles sont dues au revenu, a l'édu-
cation et aux actions pour contréler le tabac dans un pays donné (Giovino 2007 ;
World Health Organization 2008). Les fumeurs blancs non hispaniques semblent
avoir plus de risques de développer un trouble de l'usage du tabac que les autres
fumeurs (Giovino 2007). Certaines différences ethniques pourraient avoir des bases
biologiques (Mickens et al. 2010). Les hommes afro-américains ont tendance a avoir
des taux sanguins de nicotine supérieurs pour un nombre donné de cigarettes, et cela
pourrait contribuer a rendre l'arrét plus difficile. Aussi, la vitesse du métabolisme de
la nicotine differe significativement chez les blancs par rapport aux Afro-Américains
et peut varier selon les génotypes associés aux ethnies.

Marqueurs diagnostiques

Le monoxyde de carbone expiré, et la nicotine et la cotinine (son métabolite) sanguines,
salivaires ou urinaires peuvent étre utilisés pour mesurer le niveau de l'usage actuel du
tabac ou de nicotine ; cependant, il n’existe qu'une modeste association entre les mesures
et le trouble de 'usage du tabac (SRNT Subcommittee on Biochemical Verification 2002).

Retentissement fonctionnel du trouble de l'usage de tabac

Les conséquences médicales de l'usage de tabac surviennent souvent quand les consom-
mateurs de tabac atteignent la quarantaine et deviennent progressivement plus inva-
lidantes avec le temps (National Center for Chronic Disease Prevention and Health
Promotion 2004). La moitié des fumeurs qui n‘arrétent pas d'utiliser du tabac décéderont
prématurément d'une pathologie liée au tabac, et la morbidité liée au tabac concerne plus
de la moitié des consommateurs de tabac. La plupart des pathologies médicales sont la
conséquence dune exposition au monoxyde de carbone, aux goudrons et aux autres
composants non nicotiniques du tabac. Le facteur prédictif majeur du caractere réver-
sible est la durée de consommation tabagique. Le tabagisme passif augmente de 30 %
le risque de maladie cardiaque et de cancer. Lutilisation prolongée de dispositifs médi-
camenteux nicotiniques ne semble pas causer de dommage sur la santé (Shields 2011).

Comorbidité

Les pathologies médicales les plus fréquemment causées par le tabac sont les maladies
cardiovasculaires, les bronchopneumopathies chroniques obstructives et les cancers
(National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion 2004). Fumer
augmente aussi les problemes périnataux, comme le faible poids de naissance et les
fausses couches (National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promo-
tion 2004). Les comorbidités psychiatriques les plus courantes sont la consommation
d’alcool/substances (Ziedonis et al. 2008), les troubles dépressifs, les troubles bipo-
laires, les troubles anxieux, les troubles de la personnalité, 'hyperactivité avec déficit
de l'attention, dans une proportion allant de 22 & 32 % (Grant et al. 2004). Les fumeurs
dépendants de la nicotine ont 2,7 a 8,1 fois plus de risques de présenter ces troubles par
rapport aux fumeurs non dépendants, aux non-fumeurs ou aux anciens fumeurs.

Sevrage du tabac
Criteres diagnostiques 292.0 (F17.203)

A. Usage quotidien de tabac pendant au moins plusieurs semaines.

http://doctidoc2.blogspot.com



Sevrage du tabac 741

B. Arrét brutal de la consommation, ou réduction de la quantité de tabac utilisée, suivi,
dans les 24 heures, d’au moins quatre des signes ou symptémes suivants :
1. lIrritabilité, frustration ou colére.

2. Anxiété.

3. Difficultés de concentration.
4. Augmentation de I'appétit.
5. Fébrilité.

6. Humeur dépressive.

7. Insomnie.

C. Les signes ou symptomes du critere B causent une souffrance cliniquement significative
ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines
importants.

D. Les signes ou symptémes ne sont pas imputables a une affection médicale, et ne sont
pas mieux expliqués par un autre trouble mental dont une intoxication ou un sevrage
d’une autre substance.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.0. Le code CIM-10-MC pour le sevrage du

tabac est F17.203. Noter que le code CIM-10-MC indique la présence d’un trouble moyen

ou grave de l'usage du tabac reflétant le fait qu’un sevrage du tabac ne peut survenir qu’en
présence d’un trouble de 'usage du tabac moyen a grave. Il n’est pas permis de coder un
trouble comorbide léger de I'usage du tabac avec un sevrage du tabac.

Caractéristiques diagnostiques

Les symptomes de sevrage modifient la capacité a cesser 'usage du tabac. Les symp-
tomes survenant suite a 'abstinence tabagique sont dus en grande partie a la privation
de nicotine. Les symptomes sont beaucoup plus intenses chez les individus qui fument
des cigarettes ou utilisent du tabac sans fumée que chez ceux qui utilisent des disposi-
tifs médicamenteux nicotiniques. La différence au niveau de l'intensité des symptomes
est probablement due au pic rapide et aux niveaux plus importants de nicotine qui
sont atteints en fumant des cigarettes. Le sevrage du tabac est courant parmi les uti-
lisateurs quotidiens de tabac qui arrétent ou réduisent leur consommation mais peut
aussi survenir chez les utilisateurs non quotidiens. Typiquement, le rythme cardiaque
diminue de 5-12 battements/minute dans les premiers jours apreés l'arrét du tabac, et le
poids augmente de 2-3 kg en moyenne au cours de la 1" année suivant l'arrét du tabac.
Le sevrage du tabac peut entrainer des modifications cliniquement significatives de
I'humeur et des troubles fonctionnels.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Lenvie impérieuse (craving) de confiseries ou d’aliments sucrés et une altération des
performances lors des taches nécessitant de la vigilance sont associées au sevrage
du tabac (Hughes 2007). Labstinence peut accroitre la constipation, la toux, les ver-
tiges, les réves/cauchemars, les nausées et la sécheresse de gorge. Fumer augmente
le métabolisme de nombreux traitements médicamenteux utilisés pour soigner les
troubles mentaux ; ainsi I'arrét du tabac peut augmenter la concentration sanguine de
ces médicaments, ce qui peut entrainer des conséquences cliniquement significatives
(Kroon 2007). Cet effet ne semble pas dii a la nicotine mais plutdt aux autres compo-
sants du tabac.
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Prévalence

Environ 50 % des utilisateurs de tabac qui arrétent leur consommation pendant plus
de 2 jours auront des symptomes qui répondent aux criteres du sevrage du tabac
(Hughes 2007). Les signes et symptomes les plus couramment rapportés sont I'anxiété,
lirritabilité et les difficultés de concentration. Les symptdmes les moins couramment
rapportés sont la dépression et I'insomnie.

Développement et évolution

Le sevrage du tabac débute habituellement dans les 24 heures suivant l'arrét ou la
diminution de la consommation du tabac, avec un pic apres 2-3 jours d’abstinence, et
dure 2-3 semaines (Hughes 2007). Les symptdmes du sevrage du tabac peuvent sur-
venir chez des adolescents utilisateurs de tabac, méme avant 'usage quotidien du tabac
(DiFranza 2008). Des symptomes prolongés au-dela d'un mois ne sont pas communs.

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Les fumeurs avec des troubles dépressifs, des troubles bipolaires,
des troubles anxieux, une hyperactivité avec déficit de l'attention et des troubles liés
a l'usage d'une autre substance ont un syndrome de sevrage plus sévere (Ziedonis
et al. 2008).

Génétiques et physiologiques. Le génotype peut influencer la probabilité d'un syn-
drome de sevrage lors de l'abstinence (Pergadia et al. 2006).

Marqueurs diagnostiques

Le monoxyde de carbone expiré et la nicotine et la cotinine (son métabolite) san-
guines, salivaires ou urinaires peuvent étre utilisés pour mesurer le niveau de l'usage
actuel de tabac ou de nicotine ; cependant, il n’existe quune modeste association entre
les mesures et le sevrage du tabac (SRNT Subcommittee on Biochemcial Verification
2002).

Retentissement fonctionnel du sevrage du tabac

Labstinence tabagique peut causer une souffrance cliniquement significative
(Hughes 2007). Le sevrage diminue la capacité a cesser ou a controler l'usage du tabac.
Affirmer que le sevrage du tabac peut précipiter un nouveau trouble mental ou la récur-
rence d'un trouble mental est discutable mais si cela se produit (Prochaska et al. 2004),
cela semble étre le cas d'une petite minorité de consommateurs de tabac.

Diagnostic différentiel

Les symptomes de sevrage du tabac se chevauchent avec ceux des syndromes de
sevrage d’autres substances (p. ex. sevrage de l'alcool, sevrage d'un sédatif, hypno-
tique ou anxiolytique, sevrage d'un stimulant, sevrage de la caféine, sevrage d'un
opiacé), de l'intoxication par la caféine, des troubles anxieux, des troubles dépres-
sifs, des troubles bipolaires, et des troubles du sommeil, et d'une akathisie induite
par les médicaments (Hughes 1993). Ladmission dans des unités de soin sans tabac
ou une interruption volontaire du tabac peut entrainer un syndrome de sevrage qui
mime, intensifie ou masque d’autres troubles ou effets indésirables des traitements
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utilisés pour traiter des troubles mentaux (p. ex. une irritabilité due a un sevrage de
l'alcool). La diminution des symptomes avec 1'usage des dispositifs thérapeutiques
nicotiniques confirme le diagnostic.

Autres troubles induits par le tabac

Le trouble du sommeil induit par le tabac est discuté dans le chapitre « Troubles veille-
sommeil » (cf. « Trouble du sommeil induit par une substance/un médicament »).

Trouble lié au tabac non spécifié
292.9 (F17.209)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques d’un trouble lié au
tabac, entrainant une souffrance cliniquement significative ou une altération du fonctionne-
ment social, professionnel ou dans d’autres domaines importants mais ne remplissant pas
tous les criteres pour un trouble spécifique lié au tabac ni pour aucun des troubles liés a une
substance et troubles addictifs décrits dans ce chapitre.

Troubles liés a une substance autre
(ou inconnue)

Trouble de 'usage d’une substance autre (ou inconnue)
Intoxication par une substance autre (ou inconnue)
Sevrage d’une substance autre (ou inconnue)
Troubles induits par une substance autre (ou inconnue)
Trouble lié a une substance autre (ou inconnue) non spécifié

Trouble de 'usage d’une substance autre
(ou inconnue)

Criteres diagnostiques

A. Mode d’usage problématique d’une substance psychoactive autre que I'alcool, la
caféine, le cannabis, un hallucinogéne (phencyclidine et autres), une substance inhalée,
un opiacé, un sédatif, un hypnotique ou un anxiolytique, une substance stimulante ou le
tabac, conduisant a une altération du fonctionnement ou une souffrance cliniquement
significative, caractérisé par la présence d’au moins deux des manifestations suivantes
observées au cours d’une période de 12 mois :

1. La substance est souvent prise en plus grande quantité ou sur une période plus
prolongée que prévu.

2. Il y a un désir persistant, ou des efforts infructueux pour diminuer ou contrdler
'usage de la substance.
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3. Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir, utiliser la
substance ou a récupérer de ses effets.
Envie impérieuse (craving) ou fort désir ou besoin pressant d’utiliser la substance.

5. Usage répété de la substance conduisant a I'incapacité de remplir des obligations
majeures, au travail, a I’école ou au domicile.

6. Usage continu de la substance malgré des problemes interpersonnels ou sociaux,
causés ou exacerbés par les effets de son utilisation.

7. Des activités sociales, professionnelles ou de loisirs importantes sont abandon-
nées ou réduites a cause de I'utilisation de la substance.

8. Usage répété de la substance dans des situations ou cela peut étre dangereux
physiquement.

9. L'usage de la substance est poursuivi bien que la personne sache avoir un pro-
bléme psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été
causé ou exacerbé par la substance.

10. Tolérance, définie par I'un des symptomes suivants :
a. Besoin de quantités notablement plus fortes de la substance pour obtenir une
intoxication ou 'effet désiré.
b. Effet notablement diminué en cas d’usage continu de la méme quantité de
substance.
11. Sevrage caractérisé par I'une ou I'autre des manifestations suivantes :
a. Syndrome de sevrage caractéristique de la substance (cf. les critéres A et B
du sevrage d’une substance autre [ou inconnue] p. 749).
b. La substance (ou une substance trés proche) est prise pour soulager ou éviter
les symptomes de sevrage.
Spécifier si :
En rémission précoce : Apres que tous les critéres du trouble de I'usage d’une subs-
tance autre (ou inconnue) aient été préalablement remplis, aucun ne I'a été pendant
au moins 3 mois mais pendant moins de 12 mois (a I'exception du critere A4, « Envie
impérieuse [craving], ou fort désir ou besoin pressant d’utiliser la substance », qui peut
étre présent).
En rémission prolongée : Aprés que tous les critéres du trouble de I'usage d’une subs-
tance autre (ou inconnue) aient été préalablement remplis, aucun ne I'a été a aucun
moment pendant au moins 12 mois (a I’exception du critere A4, « Envie impérieuse
[craving], fort désir ou besoin pressant d’utiliser la substance », qui peut étre présent).
Spécifier si :
En environnement protégé : Cette spécification supplémentaire est utilisée si le sujet
est dans un environnement ou I'accés a la substance est limité.
Codage reposant sur la sévérité actuelle : Note pour les codes CIM-10-MC : Si une
intoxication par une substance autre (ou inconnue), un sevrage d’une substance autre (ou
inconnue), ou un autre trouble mental induit par une substance autre (ou inconnue) est éga-
lement présent, ne pas utiliser les codes ci-aprés du trouble de I'usage d’une substance
autre (ou inconnue). Le trouble comorbide de I'usage d’une substance autre (ou inconnue)
estindiqué ala place par le 4¢ caractére du code du trouble induit par une substance autre (ou
inconnue) (cf. la note de codage pour I'intoxication par une substance autre [ou inconnue],
le sevrage d’une substance autre [ou inconnue], ou un autre trouble mental spécifique induit
par une substance autre [ou inconnue]). Par exemple, s’il y a une dépression induite par une
substance autre (ou inconnue) comorbide a un trouble de I'usage d’une substance autre (ou
inconnue), seul le code de la dépression induite par une substance autre (ou inconnue) est
noté, le 4¢ caractére indiquant si le trouble comorbide de I'usage d’une substance autre (ou
inconnue) est Iéger, moyen ou grave : F19.14 pour un trouble Iéger de I'usage d’une subs-
tance autre (ou inconnue) avec dépression induite par une substance autre (ou inconnue)

E
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ou F19.24 pour un trouble moyen ou grave de I'usage d’une substance autre (ou inconnue)
avec dépression induite par une substance autre (ou inconnue).
Spécifier la sévérité actuelle :

305.90 (F19.10) Léger : Présence de 2-3 symptdmes.

304.90 (F19.20) Moyen : Présence de 4-5 symptomes.

304.90 (F19.20) Grave : Présence de 6 symptomes ou plus.

Spécifications

« En environnement protégé » convient comme spécification supplémentaire quand
le sujet est a la fois en rémission et dans un environnement protégé (p. ex. en rémis-
sion précoce et dans un environnement protégé ou en rémission prolongée et dans
un environnement protégé). Des exemples dun tel environnement peuvent étre des
prisons étroitement surveillées avec interdiction de substances, des communautés thé-
rapeutiques et des unités fermées dans les hopitaux.

Caractéristiques diagnostiques

La classe diagnostique des troubles liés a une substance autre (ou inconnue) inclut des
troubles liés a une substance différente de 1'alcool, la caféine, le cannabis, des hallucino-
génes (phencyclidine et autres), des substances inhalées, des opiacés, des sédatifs, hyp-
notiques ou anxiolytiques, des stimulants (comprenant amphétamine et cocaine) ou du
tabac. De telles substances incluent les stéroides anabolisants (Kanayama et al. 2009), les
médicaments anti-inflammatoires non stéroidiens, les corticoides, les antiparkinsoniens
(Dagher et Robbins 2009), les antihistaminiques, le protoxyde d’azote, le nitrite d’amyle,
de butyle ou d’isobutyle (Wu et al. 2005), la noix d’arec (Gupta et Ray 2004), qui est
machée dans diverses cultures afin de produire une légére euphorie et une sensation de
flottement, le kava (extrait d'un poivron du Pacifique Sud), qui produit une sédation, une
incoordination, une perte de poids, une hépatite modérée, et des altérations pulmonaires,
ou des cathinones (incluant les composants de la plante de gat et ses dérivés chimiques
de synthese) qui produit des effets stimulants (Kelly 2011). Les troubles liés a une subs-
tance autre sont associés a des substances non identifiées, telles que des intoxications
pour lesquelles I'individu ne peut pas identifier la drogue consommeée, ou a des troubles
de l'usage impliquant soit de nouvelles drogues issues du marché noir non identifiées
jusqu’a présent, soit des drogues connues vendues illégalement sous des faux noms.

Le trouble de l'usage d'une substance autre (ou inconnue) est un trouble mental dans
lequel I'usage répété d'une substance autre ou inconnue se poursuit classiquement,
bien que le sujet sache que la substance lui cause de sérieux problemes. Ces problemes
sont mentionnés dans les criteres diagnostiques. Quand la substance est connue, elle
doit étre mentionnée nominativement dans le codage du trouble (p. ex. trouble de
l'usage de protoxyde d'azote).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Un diagnostic de trouble de l'usage d'une substance autre (ou inconnue) est supporté
par l'affirmation du sujet selon laquelle la substance impliquée nappartient pas aux
neuf classes répertoriées dans ce chapitre, par des épisodes récurrents d’intoxication
avec des résultats négatifs aux examens toxicologiques standards (qui peuvent ne
pas détecter des substances nouvelles ou rarement utilisées), ou par la présence de
symptomes caractéristiques d'une substance non identifiée, récemment apparue dans
la communauté de I'individu.
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En raison d'un acces grandissant au protoxyde d’azote (« gaz hilarant »), 'appar-
tenance a certaines populations est associée au diagnostic de trouble de 1'usage de
protoxyde d’azote. Ce gaz fonctionne comme agent anesthésique conduisant ainsi
a un mésusage chez certains professionnels médicaux ou dentaires (Blanton 2006).
Son utilisation comme gaz propulseur de produits commerciaux (p. ex. bombes a
créme fouettée) contribue a un mésusage chez le personnel de restauration. Avec
la disponibilité récente et répandue de la substance dans des cartouches a usage
familial pour siphons a creme fouettée, le mésusage de protoxyde d’azote par les
adolescents et les jeunes adultes est significatif (Substance Abuse and Mental Health
Services 2008), particulierement ceux qui inhalent des hydrocarbures volatils. Cer-
tains sujets qui les utilisent en continu, inhalant jusqu’a 240 cartouches par jour,
peuvent présenter des complications médicales séveéres et des troubles mentaux,
incluant la myéloneuropathie (Alt et al. 2010), la dégénérescence combinée subaigué
de la moelle épiniere (Cartner et al. 2007), les neuropathies périphériques
(Richardson 2010) et les états psychotiques (Sethi et al. 2006). Ces pathologies sont
aussi associées au diagnostic de trouble de 1'usage de protoxyde d’azote.

Prévalence

A la lumiere de données trés limitées, la prévalence du trouble de I'usage d'une subs-
tance autre (ou inconnue) est probablement plus faible que les troubles de 1'usage des
neuf classes de substances décrites dans ce chapitre.

Développement et évolution

Aucun modele simple de développement ou d’évolution ne caractérise la diversité
pharmacologique des troubles de l'usage d'une substance autre (ou inconnue). Souvent
les troubles de 1'usage d'une substance inconnue seront reclassés quand la substance
inconnue sera finalement identifiée.

Facteurs de risque et pronostiques

Les facteurs de risque et pronostiques des troubles de l'usage d'une substance autre
(ou inconnue) semblent les mémes que ceux évoqués dans les troubles de I'usage de la
plupart des substances et comportent la présence de troubles de l'usage de toute autre
substance, le trouble des conduites, le trouble de la personnalité antisociale chez le
sujet ou sa famille, un début précoce des problemes liés a une substance, un approvi-
sionnement facile de la substance dans l'environnement du patient, des traumatismes
ou maltraitances dans l'enfance, et des signes précoces d'un moindre contrdle de soi et
d"une désinhibition comportementale.

Questions diagnostiques liées a la culture

Certaines cultures semblent associées aux troubles de 'usage d'une substance autre
(ou inconnue) impliquant des substances propres aux régions culturelles, telle que la
noix d'arec.

Marqueurs diagnostiques

Les tests urinaires, dans l'air expiré ou salivaires pourraient correctement identifier
une substance couramment utilisée, vendue a tort comme un nouveau produit. Cepen-
dant, les examens cliniques habituellement utilisés ne peuvent pas identifier réelle-
ment des substances rares ou nouvelles, nécessitant des examens dans des laboratoires
spécialisés.
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Diagnostic différentiel

Usage de substances autres ou inconnues ne répondant pas aux critéres d’un
trouble de l'usage d’une substance autre (ou inconnue). L'usage de substances
inconnues n'est pas exceptionnel chez les adolescents mais la plupart de ces usages
n‘atteignent pas le seuil diagnostique de deux critéres ou plus correspondant au trouble
de l'usage d'une substance autre (ou inconnue) dans 'année écoulée.

Troubles de l'usage d’une substance. Le trouble de l'usage dune substance autre
(ou inconnue) semble associé a différents troubles de 1'usage d"une substance, et les
symptomes des troubles semblent similaires et se superposent. Afin de distinguer les
profils des symptdmes, il est utile de rechercher quel symptome persistait pendant les
périodes au cours desquelles l'une des substances n'était pas utilisée.

Trouble induit par une substance autre (ou inconnue)/un médicament. Ce diagnos-
tic doit étre distingué des situations o1 les symptomes du sujet correspondent aux
criteres complets pour l'un des troubles suivants, et ot1 ce trouble est causé par une
substance autre ou inconnue : délire, trouble neurocognitif moyen ou grave, trouble
psychotique, trouble dépressif, trouble anxieux, dysfonction sexuelle ou trouble du
sommeil.

Autres pathologies médicales. Des sujets avec des troubles de 1'usage d'une subs-
tance, comportant un trouble de l'usage d'une substance autre (ou inconnue), peuvent
présenter des symptomes de nombreuses pathologies médicales. Ces troubles peuvent
aussi survenir en 'absence d"un trouble de 'usage d"une substance autre (ou inconnue).
Une histoire d’absence d'usage ou de faible usage de substances autres ou inconnues
conduit a exclure un trouble de l'usage d"une substance autre (ou inconnue) comme
facteur causal de ces problemes.

Comorbidité

Les troubles de 1'usage d"une substance, incluant le trouble de 1'usage d"une substance
autre (ou inconnue), sont couramment associés les uns aux autres, avec un trouble des
conduites de 'adolescent et un trouble de la personnalité antisociale de I'adulte, et avec
les idées suicidaires et les tentatives de suicide.

Intoxication par une substance autre
(ou inconnue)

Criteres diagnostiques

A. Développement d’un syndrome réversible spécifique de la substance di a une ingestion
(ou exposition) récente d’une substance qui n’est pas décrite ailleurs ou est inconnue.

B. Changements comportementaux ou psychologiques problématiques, cliniquement
significatifs, imputables a I'effet de la substance sur le systéme nerveux central (p. ex.
trouble de la coordination motrice, agitation ou ralentissement psychomoteur, euphorie,
anxiété, agressivité, labilité de I'humeur, trouble cognitif, altération du jugement, retrait
social) qui se développent pendant ou peu apres I'utilisation de la substance.

C. Les signes ou symptoémes ne sont pas dus a une autre affection médicale, et ne sont
pas mieux expliqués par un autre trouble mental, dont une intoxication par une autre
substance.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.89. Le code CIM-10-MC dépend du fait

qu’il y ait ou non un trouble comorbide de 'usage d’une substance autre (ou inconnue)
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impliquant la méme substance. S’il y a un trouble comorbide léger de I'usage d’une subs-
tance autre (ou inconnue), le code CIM-10-MC est F19.129, et s’il y a un trouble comorbide
moyen ou grave de I'usage d’une substance autre (ou inconnue), le code est F19.229. S’il
n’y a pas de trouble comorbide de 'usage d’une substance autre (ou inconnue) impliquant
la méme substance, le code CIM-10-MC est F19.929.

N.B. : Pour plus d’informations sur les facteurs de risque et pronostiques, les caractéristiques liées a
la culture et les marqueurs diagnostiques, se référer aux sections correspondantes dans le trouble de
I’'usage d’une substance autre (ou inconnue).

Caractéristiques diagnostiques

Lintoxication par une substance autre (ou inconnue) est un trouble mental cliniquement
significatif qui se développe pendant, ou immédiatement aprées, l'usage de soit a) une
substance non répertoriée ailleurs dans ce chapitre (c.-a-d. alcool, caféine, cannabis,
phencyclidine et autres hallucinogenes, substances inhalées, opiacés, sédatifs, hypno-
tiques ou anxiolytiques, stimulants ou tabac), soit b) une substance inconnue. Si la subs-
tance est connue, elle doit étre mentionnée nominativement dans le codage du trouble.

Lapplication des criteres diagnostiques d’'une intoxication par une substance autre
(ou inconnue) est un véritable challenge. Le critére A nécessite la présence d'un syn-
drome réversible « spécifique de la substance » mais si la substance est inconnue,
ce syndrome sera habituellement inconnu. Pour résoudre ce paradoxe, les cliniciens
pourraient demander au sujet, ou apprendre de fagon indirecte, s'il a connu un épisode
semblable apres avoir utilisé des substances avec le méme « nom de rue » ou d'une
méme origine. De la méme maniere, les services hospitaliers d"urgence reconnaissent
apres quelques jours les nombreuses présentations d'une intoxication sévere, inhabi-
tuelle par une substance récemment disponible, inconnue auparavant. A cause de la
grande variété de substances toxiques, le critere B peut seulement offrir des exemples
des nombreux signes et symptomes de certaines intoxications, sans aucun seuil défini
quant au nombre de symptomes requis pour poser le diagnostic ; le jugement clinique
doit guider de telles décisions. Le critere C nécessite déliminer toute autre pathologie
médicale, troubles mentaux ou intoxications.

Prévalence

On ne connait pas la prévalence de I'intoxication par une substance autre (ou inconnue).

Développement et évolution

Les intoxications apparaissent habituellement avec un pic de quelques minutes a des
heures apres l'usage de la substance mais l'apparition et 1'évolution varient selon la
substance et le mode d’administration. Généralement, les substances utilisées par
inhalation pulmonaire et injection intraveineuse ont une plus grande rapidité d’action,
alors que celles ingérées par la bouche et nécessitant une dégradation en produit actif
sont plus lentes. (Par exemple, apres I'ingestion de certains champignons, les premiers
signes d’une intoxication éventuellement fatale peuvent ne pas se manifester pendant
quelques jours.) Les effets de l'intoxication sont habituellement résolutifs en quelques
heures a quelques jours. Cependant, il se peut que le corps élimine compléetement un
gaz anesthésique tel que le protoxyde d’azote quelques minutes apres la fin de I'usage.
A lextréme opposé, certaines substances psychoactives a action irréversible empoi-
sonnent tous les systémes, laissant des séquelles permanentes. Par exemple, le MPTP
(1-méthyl-4-phényl-1,2,3,6-tétrahydropyridine), un composant produit incidemment au
cours de la synthese de certains opiacés, détruit les cellules dopaminergiques et induit
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un syndrome parkinsonien permanent chez des consommateurs qui recherchaient
une intoxication par des opiacés (Langston et Palfreman 1995).

Retentissement fonctionnel d’une intoxication
par une substance autre (ou inconnue)

Laltération liée a l'intoxication par toute substance peut entrainer de sérieuses consé-
quences, incluant les difficultés au travail, un manque de tact en société, des problemes
dans les relations interpersonnelles, le manquement aux obligations liées a sa situa-
tion, des accidents de la voie publique, des bagarres, des comportements a haut risque
(p. ex. des rapports sexuels non protégés) et le surdosage avec une substance ou un
médicament. L'éventail des conséquences varie avec la substance particuliere.

Diagnostic différentiel

Usage de substances autres ou inconnues ne répondant pas aux critéres d’un
trouble de I'usage d’une substance autre (ou inconnue). Le sujet a utilisé une (des)
substance(s) autre(s) ou inconnue(s) mais la dose a été insuffisante pour provoquer des
symptdmes qui répondent aux critéres diagnostiques.

Intoxication par une substance ou troubles induits par une substance autre (ou
inconnue)/un médicament. Il se peut que des substances communes soient vendues
sur le marché noir comme de nouveaux produits, et les individus expérimentent une
intoxication par ces substances. L'histoire, le dépistage toxicologique ou les examens
chimiques de la substance elle-méme peuvent contribuer a I'identifier.

Différents types de troubles liés a I'usage d’une substance autre (ou inconnue).
Des épisodes d’intoxication par une substance autre (ou inconnue) peuvent survenir
avec (mais sont distincts d’) un trouble de l'usage d"une substance autre (ou inconnue),
dun trouble non spécifié de I'usage d'une substance autre (ou inconnue) et des troubles
induits par une substance autre (ou inconnue).

Autres troubles toxiques, métaboliques, traumatiques, néoplasiques, vasculaires
ou infectieux qui altérent la fonction et la cognition cérébrale. De nombreuses
pathologies neurologiques ou d’autres affections médicales peuvent entrainer 'appa-
rition rapide de signes et des symptomes mimant ceux des intoxications, comprenant
les exemples du critére B. Paradoxalement, les sevrages de drogues doivent aussi étre
exclus, a I'image par exemple, de la léthargie qui peut témoigner d'un sevrage dune
drogue donnée ou d'une intoxication par une autre drogue.

Comorbidité

Comme pour les troubles liés a toute substance, les troubles des conduites de I'adoles-
cent, le trouble de la personnalité antisociale de l'adulte et d’autres troubles de 'usage
d'une autre substance ont tendance a étre associés a I'intoxication par une substance
autre (ou inconnue).

Sevrage d’une substance autre (ou inconnue)
Criteres diagnostiques 292.0 (F19.239)

A. Arrét (ou réduction) de I'utilisation d’une substance qui a été massive et prolongée.
B. Développement d’un syndrome spécifique de la substance rapidement apres I’arrét (ou
la réduction) de I'usage de la substance.
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C. Le syndrome spécifique lié a la substance cause une souffrance cliniquement signi-
ficative ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres
domaines importants.

D. Les symptdmes ne sont pas dus a une autre affection médicale, et ne sont pas mieux
expliqués par un autre trouble mental, dont un sevrage d’une autre substance.

E. La substance impliquée n’appartient a aucune des autres catégories de substances
(alcool, caféine, cannabis, opiacés, sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques, stimulants
ou tabac) ou est inconnue.

Note de codage : Le code CIM-9-MC est 292.0. Le code CIM-10-MC pour un sevrage

d’une substance autre (ou inconnue) est F19.239. A noter que le codage CIM-10-MC

indique la présence comorbide d’un trouble moyen ou grave de I'usage d’une substance
autre (ou inconnue). Il n'est pas permis de coder un trouble comorbide léger de I'usage
d’une substance autre (ou inconnue) avec un sevrage d’une substance autre (ou inconnue).

N.B. : Pour plus d’informations sur les facteurs de risque et pronostiques et les marqueurs diagnos-
tiques, se référer aux sections correspondantes dans le trouble de 'usage d’une substance autre (ou
inconnue).

Caractéristiques diagnostiques

Le sevrage d'une substance autre (ou inconnue) est un trouble mental cliniquement
significatif qui apparait entre quelques minutes et quelques jours, apres avoir réduit
ou interrompu la consommation dune substance (criteres A et B). Bien quune
récente diminution ou cessation soit habituellement claire dans le récit, les autres
procédures diagnostiques sont tres compliquées si la drogue est inconnue. Le cri-
tere B nécessite l'apparition d'un syndrome « spécifique de la substance » (c.-a-d.
que les signes et les symptomes de l'individu doivent correspondre avec le syn-
drome de sevrage lié a la substance récemment stoppée) — une condition qui ne
peut étre remplie que rarement avec une substance inconnue. En conséquence, le
jugement clinique doit guider de telles décisions quand l'information est ainsi limi-
tée. Le critere D nécessite d’exclure les autres pathologies médicales, les troubles
mentaux ou les sevrages de substances communes. Quand la substance est connue,
elle doit étre mentionnée nominativement dans le codage du trouble (p. ex. sevrage
de la noix d’arec).

Prévalence

On ne connait pas la prévalence du sevrage d'une substance autre (ou inconnue).

Développement et évolution

Les signes de sevrage apparaissent habituellement quelques heures aprés que l'usage
de la substance soit interrompu mais le développement et 'évolution varient fortement,
suivant la dose typiquement utilisée par la personne et le taux d’élimination par l'orga-
nisme de la substance spécifique ; a 'acmé, des symptomes de sevrage de certaines
substances entrainent seulement des niveaux modérés de désagrément, alors que pour
d’autres substances le sevrage peut étre fatal. La dysphorie associée au sevrage incite
souvent a retomber dans 'usage de la substance. Les symptomes de sevrage diminuent
lentement au cours des jours, des semaines ou des mois, en fonction de la drogue spé-
cifique et des doses auxquelles I'individu devient tolérant.

Questions diagnostiques liées a la culture
Les aspects culturels influengant le diagnostic varieront selon la substance en question.
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Retentissement fonctionnel d’un sevrage d’une substance autre
(ou inconnue)

Un sevrage d'une substance autre (ou inconnue) peut avoir des conséquences sérieuses,
incluant des signes et symptomes physiques (p. ex. malaise, modifications des signes
vitaux, détresse abdominale, céphalées), manque intense de la drogue, anxiété,
dépression, agitation, symptomes psychotiques ou altérations cognitives. Ces consé-
quences peuvent conduire a des problémes tels quune difficulté au travail, des pro-
blemes dans les relations interpersonnelles, une défaillance dans l'accomplissement
des obligations liées a ses fonctions, des accidents de la voie publique, des bagarres, un
comportement a haut risque (p. ex. des rapports sexuels non protégés), des tentatives
de suicide et le surdosage a une substance ou a des médicaments. L'éventail de consé-
quences varie suivant la substance particuliere.

Diagnostic différentiel

Réduction de dose aprés consommation prolongée, ne répondant pas aux critéres
d’un sevrage d’une substance autre (ou inconnue). Le sujet a utilisé des substances
autres (ou inconnues) mais la dose utilisée était insuffisante pour provoquer des symp-
tomes qui répondent aux critéres requis pour le diagnostic.

Sevrage d’une substance ou troubles induits par une substance autre/un médi-
cament. Il se peut que des substances communes soient vendues sur le marché noir
comme de nouveaux produits, et les sujets expérimentent un sevrage en interrompant
ces substances. Les antécédents, le dépistage toxicologique ou les examens chimiques
de la substance elle-méme peuvent contribuer a l'identifier.

Différents types de troubles liés a I'usage d’une substance autre (ou inconnue).
Des épisodes de sevrage d'une substance autre (ou inconnue) peuvent survenir mais
sont distincts dun trouble de 1'usage d'une substance autre (ou inconnue), d'un trouble
non spécifié de 1'usage d'une substance autre (ou inconnue) et des troubles induits par
une substance autre (ou inconnue).

Autres troubles toxiques, métaboliques, traumatiques, néoplasiques, vasculaires, ou
infectieux qui altérent la fonction et la cognition cérébrales. De nombreuses patho-
logies neurologiques ou d'autres affections médicales peuvent entrainer une apparition
rapide de signes et de symptomes mimant ceux des sevrages. Paradoxalement, les intoxi-
cations doivent aussi étre exclues, a I'image, par exemple, de la léthargie qui témoigne
d'un sevrage d'une drogue donnée et d'une intoxication par une autre drogue.

Comorbidité

Comme pour les troubles liés a toute substance, les troubles des conduites de I'adoles-
cent, le trouble de la personnalité antisociale de l'adulte et d’autres troubles de 'usage
dune autre substance ont tendance a étre associés avec le sevrage d'une substance
autre (ou inconnue).

Autres troubles induits par une substance
autre (ou inconnue)

Comme la catégorie des substances autres ou inconnues est par essence mal défi-
nie, 'étendue et la diversité des troubles induits sont incertaines. Néanmoins, les
troubles induits par une substance autre (ou inconnue) sont envisageables et sont

http://doctidoc2.blogspot.com



752 Troubles liés a une substance et troubles addictifs

décrits dans d’autres chapitres du manuel avec des troubles avec lesquels ils partagent
des éléments phénoménologiques (cf. les troubles mentaux induits par une substance/
un médicament dans ces chapitres) : trouble psychotique induit par une substance
autre (ou inconnue) (« Spectre de la schizophrénie et autres troubles psychotiques »),
troubles bipolaires induits par une substance autre (ou inconnue) (« Troubles bipolaires
et apparentés »), troubles dépressifs induits par une substance autre (ou inconnue)
(« Troubles dépressifs »), troubles anxieux induits par une substance autre (ou incon-
nue) (« Troubles anxieux ») ; troubles obsessionnels-compulsifs induits par une subs-
tance autre (ou inconnue) (« Troubles obsessionnels-compulsifs et apparentés »), trouble
du sommeil induit par une substance autre (ou inconnue) (« Troubles veille-sommeil »),
dysfonction sexuelle induite par une substance autre (ou inconnue) (« Dysfonctions
sexuelles »), trouble neurocognitif moyen ou majeur induit par une substance autre (ou
inconnue)/un médicament (« Troubles neurocognitifs »). Pour un état confusionnel de
l'intoxication induite par une substance autre (ou inconnue) et un état confusionnel du
sevrage induit par une substance autre (ou inconnue), voir les criteres et la discus-
sion dans le chapitre « Troubles neurocognitifs ». Ces troubles induits par une subs-
tance autre (ou inconnue) ne sont diagnostiqués a la place d'une intoxication par une
substance autre (ou inconnue) ou d'un sevrage d'une substance autre (ou inconnue)
que lorsque les symptdmes sont suffisamment graves pour justifier en eux-mémes une
prise en charge clinique.

Trouble lié a une substance autre (ou inconnue)
non spécifié
292.9 (F19.99)

Cette catégorie correspond a des tableaux cliniques caractéristiques d’un trouble lié a
une substance autre (ou inconnue), entrainant une souffrance cliniquement significative ou
une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines impor-
tants mais ne remplissant pas tous les critéres pour un trouble spécifique lié a une subs-
tance autre (ou inconnue), ni pour aucun des troubles liés a une substance et troubles
addictifs décrits dans ce chapitre.

LY 4 b

Troubles non liés a des substances

Jeu d’argent pathologique
(trouble lié au jeu d’argent)

Criteres diagnostiques 312.31 (F63.0)

A. Pratique inadaptée, persistante et répétée du jeu d’argent conduisant a une altération
du fonctionnement ou une souffrance, cliniquement significative, comme en témoigne,
chez le sujet, la présence d’au moins quatre des manifestations suivantes au cours
d’une période de 12 mois :

1. Besoin de jouer avec des sommes d’argent croissantes pour atteindre I’état d’exci-
tation désireé.
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2. Agitation ou irritabilité lors des tentatives de réduction ou d’arrét de la pratique du jeu.
Efforts répétés mais infructueux pour contréler, réduire ou arréter la pratique du jeu.
4. Préoccupation par le jeu (p. ex. préoccupation par la remémoration d’expériences
de jeu passées ou par la prévision de tentatives prochaines, ou par les moyens de
se procurer de I’'argent pour jouer).
5. Joue souvent lors des sentiments de souffrance/mal-étre (p. ex. sentiments d’impuis-
sance, de culpabilité, d’anxiété, de dépression).
6. Apres avoir perdu de I'argent au jeu, retourne souvent jouer un autre jour pour recou-
vrer ses pertes (pour « se refaire »).
7. Ment pour dissimuler I'ampleur réelle de ses habitudes de jeu.
8. Met en danger ou a perdu une relation affective importante, un emploi ou des pos-
sibilités d’étude ou de carriére a cause du jeu.
9. Compte sur les autres pour obtenir de I'argent et se sortir de situations financiéres
désespérées dues au jeu.
B. La pratique du jeu d’argent n’est pas mieux expliquée par un épisode maniaque.
Spécifier si :
Occasionnel : Remplissant les critéres diagnostiques par épisodes, entre des périodes
de jeu d’argent pathologique, les symptémes s’amendant pendant au moins plusieurs
mois.
Continu : Présence de symptémes continus, remplissant les criteres diagnostiques
depuis de nombreuses années.
Spécifier si :
En rémission précoce : Aprés que tous les critéres du trouble lié au jeu aient été préa-
lablement remplis, aucun ne 'a été pendant au moins 3 mois mais pendant moins de
12 mois.
En rémission prolongée : Apres que tous les criteres de trouble lié au jeu aient été
préalablement remplis, aucun ne I’a été pendant au moins 12 mois.
Spécifier la sévérité actuelle :
Léger : Présence de 4-5 critéres.
Moyen : Présence de 6-7 critéres.
Grave : Présence de 8-9 critéres.

w

N.B. : Bien que certains troubles des conduites qui n’impliquent pas I'ingestion de substances aient
des similitudes avec les troubles de I'usage d’une substance, un seul trouble - le trouble lié a la
pratique du jeu d’argent, ou jeu d’argent pathologique — a suffisamment de données pour justifier son
inclusion dans ce chapitre.

Spécifications

La sévérité repose sur le nombre de criteres validés. Des individus présentant un jeu
d’argent pathologique d’intensité légere peuvent manifester 4-5 des critéres, avec les
criteres les plus fréquemment validés, habituellement en lien avec la préoccupation
pour le jeu et la poursuite du jeu pour tenter de « se refaire » (Blanco et al. 2006 ;
Gerstein et al. 1999). Des individus avec un jeu d’argent pathologique moyennement
sévere manifestent plus de criteres (p. ex. 6-7). Des individus avec la forme la plus
sévere rempliront tous ou la plupart des neuf criteres (p. ex. 8-9). Le fait de mettre en
danger les relations ou des opportunités de carriere a cause du jeu d’argent patholo-
gique et le fait de compter sur les autres pour avoir de l'argent a cause des pertes liées
au jeu sont typiquement les critéres les moins souvent rapportés, et qui surviennent le
plus généralement dans le jeu d’argent pathologique plus sévere (Blanco et al. 2006 ;
Gerstein et al. 1999). En outre, des individus se présentant pour un traitement du jeu
d’argent pathologique ont typiquement des formes de trouble d’intensité moyenne ou
grave (Petry et al. 2006 ; Slutske 2006).
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Caractéristiques diagnostiques

Le jeu d’argent pathologique implique le fait de risquer quelque chose de valeur dans
l'espoir d'obtenir quelque chose de plus grande valeur. Dans de nombreuses cultures, les
individus parient sur les jeux ou les événements, et la plupart le font sans rencontrer de
problemes. Cependant, certains sujets manifestent des difficultés substantielles en rapport
avec leurs conduites de jeu d’argent pathologique. La caractéristique essentielle du jeu
d’argent pathologique est un comportement de jeu pathologique persistant et récurrent
qui perturbe les activités personnelles, familiales et/ou professionnelles (critere A). Le jeu
d’argent pathologique est défini comme un ensemble d’au moins quatre symptomes réper-
toriés dans le critére A survenant n'importe quand sur une méme période de 12 mois.

La pratique dujeu pour tenter de « se refaire » peut se manifester par un besoin urgent
de continuer a jouer (souvent en faisant des paris plus conséquents ou en prenant de
plus grands risques) pour compenser une perte ou une série de pertes. Lindividu peut
abandonner sa stratégie de jeu et tenter de regagner ses pertes en une fois. Bien que de
nombreux joueurs pathologiques semblent tenter de « se refaire » pendant de courtes
périodes, il est fréquent, et souvent sur une longue période, que le fait de « se refaire »
soit caractéristique du jeu d’argent pathologique (critere A6). Il se peut que les indivi-
dus mentent aux membres de leur famille, aux thérapeutes ou a d‘autres afin de dis-
simuler I'ampleur de leur implication dans le jeu ; ces situations de tromperie peuvent
aussi comporter, entre autres, le fait de dissimuler les conduites illégales telles que
l'usage de faux, la fraude, le vol ou le détournement de fonds pour obtenir de I'argent
pour jouer (critere A7). Des individus peuvent aussi s'engager dans des comportements
de « sauvetage », en se tournant vers la famille ou les autres pour demander de l'aide
dans une situation financiere désespérée causée par le jeu (critere A9).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Des distorsions de la pensée (p. ex. déni, superstitions, sentiment de contrdle et de
pouvoir sur l'issue dévénements aléatoires, suffisance) peuvent étre présentes chez les
sujets souffrant de jeu d’argent pathologique (Xian et al. 2008). De nombreux individus
présentant un jeu d'argent pathologique pensent que l'argent est a la fois la cause et
la solution a leurs problémes. Certains sont impulsifs, compétitifs, énergiques, agités
et facilement ennuyés ; ils peuvent étre trop préoccupés par l'approbation des autres
et généreux jusqu'a 'extravagance lorsqu’ils gagnent. D’autres sujets présentant un jeu
d’argent pathologique sont déprimés et esseulés, et il se peut qu'ils jouent quand ils
se sentent impuissants, coupables ou déprimés (Ledgerwood et Petry 2010). Plus de la
moitié des individus traités pour un jeu d’argent pathologique ont des idées suicidaires,
et environ 17 % ont fait une tentative de suicide (Petry et Kiluk 2002).

Prévalence

La prévalence du jeu d'argent pathologique sur les 12 derniers mois dans la population
générale est d'environ 0,2-0,3 % (Gerstein et al. 1999 ; Kessler et al. 2008 ; Petry et al. 2005).
Dans la population générale, la prévalence vie entiere est d'environ 04-1 % (Gerstein
etal 1999 ; Kessler et al. 2008 ; Petry et al. 2005 ; Welte et al. 2001). Chez les femmes, elle
est d'environ 0,2 %, et chez les hommes, d’environ 0,6 % (Blanco et al. 2006). La prévalence
vie entiere du jeu pathologique est d’environ 0,9 % chez les Afro-Américains, d'environ
04 % chez les blancs, et d'environ 0,3 % chez les Hispaniques (Alegria et al. 2009).

Développement et évolution

Le jeu d’argent pathologique peut débuter au cours de l'adolescence ou au début de
l'age adulte mais chez d’autres sujets cela se manifeste a 1'age moyen et méme plus
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tard. Généralement, le jeu d’argent pathologique samplifie au fil des années, bien que
la progression apparaisse plus rapide chez les femmes que chez les hommes (Tavares
et al. 2003). La plupart des individus qui pratiquent le jeu d’argent pathologique aug-
mentent progressivement leurs niveaux de paris a la fois en fréquence et en valeur
(Currie et al. 2006 ; Kessler et al. 2008). Les formes légeres peuvent certainement évoluer
vers des formes plus séveres. La plupart des sujets présentant un jeu d’argent patholo-
gique signalent qu'un ou deux types de jeu sont plus problématiques pour eux (Petry
et al. 2006), bien que certains s'adonnent a plusieurs formes de jeu. Des personnes sont
plus @ méme de se livrer a certains types de jeux (p. ex. acheter quotidiennement des
tickets a gratter) plus fréquemment que d’autres (p. ex. jouer chaque semaine au casino
aux machines a sous ou au blackjack). La fréquence de jeu peut étre plus associée au
type de jeu qu’a la sévérité du jeu d'argent pathologique considéré dans son ensemble.
Par exemple, acheter un seul ticket a gratter chaque jour ne semble pas problématique,
tandis que jouer moins fréquemment au casino, aux paris sportifs, ou aux cartes peut
représenter un jeu d’argent pathologique (Petry 2003). De la méme maniére, les quanti-
tés d'argent dépensées a jouer ne sont pas indicatives en elles-mémes d'un jeu d’argent
pathologique. Certains sujets peuvent jouer de plus petits montants mais rencontrer
des difficultés substantielles liées au jeu (Walker et al. 2006).

Les modes de jeu d’argent peuvent étre réguliers ou occasionnels, et le jeu d’argent
pathologique peut étre continu ou en rémission (Hodgins et el-Guebaly 2000 ;
Slutske 2006 ; Slutske et al. 2010). Le jeu d'argent peut augmenter durant des périodes de
stress ou de dépression et durant des périodes d'usage ou d’abstinence de substances.
Il peut y avoir des périodes de fort jeu pathologique avec des problemes séveres, des
temps d’abstinence complete, et des périodes de jeu non problématique. Le jeu d’argent
pathologique est parfois associé a des rémissions spontanées au long cours. Néan-
moins, certains individus sous-estiment leur vulnérabilité a poursuivre le jeu d’argent
pathologique ou a rechuter dans le jeu d'argent pathologique apreés rémission. Au cours
d"une période de rémission, ils peuvent a tort présumer de leur absence de difficultés a
réguler le jeu pathologique et de leur aptitude a jouer sur un mode non problématique,
pour a nouveau retomber dans le jeu d’argent pathologique.

Lapparition précoce du jeu d’argent pathologique est plus fréquente chez les hommes
que chez les femmes (Barnes et al. 2010 ; Tavares et al. 2003). Les individus qui commen-
cent ajouer dans leur jeunesse le font souvent avec des membres de la famille ou des amis
(Langhinrichsen-Rohling et al. 2004). Lapparition précoce du jeu pathologique semble
étre associée avec I'impulsivité et 'abus de substance (Slutske et al. 2005). De nombreux
lycéens et étudiants qui développent un jeu d’argent pathologique voient le trouble dispa-
raitre au fil du temps, bien que cela reste pour certains un probleme a long terme (Slutske
et al. 2003). Lapparition du jeu d'argent pathologique a 'age moyen et a 'age mar est plus
fréquente chez les femmes que chez les hommes (Blanco et al. 2006 ; Tavares et al. 2003).

Il existe des variations du type de jeu et des taux de prévalence du jeu d'argent patho-
logique en fonction de I'age et du sexe. Le jeu d’argent pathologique est plus courant
chez les jeunes ou les personnes d’age moyen que chez les adultes plus agés (Gerstein
et al. 1999 ; Kessler et al. 2008). Parmi les adolescents et les jeunes adultes, le trouble
est plus fréquent chez les hommes que chez les femmes (Barnes et al. 2010). Les sujets
plus jeunes préferent des formes différentes de jeu (p. ex. paris sportifs), alors que les
adultes plus agés sont plus a méme de rencontrer des problemes avec les machines a
sous et les jeux de loterie (Petry 2003). Bien que la proportion d'individus qui cher-
chent a traiter leur jeu d’argent pathologique soit faible dans tous les groupes d’ages
(Slutske 2006), les plus jeunes demandent tres rarement un traitement.

Les hommes sont plus a méme de commencer a jouer plus tot dans la vie et ils sont
plus jeunes que les femmes lorsqu’ils commencent a jouer, lesquelles sont davantage
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susceptibles de commencer a jouer plus tard dans la vie et de développer le jeu d'argent
pathologique sur une plus courte période (Tavares et al. 2003). Les femmes présen-
tant un jeu d’argent pathologique sont plus a méme que les hommes présentant un jeu
d’argent pathologique d’avoir des troubles dépressifs, bipolaires et anxieux (Tavares
et al. 2003). De méme, les femmes ont un age plus tardif de survenue du trouble et
recherchent plus précocement un traitement (Tavares et al. 2003), bien que la propor-
tion de sujets recherchant un traitement soit faible (< 10 %) parmi ceux qui présentent
un jeu d'argent pathologique, quel que soit le sexe (Blanco et al. 2006 ; Slutske 2006).

Facteurs de risque et pronostiques

Tempéramentaux. Le jeu débutant dans l'enfance ou au début de l'adolescence est
associé a des taux supérieurs de jeu d’argent pathologique (Burge et al. 2006). Le jeu
d’argent pathologique semble aussi sassocier avec le trouble de la personnalité anti-
sociale (Slutske et al. 2001), les troubles dépressifs et bipolaires (Potenza et al. 2005),
les troubles de l'usage d'une autre substance (Kessler et al. 2008 ; Petry et al. 2005), en
particulier les troubles liés a 1'alcool (Slutske et al. 2000).

Génétiques et physiologiques. Le jeu d’argent pathologique peut se retrouver dans
certaines familles, et cet effet semble 1ié a la fois aux facteurs génétiques et environ-
nementaux. Les problemes de jeu pathologique sont plus fréquents chez les jumeaux
homozygotes que chez les jumeaux hétérozygotes (Eisen et al. 1998). Le jeu d'argent
pathologique est aussi plus fréquent chez les apparentés de premier degré de sujets
présentant un trouble de l'usage de l'alcool moyen a grave que dans la population géné-
rale (Slutske et al. 2000).

Facteurs modifiant le cours du trouble. De nombreux sujets, y compris des adoles-
cents et de jeunes adultes, ont une chance de résoudre leurs difficultés de jeu dargent
pathologique avec le temps, bien qu“un facteur prédictif tres important de problémes de
jeu d’argent pathologique demeure les antécédents de jeu d'argent (Slutske et al. 2003).

Questions diagnostiques liées a la culture

Des individus de cultures et races/ethnies particulieres ont plus de probabilité de parti-
ciper a certains types d’activités de jeu que d’autres (p. ex. le Pai Go Poker, les combats
de cogs, le blackjack, les courses de chevaux). Les taux de prévalence du jeu d’argent
pathologique sont plus élevés chez les Afro-Américains que chez les Américains d’ori-
gine européenne, avec des taux similaires entre Américains hispaniques et Américains
européens (Alegria et al. 2009). Les populations indiennes d’Amérique du Nord ont
des taux élevés de prévalence du jeu d’argent pathologique (Volberg et Abbott 1997 ;
Wardman et al. 2001).

Questions diagnostiques liées au genre

Les hommes présentent des taux de jeu dargent pathologique plus élevés que les
femmes, bien que I'’écart lié au sexe semble se réduire. Les hommes ont plus tendance &
parier dans des jeux différents que les femmes ; les jeux de cartes, les paris sportifs, et
les courses de chevaux sont plus fréquents chez les hommes, les machines a sous et les
jeux de loterie plus courants chez les femmes (Petry 2003).

Retentissement fonctionnel du jeu d’argent pathologique

Les domaines psychosociaux et ceux de la santé physique et mentale semblent étre
dégradés par le jeu d’argent pathologique. En particulier, les sujets présentant un jeu
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d’argent pathologique semblent, a cause de leur engagement dans le jeu, mettre en
danger ou perdre des relations avec des membres de la famille ou des amis. De tels pro-
blémes peuvent survenir de fagon répétitive en mentant aux autres pour cacher l'éten-
due du jeu pathologique ou en demandant de l'argent afin de jouer ou pour rembourser
des dettes de jeu. Le travail ou les activités éducatives peuvent de la méme maniere étre
défavorablement atteints par le jeu d’argent pathologique ; le jeu d'argent pathologique
peut entrainer un absentéisme ou un travail de mauvaise qualité ou des performances
scolaires insuffisantes, étant donné que les individus peuvent jouer durant les heures
de travail ou d’école, ou sont préoccupés par le jeu ou ses conséquences déléteres au
lieu de travailler ou d’étudier. Les sujets présentant un jeu d’argent pathologique ont
une santé générale de mauvaise qualité et utilisent fréquemment les services de santé
(Morasco et al. 2006).

Diagnostic différentiel

Jeu d’argent non pathologique. Le jeu d’argent pathologique doit étre distingué du
jeu en société ou professionnel. Dans le jeu professionnel, les risques sont limités et la
discipline est essentielle. Le jeu en société se déroule typiquement avec des amis ou des
collegues et s‘étend sur une période limitée dans le temps, avec des pertes acceptables.
Certains sujets peuvent rencontrer des problémes liés au jeu (p. ex. de courtes périodes
de perte de controle et de jeu pour « se refaire ») sans remplir les critéres complets du
jeu d’argent pathologique.

Episode maniaque. Une perte du jugement et un jeu d’argent excessif peuvent survenir
durant un épisode maniaque. Un diagnostic additionnel de jeu d’argent pathologique
ne doit étre porté que si le comportement de jeu pathologique n'est pas clairement en
rapport avec les épisodes maniaques (p. ex. une histoire de conduite de jeu d’argent ina-
dapté a des périodes différentes de celle des épisodes maniaques). Sinon, un sujet pré-
sentant un jeu d’argent pathologique peut, durant une période de jeu pathologique,
adopter un comportement qui ressemble a un épisode maniaque mais une fois qu'il est
a distance du jeu pathologique, ces caractéristiques pseudo-maniaques disparaissent.

Autres pathologies médicales. Certains patients prenant des traitements dopaminer-
giques (p. ex. pour la maladie de Parkinson) peuvent faire 'expérience d'une império-
sité a jouer. Si de tels symptomes s'estompent quand les traitements dopaminergiques
sont interrompus ou réduits en termes de dose, alors un diagnostic de jeu d’argent
pathologique n’est pas approprié.

Comorbidité

Le jeu d’argent pathologique est associé a une santé générale précaire (Morasco et
Petry 2006 ; Morasco et al. 2006). De plus, certains diagnostics médicaux spécifiques,
tels que la tachycardie et I'angor, sont plus fréquents chez les sujets présentant un jeu
d’argent pathologique que dans la population générale, méme quand des troubles
de l'usage dune autre substance sont contrdlés, y compris le trouble de l'usage de
tabac (Morasco et al. 2006). Les individus présentant un jeu d’argent pathologique ont
des taux élevés de comorbidité avec d’autres troubles mentaux, tels que les troubles
de l'usage d’'une substance, les troubles dépressifs, les troubles anxieux et les troubles
de personnalité (Kessler et al. 2008 ; Petry et al. 2005). Chez certains, d’autres troubles
mentaux peuvent précéder un jeu d’argent pathologique et peuvent étre présents ou
non lors des manifestations de jeu d’argent pathologique. Le jeu d'argent pathologique
peut également survenir avant 'apparition d’autres troubles mentaux, en particulier les
troubles anxieux et les troubles de 1'usage d'une substance (Kessler et al. 2008).
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Troubles neurocognitifs

Les troubles neurocognitifs (TNC) (correspondant dans le DSM-IV a « Démence, deli-
rium, troubles amnésiques et autres troubles cognitifs ») commencent par l'état confu-
sionnel, suivi des syndromes de TNC majeur, TNC léger, et leurs sous-types étiologiques.
Les sous-types de TNC majeur ou léger sont le TNC dt a la maladie d’Alzheimer, le
TNC vasculaire, le TNC avec corps de Lewy, le TNC dt a la maladie de Parkinson,
le TNC frontotemporal, le TNC dti a une lésion cérébrale traumatique, le TNC dii a une
infection par le VIH, le TNC d a l'utilisation d'une substance/d'un médicament, le TNC
di a la maladie de Huntington, le TNC dii a une maladie a prions, le TNC dii a une autre
affection médicale, le TNC dt a des étiologies multiples et le TNC non spécifié. La catégo-
rie TNC recouvre le groupe des troubles dans lesquels le déficit clinique initial concerne
les fonctions cognitives, et qui sont acquis plutot que de nature développementale. Bien
que des troubles cognitifs soient observables dans la plupart voire dans tous les troubles
mentaux (p. ex. schizophrénie, troubles bipolaires), seuls les troubles dont les symptdmes
fondamentaux sont de nature cognitive sont inclus dans la catégorie TNC. Les TNC sont
des troubles dans lesquels le déficit cognitif n‘a pas été présent dés la naissance ou dans la
petite enfance, et représentent donc un déclin par rapport a un niveau de fonctionnement
antérieurement atteint.

Les TNC sont les seuls au sein des catégories diagnostiques du DSM-5 a étre des syn-
dromes pour lesquels la neuropathologie sous-jacente, ainsi que fréquemment 1étiologie,
peuvent potentiellement étre déterminées. Les différentes entités pathologiques sous-
jacentes ont toutes fait I'objet d'intenses recherches, d’expertise clinique et de consensus
d’experts sur les criteres diagnostiques. Les criteres du DSM-5 pour ces troubles ont été
développés en relation étroite avec les groupes d’experts pour chacune de ces affections et
salignent le plus pres possible des criteres consensuels habituels pour chacun d'eux. L'uti-
lité potentielle de biomarqueurs est aussi discutée en relation avec le diagnostic. Démence
renvoie a l'entité nouvellement nommée trouble neurocognitif majeur, bien que l'usage du
terme démence ne soit pas exclu dans les sous-types étiologiques ot ce terme reste standard.
En outre, le DSM-5 reconnait un degré de sévérité moindre de déficit cognitif, le trouble
neurocognitif léger, qui peut aussi faire I'objet de soins, et qui dans le DSM-IV était rapporté
dans « trouble cognitif non spécifié ». Des criteres diagnostiques sont fournis pour ces deux
entités syndromiques, puis pour les différents sous-types étiologiques. Plusieurs TNC
coexistent fréquemment avec un autre, et leurs relations peuvent étre diversement expli-
quées dans les différents sous-chapitres, tels que « Diagnostic différentiel » (p. ex. TNC dii
a la maladie d’Alzheimer versus TNC vasculaire), « Facteurs de risque et pronostiques »
(p. ex. pathologie vasculaire aggravant I'expression clinique de la maladie d’Alzheimer), et/
ou « Comorbidité » (p. ex. pathologie mixte maladie d’Alzheimer — vasculaire).

Le terme démence est maintenu dans le DSM-5 pour une certaine continuité et peut étre
utilisé dans les cadres ot les médecins et les patients sont habitués a ce terme. Bien que
démence soit le terme habituel pour les troubles comme les démences dégénératives qui
touchent couramment les sujets agés, le terme trouble neurocognitif est largement utilisé et
souvent préféré dans les situations touchant les individus plus jeunes, tel quun déficit dii
a une lésion cérébrale traumatique ou a une infection par le VIH. En outre, la définition
du TNC majeur est un peu plus large que le terme démence, incluant des individus avec
un déficit substantiel dans un seul domaine, plus particulierement la catégorie DSM-1IV
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« Trouble amnésique », qui doit maintenant étre diagnostiqué comme un TNC majeur di
a une autre affection médicale et pour lequel le terme démence n’est pas utilisé.

Atteintes neurocognitives

Les criteres pour les différents TNC sont tous fondés sur des atteintes cognitives bien
définies. Le tableau 1 fournit pour chacune des atteintes principales une définition opé-
rationnelle, des exemples de symptdmes ou d'observations des déficits concernés dans
les activités quotidiennes, et des exemples d’évaluations. Les atteintes ainsi définies,
avec les directives pour les seuils cliniques, constituent la base sur laquelle les TNC,
leur sévérité, leurs sous-types peuvent étre diagnostiqués.
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Tableau 1. Atteintes neurocognitives

Domaine cognitif

Exemples de symptomes ou observations

Exemples d’évaluations

Attention complexe
(attention soutenue,
attention divisée,
attention sélective,
vitesse de
traitement)

Fonctions
exécutives
(planification,

prise de décision,
mémoire de travail,
capacité de corriger
en réponse a des
commentaires,
habitudes ancrées
et controle
inhibiteur,
flexibilité mentale)

Majeur : A plus de difficultés dans des environnements avec stimuli
multiples (TV, radio, conversation) ; est facilement distrait par

des événements intercurrents de I'environnement. Est incapable

de participer sauf si l'information est limitée et simplifiée. A des
difficultés a garder en téte des informations nouvelles, comme se
rappeler des numéros de téléphone ou des adresses récemment
communiquées, ou a restituer ce qui vient juste d’étre énoncé. Est
incapable de réaliser du calcul mental. Toute opération de pensée
requiert plus de temps qu’habituellement, et les composantes a
traiter doivent étre réduites a quelques-unes ou a une seule.

Léger : Les activités normales prennent plus de temps
qu’auparavant. On commence a trouver des erreurs dans les

taches routiniéres ; on trouve que le travail fait nécessite plus de
vérifications qu'antérieurement. L'action de penser est plus facile
lorsqu’elle nest pas en compétition avec d’autres activités (radio, TV,
conversations, téléphone cellulaire, conduite automobile).

Majeur : Abandonne les projets complexes. A besoin de ne se
focaliser que sur une seule tache a la fois. Compte sur les autres
pour organiser les activités de la vie quotidienne ou pour prendre
des décisions.

Léger : Un effort accru est nécessaire pour faire aboutir des projets
a étapes. Difficulté accrue pour réaliser des taches multiples ou
pour terminer celles-ci s'il y a eu interruption par un visiteur ou un
appel téléphonique. Peut se plaindre d"une fatigue majorée apres un
effort supplémentaire requis pour organiser, planifier ou prendre
des décisions. Peut rapporter que les grandes réunions a caractere
social sont plus difficiles et moins agréables du fait de l'effort accru
nécessaire pour passer d'une conversation a une autre.

Attention soutenue : Maintenir l'attention au fil du temps (p. ex.
presser un bouton a chaque fois quun son est entendu, et sur
une période donnée).

Attention sélective : Maintenir l'attention malgré la présence de
stimuli intercurrents ou de facteurs de distraction : demander
de ne compter que les lettres lors de I'‘écoute de nombres et de
lettres qui sont lus.

Attention divisée : Réaliser deux taches dans le méme temps :
tapoter rapidement tout en apprenant une histoire lue. La
vitesse de traitement peut étre quantifiée pour toute tache en
la chronométrant (p. ex. temps nécessaire pour assembler des
éléments entre eux ; temps nécessaire pour relier des symboles
avec des nombres ; rapidité pour répondre, comme lors d'une
vitesse de comptage ou de compter de 3 en 3).

Planification : Capacité de trouver la sortie d'un labyrinthe ;
remise dans le bon ordre d'un arrangement d’images ou d’objets.
Prise de décision : Performance dans des taches qui évaluent les
processus de décision face a des alternatives concurrentes (p. ex.
un jeu d’argent simulé).

Meémoire de travail : Habileté a récupérer de l'information pour une
courte période et a la manipuler (p. ex. additionner une liste de
nombres ou répéter a I'envers une série de nombres ou de mots).
Utilisation des commentaires par rapport aux erreurs : Capacité
d’exploiter les commentaires pour en déduire des regles afin de
résoudre un probléeme.

Habitudes ancrées et controle inhibiteur : Capacité de choisir une
solution plus complexe et requérant plus d’effort pour avoir

un résultat correct (p. ex. ignorer la direction indiquée par une
fleche ; nommer la couleur du mot plutét que le mot).

Flexibilité mentale et cognitive : Capacité de basculer d'un concept a un
autre, d'une tache a une autre, de répondre a des regles changeantes
(p. ex. d'un nombre a une lettre, d'une réponse verbale & un appui
sur un bouton, de nombres additionnés a des nombres ordonnés,

de nombres ordonnés par taille a ceux ordonnés par couleur).
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Suite

Domaine cognitif

Exemples de symptomes ou observations

Exemples d’évaluations

Apprentissage et
mémoire (mémoire
immédiate,
mémoire des faits
récents [incluant

le rappel libre,

le rappel indicé,

la mémoire de
reconnaissance],
mémoire a tres long
terme [sémantique,
autobiographique],
apprentissage
implicite)

Langage (langage
expressif [incluant
la dénomination, la
recherche de mots,
la fluence verbale,
la grammaire et la
syntaxe] et langage
réceptif)

Majeur : se répete souvent dans la méme conservation. Ne peut pas

restituer une courte liste de courses ou de séquences d'une journée.

Nécessite de fréquents rappels pour orienter une tache simple.

Léger : A des difficultés a restituer des événements récents. Sappuie

de plus en plus sur des listes de choses a faire ou sur le calendrier.
A besoin de rappels occasionnels ou de relire pour suivre qui sont
les personnages d’'un film ou d'un roman. Peut occasionnellement
se répéter face a une méme personne sur une période de quelques
semaines. Ne sait plus si des factures ont déja été payées.

N.B. : A l'exception des formes sévéres de trouble neurocognitif
majeur, les mémoires sémantique, autobiographique et implicite
sont relativement préservées, par rapport a la mémoire immédiate.

Majeur : La personne a des difficultés significatives avec le
langage expressif et ou réceptif. Elle utilise souvent des phrases
passe-partout comme « ce truc » ou « tu vois ce que je veux dire »,
et préfere les pronoms généraux aux noms. Lorsque le déficit est
sévere, elle ne peut souvent plus se souvenir des noms d’amis
proches et de membres de sa famille. Surviennent une utilisation

de mots idiosyncrasiques, des erreurs grammaticales, des réponses

automatiques, un raccourcissement des énoncés. Un discours
stéréotypé apparait ; une écholalie et un discours automatique
précedent typiquement un mutisme.

Léger : La personne a des difficultés notables a retrouver ses mots.
Elle peut remplacer des mots spécifiques par des mots généraux.
Elle peut éviter les noms exacts de ses connaissances. Les erreurs
grammaticales comportent de discretes omissions ou un usage
incorrect d’articles, de prépositions, de verbes auxiliaires, etc.

Empan de mémoire immédiate : Capacité de répéter une liste de
mots ou de chiffres.

N.B. : La mémoire immédiate est parfois comprise dans le
concept de « mémoire de travail » (¢f. « Fonctions exécutives »).
Mémoire des faits récents : Evalue le processus d’enregistrement
de nouvelles informations (p. ex. des listes de mots, une courte
histoire ou des schémas). Les aspects de la mémoire récente qui
peuvent étre testés incluent 1) le rappel libre (il est demandé

a la personne de rappeler le plus grand nombre possible de
noms, de schémas ou d’éléments d'une histoire) ; 2) le rappel
indicé (I'examinateur aide au rappel en donnant des indices
sémantiques comme « Rappelez tous les mots de la liste en
rapport avec la nourriture » ou « Nommez tous les enfants de
I'histoire » ; et 3) la mémoire de reconnaissance (I'examinateur
demande de retrouver des items spécifiques — p. ex. « Est-ce que
la pomme était dans la liste ? » ou « Avez-vous vu ce schéma
ou cette figure ? »). D'autres aspects de la mémoire qui peuvent
étre évalués incluent la mémoire sémantique (mémoire des
faits), la mémoire autobiographique (mémoire des événements
personnels et des gens) et I'apprentissage implicite (procédural)
(apprentissage non conscient de compétences).

Langage expressif : Dénomination d’'observation (identification
d’objets ou d’'images), fluence (p. ex. donner le plus grand nombre
possible de mots de type sémantique [p. ex. noms d’animaux]

ou de type lexical [p. ex. mots commengcant par la lettre « f »] en
1 minute).

Grammaire et syntaxe (p. ex. omission ou usage incorrect des
articles, prépositions, verbes auxiliaires) : Les erreurs observées
durant les épreuves de dénomination et de fluence sont
comparées avec des normes pour estimer leur fréquence et la
comparer avec les reperes normaux de la langue.

Langage réceptif : Compréhension (définition de mots, désignation
d’objets utilisant des stimuli animés et inanimés) : performance
d’actions découlant de consignes verbales.
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Suite

Domaine cognitif

Exemples de symptdmes ou observations

Exemples d’évaluations

Activités
perceptivomotrices
(incluant les
habiletés autrement
regroupées sous

les termes activités
visuoperceptives,
visuoconstructives,
perceptivomotrices,
praxies et gnosies)

Cognition sociale
(reconnaissance
des émotions,
théorie de l'esprit)

Majeur : Difficultés significatives dans les activités précédemment
familieres (utilisation d’instruments, conduite automobile), dans les
déplacements dans les environnements familiers ; souvent confus
au crépuscule, lorsque les ombres et la baisse de la luminosité
modifient les perceptions.

Léger : nécessité de sappuyer plus sur des cartes ou sur autrui pour
se diriger. Usage de notes et suivi des autres pour se rendre a un
autre endroit. L'individu se sent perdu ou tourne en rond lorsqu’il
n'est pas concentré sur une tache. Est moins précis pour se garer.
Nécessité de consacrer plus d’effort dans les taches spatiales telles
que la menuiserie, 'assemblage, la couture ou le tricot.

Majeur : Comportement clairement hors des normes sociales
acceptables ; montre une insensibilité aux régles sociales de pudeur
dans I'habillement ou dans les sujets de conversation politique,
religieux ou sexuel. Intérét excessif pour un sujet en dépit du
désintérét ou des commentaires directs du groupe. Comportement
intentionnel sans tenir compte de la famille et des amis. Prise

de décision sans tenir compte des risques (p. ex. habillement
inapproprié aux conditions météorologiques ou au contexte social).
Typiquement peu de conscience de ces changements.

Léger : Présente des changements minimes dans le comportement ou les
attitudes, souvent décrits comme des modifications de la personnalité,
telles quune moindre habileté a reconnaitre les indices sociaux ou les
expressions faciales, une empathie diminuée, une augmentation de
I'extraversion ou de l'introversion, une diminution de I'inhibition, ou
une apathie ou une impatience légeres ou intermittentes.

Perception visuelle : Des taches de bissection de lignes peuvent
étre utilisées pour détecter un déficit visuel de base et une
négligence attentionnelle. Les taches perceptives non motrices
(incluant la reconnaissance faciale) requierent l'identification et/
ou l'appariement de figures — ces taches sont meilleures quand
elles ne peuvent pas étre gérées verbalement (p. ex. quand les
formes ne sont pas des objets) ; certaines taches demandent a la
personne de décider si la figure peut étre « réelle » ou non, en
fonction de sa dimensionnalité.

Visuoconstruction : Assemblage d’items nécessitant une
coordination visuomanuelle, comme le dessin, le recopiage et
l'assemblage de blocs.

Activité perceptivomotrice : Intégration de la perception et d'un
mouvement volontaire (p. ex. insertion de blocs dans un tableau
de bord sans indices visuels, insertion rapide de chevilles dans
une carte a fentes).

Praxies : Préservation des mouvements appris, tels que I'habileté
a imiter des gestes (geste d’au revoir) ou simulation d’utilisation
d’objets (« Montrez-moi comment on utilise un marteau »).
Gnosies : Intégrité perceptuelle de la conscience et de la
reconnaissance, telle que la reconnaissance des visages et des
couleurs.

Reconnaissance des émotions : Identification des émotions sur des
images de visages représentant une variété d’émotions positives
et négatives.

Théorie de l'esprit : Capacité a prendre en considération I'état
mental d"une autre personne (pensées, désirs, intentions)

ou son expérience — cartes relatant une histoire avec des
questions sollicitant de I'information a propos de l'état mental
des individus a partir de leur portrait, comme « Ot la fille
cherchera-t-elle le sac perdu ? » ou « Pourquoi le garcon est-il
triste ? ».
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780 Troubles neurocognitifs

Etat confusionnel (delirium)’

Criteres diagnostiques

A

Une perturbation de I'attention (c.-a-d. diminution de la capacité de diriger, focaliser,
soutenir et déplacer son attention) et de la conscience (diminution de I'orientation dans
I’environnement).

La perturbation s’installe en un temps court (habituellement quelques heures a quelques
jours), représente un changement par rapport a I’attention et a la conscience préalables,
et tend a fluctuer en sévérité tout au long de la journée.

Une autre perturbation cognitive (p. ex. un déficit de la mémoire, de I'orientation, du
langage, des habiletés visuospatiales ou des perceptions).

Les perturbations des criteres A et C ne sont pas mieux expliquées par un trouble
neurocognitif préexistant, stabilisé ou en évolution et ne doivent pas survenir dans le
contexte d’un niveau de vigilance trés réduit, comme dans un coma.

Mise en évidence d’apres les antécédents, I'examen physique ou les examens
complémentaires que la perturbation est la conséquence physiologique directe d’une
autre affection médicale, d’une intoxication ou d’un sevrage d’une substance (c.-a-d.
une drogue ou un médicament) ou d’une exposition a un produit toxique, ou est due a
de multiples causes.

Spécifier le type :

Etat confusionnel (delirium) di a une intoxication par une substance : Ce diagnostic
doit étre retenu plutot que celui d’intoxication par une substance quand les symptomes
des criteres A et C prédominent dans la présentation clinique et quand ils sont suffisam-
ment graves pour justifier a eux seuls une prise en charge clinique.
Note de codage : Les codes CIM-9-MC et CIM-10-MC pour I’état confusionnel
dG a une intoxication (par une substance spécifique) sont indiqués dans le tableau
ci-dessous. Noter que le code CIM-10-MC dépend de la présence ou non d’un
éventuel trouble comorbide de I'usage d’une substance de cette méme classe. Si
un trouble de I'usage d’une substance comorbide de I'état confusionnel d a une
intoxication par une substance est de gravité Iégére, le caractére en 4¢ position est
« 1 », et le clinicien doit retenir le diagnostic de « trouble de I'usage léger (d’une
substance) » avant celui d’état confusionnel di a I'intoxication par une substance
(p. ex. « trouble de I'usage Iéger de cocaine avec état confusionnel di a I'intoxication
par la cocaine »). Si un trouble de I'usage d’une substance de gravité moyenne a
grave est comorbide avec un état confusionnel di a I'intoxication par une subs-
tance, le caractere en 4° position est « 2 », et le clinicien doit retenir le diagnostic
de « trouble de I'usage moyen (d’une substance) » ou « trouble de I'usage grave
(d’une substance) », selon la sévérité du trouble de I'usage comorbide. En I'absence
de trouble comorbide de I'usage d’une substance (p. ex. aprés un usage massif pas-
sager d’une substance), alors le caractére en 4¢ position est « 9 », et le clinicien doit
seulement retenir I’état confusionnel d( a I'intoxication par une substance.

CIM-10-MC

Avec un trouble Iéger de Avec un trouble moyen Sans trouble de
I'usage d’une substance  ou grave de I'usage d’une I'usage d’une

CIM-9-MC substance substance
Alcool 291.0 F10.121 F10.221 F10.921
Cannabis 292.81 F12.121 F12.221 F12.921

1.

NDT. Le terme delirium correspond a 1’état confusionnel dans la terminologie frangaise. L'expres-
sion delirium n’est conservée dans 1'usage francais que pour 'étiologie alcoolique.
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Suite
CIM-10-MC
Avec un trouble léger de Avec un trouble moyen Sans trouble de
I'usage d’une substance  ou grave de I'usage d’une I'usage d’une
CIM-9-MC substance substance

Phencyclidine 292.81 F16.121 F16.221 F16.921
Autre 292.81 F16.121 F16.221 F16.921
hallucinogéne
Substance inhalée 292.81 F18.121 F18.221 F18.921
Opiacé 292.81 F11.121 F11.221 F11.921
Sédatif, hypnotique 292.81 F13.121 F13.221 F13.921
ou anxiolytique
Amphétamine 292.81 F15.121 F15.221 F15.921
ou autre stimulant
Cocaine 292.81 F14.121 F14.221 F14.921
Substance autre 292.81 F19.121 F19.221 F19.921

ou inconnue

Etat confusionnel (delirium) da au sevrage d’une substance : Ce diagnostic doit
étre retenu plutét que celui de sevrage d’une substance quand les symptémes des
criteres A et C prédominent dans la présentation clinique et quand ils sont suffisamment
graves pour justifier en eux-mémes une prise en charge clinique.
Codage de I'état confusionnel dii au sevrage (d’une substance spécifique) : 291.0
(F10.231) pour I'alcool, 292.0 (F11.23) pour les opiacés, 292.0 (F13.231) pour les
sédatifs, hypnotiques ou anxiolytiques, 292.0 (F19.231) pour les substances ou
médicaments autres ou non identifiés.
Etat confusionnel (delirium) induit par un médicament : Ce diagnostic s’applique
quand les symptomes des critéres A et C apparaissent comme un effet indésirable
d’une prise médicamenteuse prescrite.
Note de codage : Le code de la CIM-9-MC pour un état confusionnel (par un
médicament spécifique) est 292.81. Le code de la CIM-10-MC dépend du type
de médicament. Si le médicament est un opiacé pris comme prescrit, le code est
F11.921. Si le médicament est un sédatif, hypnotique ou anxiolytique pris comme
prescrit, le code est F13.921. Si le médicament est de type amphétaminique ou un
autre stimulant pris comme prescrit, le code est F15.921. Pour les médicaments ne
correspondant a aucune de ces classes (p. ex. la dexaméthasone) et dans les cas
ou la substance est considérée comme un facteur causal mais sans appartenir a une
classe spécifique, le code est F19.921.
293.0 (FO5) Etat confusionnel (delirium) dii a une autre affection médicale : Mise en
évidence d’apres les antécédents, I’examen physique ou les examens complémentaires
que la perturbation est la conséquence physiologique directe d’une autre affection
médicale.
Note de codage : Inclure le nom de l'autre affection médicale dans le diagnostic
d’état confusionnel (p. ex. 293.0 [FO5] état confusionnel di a une encéphalopathie
hépatique). L'autre affection médicale doit aussi étre codée et listée séparément
immédiatement avant I'état confusionnel di a une autre affection médicale (p. ex.
572.2 [K72.90] encéphalopathie hépatique, 293.0 [FO5] état confusionnel d(i a une
encéphalopathie hépatique).
293.0 (FO5) Etat confusionnel (delirium) dii a des étiologies multiples : Mise en évi-
dence d’apres les antécédents, 'examen physique ou les examens complémentaires
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que I'état confusionnel a plus d’une étiologie (p. ex. plus qu’une seule affection médi-

cale, une autre affection médicale plus une intoxication par une substance ou un effet

indésirable d0 a un médicament).
Note de codage : Utiliser différents codes distincts selon les étiologies spécifiques
de I’état confusionnel (p. ex. 572.2 [K72.90] encéphalopathie hépatique, 293.0 [F05]
état confusionnel dG a une insuffisance hépatique, 291.0 [F10.231] état confusionnel
d( au sevrage alcoolique). Noter que I’affection médicale en cause apparait a la fois
comme un code séparé qui préceéde le code de I'état confusionnel et s’insere dans
la rubrique état confusionnel di a une autre affection médicale.

Spécifier si :
Aigu : Durée de quelques heures a quelques jours.
Persistant : durée de quelques semaines a quelques mois.
Spécifier si :

Hyperactif : La personne présente une hyperactivité psychomotrice qui peut s’accom-

pagner de labilité émotionnelle, d’agitation, et/ou d’'une mauvaise adhésion aux soins

médicaux.

Hypoactif : La personne présente une hypoactivité psychomotrice qui peut s’accompa-

gner de lenteur et de léthargie jusqu’a la stupeur.

Niveau d’activité mixte : La personne a une activité psychomotrice normale bien que

son attention et son niveau de conscience soient perturbés. Inclure aussi les sujets dont

I’activité psychomotrice fluctue rapidement.

Procédures d’enregistrement

Etat confusionnel dii & une intoxication par une substance

CIM-9-MC. Lintitulé de I’état confusionnel di a une intoxication par une substance
ou par un médicament commence avec la substance spécifique (p. ex. cocaine, dexamé-
thasone) présumée causer I'état confusionnel. Le code diagnostique est choisi a partir
du tableau inclus dans la liste de criteres, qui est fondé sur la classe médicamenteuse.
Pour les substances qui ne correspondent a aucune classe (p. ex. dexaméthasone), le
code « autre substance » doit étre utilisé ; dans les cas olt une substance est jugée étre
un facteur étiologique mais ot la classe spécifique de la substance n'est pas connue, la
catégorie « substance inconnue » doit étre utilisée.

Le nom du trouble est suivi par '‘évolution (c.-a-d. aigu, persistant), puis par un indi-
cateur spécifique d’activité psychomotrice (c.-a-d. hyperactif, hypoactif, activité mixte).
Contrairement aux procédures d’enregistrement pour la CIM-10-MC, qui combinent
I'état confusionnel dii a une intoxication par une substance ou par un médicament
et le trouble 1ié a l'usage d"une substance en un code unique, pour la CIM-9-MC un
code diagnostique séparé est donné pour le trouble lié a 1'usage d'une substance. Par
exemple, dans le cas d"un état confusionnel aigu hyperactif survenant chez un homme
avec un trouble sévere lié a I'usage de cocaine, le diagnostic est 292.81 état confusionnel
df a une intoxication par la cocaine, aigu, hyperactif. Un diagnostic additionnel de
« 304.20 trouble sévere lié a I'usage de cocaine » est aussi donné. Si I'état confusionnel
df a une intoxication survient sans trouble comorbide lié a 'usage d'une substance
(p. ex. aprés une premiére consommation importante d'une substance), aucun trouble
lié & l'usage d"une substance n'est noté (p. ex. 292.81 état confusionnel di a une intoxi-
cation par phencyclidine, aigu, hypoactif).

CIM-10-MC. Lintitulé d’état confusionnel d a une intoxication par une substance ou
par un médicament commence avec la substance spécifique (p. ex. cocaine, dexamé-
thasone) présumée causer I'état confusionnel. Le code diagnostique est choisi a partir
du tableau inclus dans la liste de criteéres, qui est fondé sur la classe médicamenteuse
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et la présence ou l'absence d"un trouble comorbide 1ié a une substance. Pour les subs-
tances qui ne correspondent a aucune classe (p. ex. dexaméthasone), le code « autre
substance » doit étre utilisé ; dans les cas o1 une substance est jugée étre un facteur
étiologique mais ou la classe spécifique de la substance nest pas connue, la catégorie
« substance inconnue » doit étre utilisée.

Quand l'intitulé du trouble est enregistré, le trouble comorbide lié & 1'usage d'une
substance (le cas échéant) est listé en premier, suivi par le mot « avec », puis par le nom
de Iétat confusionnel dii a une intoxication par une substance, suivi par I‘évolution
(c-a-d. aigu, persistant), et par un indicateur spécifique d’activité psychomotrice (c.-
a-d. hyperactif, hypoactif, activité mixte). Par exemple, dans le cas d'un état confu-
sionnel aigu hyperactif survenant chez un homme avec un trouble sévere lié a 1'usage
de cocaine, le diagnostic est F14.221 trouble sévere lié a l'usage de cocaine avec un
état confusionnel dii a une intoxication par la cocaine, aigu, hyperactif. Un diagnostic
séparé de trouble sévere lié a I'usage de cocaine n'est pas donné. Si I’état confusionnel
dfi a une intoxication survient sans trouble comorbide lié a 'usage d'une substance
(p. ex. aprés une premiére consommation importante d'une substance), aucun trouble
lié a l'usage d"une substance n’est noté (p. ex. F16.921 état confusionnel d{i & une intoxi-
cation par phencyclidine, aigu, hypoactif).

Etat confusionnel dii au sevrage d’une substance

CIM-9-MC. Lintitulé de l‘état confusionnel dii au sevrage dune substance/dun
médicament commence avec la substance spécifique (p. ex. alcool) présumée causer
l'état confusionnel de sevrage. Le code diagnostique est choisi a partir des codes des
substances spécifiques inclus dans la note de codage incluse dans la liste de criteres.
Le nom du trouble est suivi par Iévolution (c.-a-d. aigu, persistant), puis par un indi-
cateur spécifique d’activité psychomotrice (c.-a-d. hyperactif, hypoactif, activité mixte).
Contrairement aux procédures d’enregistrement pour la CIM-10-MC, qui combinent
I'état confusionnel dii au sevrage d"une substance/dun médicament et le trouble lié a
l'usage d’'une substance en un code unique, pour la CIM-9-MC un code diagnostique
séparé est donné pour le trouble lié a 'usage d"une substance. Par exemple, dans le cas
dun état confusionnel de sevrage, aigu, hyperactif survenant chez un homme avec
un trouble sévere 1ié a l'usage d’alcool, le diagnostic est 291.0 état confusionnel di au
sevrage d’alcool, aigu, hyperactif. Un diagnostic additionnel de 303.90 trouble sévere lié
a l'usage d’alcool est aussi donné.

CIM-10-MC. Lintitulé de l’état confusionnel dii au sevrage dune substance/dun
médicament commence avec la substance spécifique (p. ex. alcool) présumée causer
l'état confusionnel de sevrage. Le code diagnostique est choisi a partir des codes des
substances spécifiques inclus dans la note de codage incluse dans la liste de criteres.
Quand l'intitulé du trouble est enregistré, le trouble comorbide lié & l'usage dune
substance (le cas échéant) est listé en premier, suivi par le mot « avec », puis par le nom
de I'état confusionnel dti au sevrage d'une substance, suivi par I’évolution (c.-a-d. aigu,
persistant), et par un indicateur spécifique d’activité psychomotrice (c.-a-d. hyperactif,
hypoactif, activité mixte). Par exemple, dans le cas d'un état confusionnel de sevrage,
aigu hyperactif survenant chez un homme avec un trouble sévere lié a 'usage d’alcool,
le diagnostic est F10.231 trouble sévere lié a l'usage d’alcool avec un état confusion-
nel de sevrage d’alcool, aigu, hyperactif. Un diagnostic séparé de trouble sévere lié a
l'usage d’alcool n'est pas donné.

Etat confusionnel induit par un médicament. Lintitulé de l’état confusionnel induit
par un médicament commence avec la substance spécifique (p. ex. dexaméthasone)
présumée causer 1'‘état confusionnel. Le nom du trouble est suivi par 1‘évolution (c.-
a-d. aigu, persistant), puis par un indicateur spécifique d’activité psychomotrice (c.-a-d.
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hyperactif, hypoactif, activité mixte). Par exemple, dans le cas d'un état confusionnel
induit par un médicament, aigu, hyperactif survenant chez un homme consommant de
la dexaméthasone comme prescrit, le diagnostic est 292.81 (F19.921) état confusionnel
induit par la dexaméthasone, aigu, hyperactif.

Spécifications

Pour ce qui est de I'évolution, I'état confusionnel se résout généralement en une semaine
en hospitalisation mais quelques symptomes peuvent persister méme apres que les
patients aient quitté la structure.

Les patients avec un état confusionnel peuvent rapidement basculer d'un état hyper-
actif a un état hypoactif. L'état hyperactif serait plus commun et plus fréquemment
reconnu et il est souvent associé a des effets indésirables des médicaments (Camus
et al. 2000) et aux sevrages d'une drogue. L'état hypoactif serait plus fréquent chez les
personnes agées.

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle de 1'état confusionnel est une perturbation de l'attention
et de la conscience qui s'accompagne d'une modification de la cognition par rapport
a l'état antérieur ne pouvant pas étre mieux expliquée par un trouble neurocogni-
tif (TNC) préexistant ou évolutif. La perturbation de l'attention (critere A) se manifeste
par une réduction de la capacité de diriger, focaliser, soutenir et déplacer son attention.
Les questions doivent étre répétées parce que l'attention du sujet ne se fixe pas, ou le
sujet persévere a donner une réponse a une question précédente au lieu de déplacer
son attention de facon appropriée. La personne est facilement perturbée par des stimuli
non pertinents. La perturbation de la conscience se manifeste par une diminution de
l'orientation dans l'environnement ou parfois méme par rapport a soi (Choi et al. 2012).

La perturbation se développe sur une courte période, habituellement de quelques
heures a quelques jours, et tend a fluctuer au cours de la journée, s'aggravant souvent
dans la soirée et la nuit, quand les stimuli externes diminuent (critere B). On peut met-
tre en évidence d’apres les antécédents, I'examen physique ou les examens complé-
mentaires que la perturbation est la conséquence physiologique directe d'une autre
affection médicale, d'une intoxication par ou du sevrage d"une substance, d'une expo-
sition a un produit toxique, ou d'une combinaison de ces facteurs (critere E). L'étiologie
doit étre codée en accord avec le sous-type le plus approprié (c.-a-d. intoxication par
une drogue ou un médicament, sevrage d"une substance, autre affection médicale ou
multiples causes) (Cole et al. 2002 ; Inouye 2006). L'état confusionnel survient souvent
dans le contexte d'un TNC sous-jacent. Le fonctionnement cérébral défaillant des indi-
vidus avec un TNC léger et majeur les rend plus vulnérables a I'état confusionnel.

Il y a un changement concomitant dans au moins un autre secteur qui peut inclure
la mémoire et l'apprentissage (particuliérement la mémoire des faits récents), la
désorientation (dans le temps et I'espace), des troubles du langage, des distorsions per-
ceptuelles ou une perturbation perceptivomotrice (critere C). Les perturbations de la
perception qui accompagnent 1'état confusionnel incluent des interprétations erronées,
des illusions ou des hallucinations ; ces perturbations sont principalement visuelles mais
peuvent survenir selon d’autres modalités et étre classées de la plus simple et uniforme
a la plus complexe. Lattention normale/éveil, 'état confusionnel et le coma reposent
sur un continuum, avec le coma défini comme l'absence totale de réponse a des stimuli
verbaux. La possibilité dévaluer I'état cognitif pour diagnostiquer un état confusionnel
dépend du fait qu'il y ait ou non un niveau de conscience suffisant pour répondre a
une stimulation verbale ; ainsi, I'état confusionnel ne peut pas étre diagnostiqué dans
un contexte de coma (critere D). De nombreux patients non comateux ont un niveau

http://doctidoc2.blogspot.com



Etat confusionnel (delirium) 785

de conscience abaissé. Ces patients qui présentent seulement des réponses minimes a
une stimulation verbale sont incapables de simpliquer dans des tentatives d’évaluation
standardisée ou dans un entretien. Cette inaptitude a s'impliquer doit étre considérée
comme un déficit attentionnel sévere. Les états abaissés de conscience (de survenue bru-
tale) doivent étre reconnus comme indiquant une inattention grave et une modification
des cognitions, et donc un état confusionnel. Ils sont cliniquement difficiles a distinguer
d’un état confusionnel diagnostiqué en fonction d'une inattention et d'un changement
cognitif révélés par une évaluation cognitive et un entretien.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

L'état confusionnel est souvent associé a des perturbations du cycle veille-sommeil.
Ces derniéres peuvent inclure une somnolence diurne, une agitation nocturne, des
difficultés d’endormissement, une hypersomnie ou des éveils nocturnes répétés. Dans
certains cas, une inversion complete du cycle nycthéméral peut survenir. Les perturba-
tions du cycle veille-sommeil sont courantes dans 1'état confusionnel et ont été propo-
sées comme un critére cardinal pour le diagnostic (Jabbar et al. 2011).

Le patient ayant un état confusionnel peut présenter des perturbations émotion-
nelles telles quune anxiété, de la peur, de la dépression, une irritabilité, de la colere,
une euphorie et une apathie (Jabbar et al. 2011). Il peut y avoir des changements rapides
et imprévisibles d'un état émotionnel a un autre. Le désordre émotionnel peut aussi
s’exprimer par des cris, des hurlements, des menaces, des murmures, des gémisse-
ments ou tout autre son. Ces comportements sont particulierement observables la nuit
et lorsque les stimulations et les repéres environnementaux manquent.

Prévalence

La prévalence de I'état confusionnel est plus élevée parmi les patients agés hospitalisés
et varie en fonction des caractéristiques des individus, des lieux de soin et de la sensi-
bilité de la méthode de détection. La prévalence de I‘état confusionnel en population
générale est faible (1-2 %) (Inouye 2006) mais augmente avec I'age, atteignant 14 % parmi
les sujets agés de plus de 85 ans. La prévalence est de 10-30 % chez les sujets agés se
présentant dans les services d'urgence, ot1 I'état confusionnel oriente souvent vers une
affection médicale (Inouye 2006).

Quand les sujets sont admis a 1'hopital, la prévalence de I'état confusionnel varie de
14 a 24 %, et I'incidence de l'état confusionnel survenant au cours de I'hospitalisation
varie de 6 a 56 % dans les populations en hopital général (Agostino et Inouye 2003 ;
Inouye 1998). Un état confusionnel survient chez 15-53 % des personnes agées en post-
opératoire (Agostino et Inouye 2003) et chez 70-87 % de celles qui sont en soins intensifs
(Pisani et al. 2003). L'état confusionnel survient chez environ 60 % des sujets en mai-
sons de retraite ou en services de soins de suite (Boorsma et al. 2012) et chez environ
83 % de tous les individus en fin de vie (Casarett 2003).

Développement et évolution

Bien que la majorité des sujets présentant un état confusionnel se rétablissent compleéte-
ment avec ou sans traitement, une reconnaissance précoce et une intervention raccour-
cissent habituellement la durée de I'état confusionnel (Solai 2009). Létat confusionnel
peut évoluer vers la stupeur, le coma, des crises comitiales ou la mort, en particulier
lorsque la cause sous-jacente reste non traitée. La mortalité parmi les sujets hospitalisés
avec un état confusionnel est élevée, et pres de 40 % des individus ayant un état confu-
sionnel, particulierement ceux avec des atteintes malignes ou toute autre affection
médicale grave sous-jacente, décedent dans 'année suivant le diagnostic (Inouye 2006).
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Facteurs de risque et pronostiques

Environnementaux. Létat confusionnel peut s'aggraver dans le contexte de déficits
fonctionnels, d'immobilité, d’antécédents de chute, de bas niveaux d’activité, et de
l'usage de substances et de médicaments avec des propriétés psychoactives (en parti-
culier l'alcool et les anticholinergiques).

Génétiques et physiologiques. Les TNC majeurs et légers peuvent augmenter le
risque d’état confusionnel et compliquer son évolution. Les sujets dgés sont particulie-
rement enclins a I‘état confusionnel comparés aux jeunes adultes. La susceptibilité de
développer un état confusionnel pourrait étre plus importante durant la petite enfance
et 'enfance que chez le jeune adulte et au milieu de la vie. Dans l'enfance, I’état confu-
sionnel peut étre en lien avec des affections fébriles et certains médicaments (p. ex.
anticholinergiques).

Marqueurs diagnostiques

En complément des résultats biologiques caractéristiques d’affections médicales sous-
jacentes (ou d’états d'intoxication ou de sevrage), il y a souvent un ralentissement diffus
du tracé électroencéphalographique, et une accélération est occasionnellement obser-
vable (p. ex. dans certains cas d’état confusionnel de sevrage alcoolique). Cependant
l'électroencéphalographie n'est ni suffisamment sensible ni suffisamment spécifique
pour une utilisation diagnostique (Inouye 1998).

Retentissement fonctionnel de I’état confusionnel

L'état confusionnel en lui-méme est associé a une augmentation du déclin fonctionnel
et a un risque d'institutionnalisation. Les sujets hospitalisés agés de plus de 65 ans
ayant un état confusionnel ont un risque trois fois supérieur d’étre placés en maison
de retraite et un déclin fonctionnel trois fois plus important que les personnes hos-
pitalisées sans état confusionnel, tant a la sortie de I'hopital que 3 mois apres.

Diagnostic différentiel

Troubles psychotiques et troubles dépressifs et bipolaires avec caractéristiques
psychotiques. Létat confusionnel qui se caractérise par des hallucinations intenses,
des idées délirantes, des perturbations du langage et de l'agitation doit étre différencié
d‘un trouble psychotique bref, d'une schizophrénie, d'un trouble schizophréniforme et
des autres troubles psychotiques, aussi bien que des troubles dépressifs et bipolaires
avec caractéristiques psychotiques.

Trouble stress aigu. L'état confusionnel associé a de la peur, de I'anxiété et des symp-
tomes dissociatifs tels quune dépersonnalisation doit étre distingué du trouble stress
aigu, qui est favorisé par 'exposition a un événement traumatique sévere.

Trouble factice et simulation. L'état confusionnel peut étre distingué de ces troubles
grace a leurs présentations souvent atypiques et a 'absence d'une autre affection médi-
cale ou de l'usage d'une substance qui serait étiologiquement liée a la perturbation
cognitive apparente.

Autres troubles neurocognitifs. La question la plus courante dans le diagnostic dif-
férentiel d'un état confusionnel chez le sujet agé est de distinguer les symptdmes d'un
état confusionnel de ceux d'une démence (Cole et al. 2002 ; Fick et al. 2002). Le clinicien
doit déterminer si le sujet présente un état confusionnel, un état confusionnel surajouté
a un TNC préexistant, tel que celui d a la maladie d’Alzheimer, ou un TNC sans
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état confusionnel. La distinction traditionnelle entre état confusionnel et démence
selon l'acuité du début et I'évolution dans le temps est particulierement difficile chez
les sujets agés qui présentent un TNC préalable qui peut ne pas avoir été reconnu, ou
qui développent un déficit cognitif persistant au décours dun épisode confusionnel.

Autre état confusionnel (delirium) spécifié
780.09 (R41.0)

Cette catégorie s’applique aux situations dans lesquelles prédominent des symptémes
caractéristiques de I’état confusionnel qui provoquent une détresse clinique significative
ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines
importants mais ne remplissent pas I'’ensemble des critéres d’état confusionnel ni d’aucun
autre trouble entrant dans le cadre des troubles neurocognitifs. La catégorie autre état
confusionnel spécifié est utilisée dans les situations ou le clinicien fait le choix de donner
la raison spécifique pour laquelle la présentation clinique ne remplit pas les critéres d’état
confusionnel ou de tout autre trouble neurocognitif spécifique. Cela se fait en enregistrant
« autre état confusionnel spécifié » puis la raison spécifique (p. ex. « syndrome d’état confu-
sionnel atténué »).

Un exemple de situation clinique qui doit étre désignée « autre état confusionnel (deli-
rium) spécifié » est la suivante :

Syndrome d’état confusionnel (delirium) atténué : Ce syndrome s’applique aux cas

d’état confusionnel dans lesquels la sévérité du déficit cognitif est en deca de celle requise

pour le diagnostic ou lorsque les critéres diagnostiques ne sont pas tous présents.

Etat confusionnel (delirium) non spécifié
780.09 (R41.0)

Cette catégorie s’applique aux situations dans lesquelles prédominent des symptomes
caractéristiques de I'état confusionnel qui provoquent une détresse clinique significative ou
une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines impor-
tants mais ne remplissent pas I’ensemble des critéres d’état confusionnel ni d’aucun autre
trouble entrant dans le cadre des troubles neurocognitifs. La catégorie état confusionnel
non spécifié est utilisée dans les situations ou le clinicien fait le choix de ne pas donner
la raison spécifique pour laquelle la présentation clinique ne remplit pas les critéres d’état
confusionnel ; cela inclut les situations cliniques ou I'on ne dispose pas d’informations
suffisantes pour poser un diagnostic plus spécifique (p. ex. dans les services d’urgences).

Troubles neurocognitifs majeur et Iéger
Trouble neurocognitif majeur

Criteres diagnostiques

A. Preuves d’un déclin cognitif significatif par rapport a un niveau antérieur de fonc-
tionnement dans un ou plusieurs domaines cognitifs (attention complexe, fonctions
exécutives, apprentissage et mémorisation, langage, activités perceptivomotrices ou
cognition sociale) reposant sur :
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1. Une préoccupation du sujet, d’un informant fiable, ou du clinicien concernant un
déclin significatif du fonctionnement cognitif ; et

2. Une altération importante des performances cognitives, idéalement documentée par
un bilan neuropsychologique standardisé ou, a défaut, par une évaluation clinique
quantifiée.

B. Les déficits cognitifs interferent avec I'autonomie dans les actes du quotidien (c.-a-d.
tout au moins une aide nécessaire dans les activités instrumentales complexes de la vie
quotidienne comme payer ses factures ou gérer la prise de ses médicaments).

C. Les déficits cognitifs ne surviennent pas exclusivement dans le contexte d’un état
confusionnel (delirium).

D. Les altérations cognitives ne sont pas mieux expliquées par un autre trouble mental
(p. ex. un trouble dépressif caractérisé, une schizophrénie).

Spécifier sic’est dl a :

Une maladie d’Alzheimer (p. 797)

Une dégénérescence lobaire frontotemporale (p. 801)
Une maladie a corps de Lewy (p. 806)

Une maladie vasculaire (p. 809)

Une lésion cérébrale traumatique (p. 813)

L’'usage d’une substance/d’un médicament (p. 816)
Une infection par le VIH (p. 822)

Une maladie a prions (p. 825)

Une maladie de Parkinson (p. 827)

Une maladie de Huntington (p. 830)

Une autre affection médicale (p. 832)

Des étiologies multiples (p. 833)

Non spécifié (p. 834)

Note de codage : Le code est fondé sur I'étiologie médicale ou la substance en cause.

Dans certains cas, il est nécessaire d’utiliser un code additionnel pour I'affection médicale

causale qui doit immédiatement précéder le code diagnostique du trouble neurocognitif

majeur comme suit :

Sous-type étiologique

Code de I'étiologie médi-
cale associée au trouble
neurocognitif majeur ¢

Code du trouble neuroco-
gnitif majeur

Code du trouble
neurocognitif léger ©

Maladie d’Alzheimer

Dégénérescence
lobaire
frontotemporale

Maladie a corps de
Lewy

Probable : 331.0
(G30.9)
Possible : pas de code
médical additionnel

Probable : 331.19
(G31.09)
Possible : pas de code
additionnel médical

Probable : 331.82
(G31.83)
Possible : pas de code
médical additionnel

Probable : 294.1x
(FO2.8x)
Possible : 331.9
(G31.9) ¢

Probable : 294.1x
(FO2.8x)
Possible : 331.9
(G31.9) ¢

Probable : 294.1x
(FO2.8x)
Possible : 331.9
(G31.9) ¢
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331.83 (G31.84)
(Ne pas utiliser
de code
additionnel pour
la maladie
d’Alzheimer.)

331.83 (G31.84)
(Ne pas utiliser de
code additionnel pour
la dégénérescence
lobaire
frontotemporale.)

331.83 (G31.84)
(Ne pas utiliser de
code additionnel pour
la maladie a corps
de Lewy.)
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Suite
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Sous-type étiologique

Code de I'étiologie médi-
cale associée au trouble
neurocognitif majeur ¢

Code du trouble neuroco-
gnitif majeur ©

Code du trouble
neurocognitif 1éger ©

Maladie vasculaire

Lésion cérébrale
traumatique

Usage d’une
substance/d’un
médicament
Infection par le VIH

Maladie a prions

Maladie de Parkinson

Maladie de Huntington

Autre affection

médicale

Etiologies multiples

Pas de code médical
additionnel

907.0 (S06.2X9S)

Pas de code médical
additionnel

042 (B20)

046.79 (A81.9)

Probable : 332.0 (G20)
Possible : pas de code
médical additionnel

333.4 (G10)

Coder d’abord I'autre
affection médicale
(p. ex. 340 [G35]
sclérose en plaques)

Coder d’abord
toutes les étiologies
meédicales (a
I’exception de la
maladie vasculaire)

Probable : 290.40
(FO1.5x)
Possible : 331.9
(G31.9) °

294.1x (F02.8x)

Code reposant sur
le type de substance
entrainant le trouble

neurocognitif
majeur ©¢

294.1x (F02.8x)

294.1x (F02.8x)

Probable : 294.1x
(FO2.8x)
Possible : 331.9
(G31.9) ¢

294.1x (F02.8x)

294.1x (F02.8x)

294.1x (F02.8x)
(Ajouter le code
pour le trouble
neurocognitif
majeur induit par
une substance/un

meédicament pertinent

si des substances
ou des médicaments
jouent un réle dans
I’étiologie.)
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331.83 (G31.84)
(Ne pas utiliser de
code additionnel pour
la maladie vasculaire.)

331.83 (G31.84)
(Ne pas utiliser de
code additionnel pour
la |Iésion cérébrale
traumatique.)

Code reposant sur
le type de substance
entrainant le trouble
neurocognitif léger ¢

331.83 (G31.84)
(Ne pas utiliser de
code additionnel pour
I’infection par le VIH.)

331.83 (G31.84)
(Ne pas utiliser de
code additionnel pour
la maladie a prions.)

331.83 (G31.84)
(Ne pas utiliser de
code additionnel
pour la maladie de
Parkinson.)

331.83 (G31.84)
(Ne pas utiliser de
code additionnel
pour la maladie de
Huntington.)

331.83 (G31.84)
(Ne pas utiliser de
code additionnel pour
causes médicales
présumées.)

331.83 (G31.84)
(Ajouter le code
pour le trouble
neurocognitif
Iéger induit par
une substance/un
meédicament pertinent
si des substances
ou des médicaments
jouent un réle dans
I’étiologie). Ne pas
utiliser de codes
additionnels pour les
causes médicales
présumées.
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Suite
Sous-type étiologique Code de Iétiologie médi- Code du trouble neuroco- Code du trouble
cale associée au trouble gnitif majeur ° neurocognitif 1éger
neurocognitif majeur #
Trouble neurocognitif Pas de code médical 799.59 (R41.9) 799.59 (R41.9)
non spécifié additionnel

2 Coder d’abord, avant le codage pour le trouble neurocognitif majeur.

® Coder le 5° chiffre en fonction de la spécification de la symptomatologie : .x0 sans perturbation du
comportement, .x1 avec perturbation du comportement (p. ex. symptémes psychotiques, perturbation
de 'lhumeur, agitation, apathie ou autres symptémes comportementaux).

¢ N.B. : La spécification des troubles comportementaux ne peut pas étre codée mais doit cependant
étre indiquée par écrit.

d Cf. « Trouble neurocognitif majeur ou léger induit par une substance/un médicament ».

Spécifier si :

Sans perturbation du comportement : Si la perturbation cognitive ne s’accompagne
d’aucune perturbation du comportement cliniquement significative.

Avec perturbation du comportement (spécifier la perturbation) : Si la perturbation
cognitive s’accompagne d’une perturbation du comportement cliniquement significa-
tive (p. ex. symptémes psychotiques, perturbation de I’humeur, agitation, apathie ou
tout autre symptébme comportemental).

Spécifier la sévérité actuelle :

Léger : Difficultés dans les activités instrumentales de la vie quotidienne (p. ex. travaux
ménagers, gestion de I'argent).

Moyen : Difficultés dans les activités de base de la vie quotidienne (p. ex. manger,
s’habiller).

Grave : Dépendance compléte.

Trouble neurocognitif léger

Criteres diagnostiques

A

C.

D.

Preuves d’un déclin cognitif modeste par rapport a un niveau antérieur de fonction-

nement dans un ou plusieurs domaines cognitifs (attention complexe, fonctions exé-

cutives, apprentissage et mémorisation, langage, activités perceptivomotrices ou

cognition sociale) reposant sur :

1. Une préoccupation du sujet, d’un informant fiable ou du clinicien concernant un
Iéger déclin du fonctionnement cognitif ; et

2. Une altération modeste des performances cognitives, idéalement documentée par
un bilan neuropsychologique standardisé ou, a défaut, par une évaluation clinique
quantifiée.

. Les déficits cognitifs n’interferent pas avec les capacités d’autonomie dans les actes du

quotidien (c.-a-d. que les activités instrumentales complexes de la vie quotidienne comme
payer ses factures ou gérer la prise de ses médicaments sont préservées mais un plus
grand effort, des stratégies compensatoires ou un aménagement peuvent étre nécessaires).
Les déficits cognitifs ne doivent pas survenir exclusivement dans le contexte d’un état
confusionnel (delirium).

Les déficits cognitifs ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental (p. ex. un
trouble dépressif caractérisé, une schizophrénie).

Spécifier si c’est dl a:

Une maladie d’Alzheimer (p. 797)
Une dégénérescence lobaire frontotemporale (p. 801)
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Une maladie a corps de Lewy (p. 806)

Une maladie vasculaire (p. 809)

Une lésion cérébrale traumatique (p. 813)

L’usage d’une substance/d’un médicament (p. 816)

Une infection par le VIH (p. 822)

Une maladie a prions (p. 825)

Une maladie de Parkinson (p. 827)

Une maladie de Huntington (p. 830)

Une autre affection médicale (p. 832)

Des étiologies multiples (p. 833)

Non spécifié (p. 834)
Note de codage : Pour le trouble neurocognitif Iéger di a I'une des causes listées ci-
dessus, coder 331.83 (G31.84). Ne pas utiliser de codes additionnels pour les étiologies
médicales présumées. Pour le trouble neurocognitif Iéger induit par une substance/un
médicament, le code est fondé sur le type de substance ; cf. « Trouble neurocognitif majeur
ou léger induit par une substance/un médicament. » Pour le trouble neurocognitif Iéger non
spécifié, coder 799.59 (R41.9).
Spécifier :

Sans perturbation du comportement : Si la perturbation cognitive ne s’accompagne

d’aucune perturbation du comportement cliniquement significative.

Avec perturbation du comportement (spécifier la perturbation) : Si la perturbation

cognitive s’accompagne d’une perturbation du comportement cliniquement significa-

tive (p. ex. symptoémes psychotiques, perturbation de I’humeur, agitation, apathie ou

tout autre symptébme comportemental).

Sous-types

Les sous-types des troubles neurocognitifs majeur et léger (TNC) reposent essentielle-
ment sur les mécanismes étiologiques ou pathologiques, connus ou présumés, sous-
jacents au déclin cognitif. Ces sous-types sont différenciés en fonction de l'association de
I'évolution, des domaines caractéristiques touchés et des symptdmes associés. Pour cer-
tains sous-types étiologiques, le diagnostic dépend essentiellement de la présence d'une
explication causale potentielle, telle qu'une maladie de Parkinson ou de Huntington, une
lésion cérébrale traumatique ou un accident vasculaire cérébral survenus récemment.
Pour d’autres sous-types étiologiques (généralement les maladies neurodégénératives
comme la maladie d’Alzheimer, la dégénérescence lobaire frontotemporale et la mala-
die a corps de Lewy), le diagnostic repose principalement sur les symptdmes cognitifs,
comportementaux et fonctionnels. Typiquement, la différenciation des syndromes qui
manquent dune explication étiologique reconnue indépendamment est plus claire au
stade de TNC majeur qu’au niveau du TNC léger mais quelquefois les symptdmes carac-
téristiques et les caractéristiques associées sont déja présents au stade léger.

Les TNC sont fréquemment pris en charge par des cliniciens de plusieurs disciplines.
Pour de nombreux sous-types, des groupes d’experts internationaux multidiscipli-
naires ont développé des critéres spécifiques consensuels fondés sur des corrélations
cliniques et anatomopathologiques avec les pathologies cérébrales sous-jacentes (Albert
etal. 2011 ; McKeith et al. 2005 ; Rascovsky et al. 2011). Les criteres des sous-types ont ici
été harmonisés avec ceux des experts.

Spécifications
Des caractéristiques comportementales distinctes dans les TNC ont été observées, parti-
culierement dans les champs des symptomes psychotiques et de la dépression (Jeste
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et al. 2006). Les caractéristiques psychotiques sont fréquentes dans plusieurs TNC, en
heimer,aunemaladieacorpsdeLewyetunedégénérescencelobairefrontotemporale. Une
idéation persécutoire et d'autres idées délirantes sont des caractéristiques courantes ;
les théemes de persécution sont souvent un aspect prédominant de l'idéation délirante.
A la différence des troubles psychotiques qui surviennent précocement dans la vie
(p. ex. dans la schizophrénie), une désorganisation du discours et du comportement
n'est pas caractéristique des symptdmes psychotiques dans les TNC. Des hallucinations
de tout ordre peuvent survenir, bien que les hallucinations visuelles soient plus fré-
quentes dans les TNC que dans les troubles dépressifs, bipolaires ou psychotiques.

Des perturbations de 'humeur, notamment de la dépression, de I'anxiété, de 'eupho-
rie peuvent étre présentes. La dépression est fréquente au début de I'évolution des TNC
(également au niveau d'un TNC léger) dus a la maladie d’Alzheimer et a la maladie
de Parkinson, alors que l'euphorie survient plus fréquemment dans la dégénérescence
lobaire frontotemporale. Lorsquun syndrome affectif complet répondant aux critéres
diagnostiques d"un trouble dépressif ou bipolaire est présent, ce diagnostic doit aussi
étre codé. Les symptomes thymiques sont de plus en plus reconnus comme une carac-
téristique significative dans les stades précoces des TNC légers de telle sorte que leur
identification clinique et une intervention thérapeutique peuvent étre importantes.

Lagitation est fréquente dans une grande variété de TNC, particulierement dans le
TNC majeur de sévérité moyenne a grave, et apparait souvent dans des contextes de
confusion ou de frustration. Elle peut se traduire par des comportements hostiles, parti-
culierement dans des situations de résistance aux prestations de soins telles que le bain
ou I'habillage. L'agitation se caractérise par des conduites vocales ou motrices perturba-
trices et a tendance a se produire aux stades avancés de déclin cognitif dans tous les TNC.

Les patients ayant un TNC peuvent présenter de nombreux troubles du comportement
qui vont faire 'objet dun traitement. Les perturbations du sommeil sont fréquentes ;
elles peuvent nécessiter une attention particuliére du clinicien et inclure des symptomes
de type insomnie ou hypersomnie et des perturbations du rythme circadien.

Lapathie est fréquente dans les TNC légers ou majeurs. Elle est particulierement
observée dans le TNC dii a la maladie d’Alzheimer, et elle peut étre une caractéristique
importante du TNC dt a une la dégénérescence lobaire frontotemporale. Lapathie est
typiquement caractérisée par une démotivation et une réduction des comportements
dirigés vers un but, ainsi que par une diminution de la réactivité émotionnelle. Les
symptdmes de l'apathie peuvent se manifester précocement dans l'évolution des TNC
sous la forme d"une perte de motivation a réaliser les activités quotidiennes ou les loisirs.

Parmi les autres symptomes comportementaux importants figurent les déambula-
tions, la désinhibition, I'hyperphagie et les comportements d’accumulation. Certains
de ces symptomes sont caractéristiques de troubles spécifiques, comme cela sera
abordé dans les paragraphes concernés. Lorsquon observe plus dun seul trouble du
comportement, chaque type doit étre noté par écrit avec la spécification « avec des
symptomes comportementaux ».

Caractéristiques diagnostiques

Les TNC majeur et léger reposent sur une gamme de déficits cognitifs et fonctionnels.
Le TNC majeur correspond a la situation dénommeée démence dans le DSM-1V, terme
retenu comme une alternative dans cette édition. La caractéristique centrale des TNC est
un déclin cognitif acquis dans un ou plusieurs domaines cognitifs (critere A), repéré ala
fois par 1) une préoccupation du sujet, d'un informant fiable ou du clinicien concernant
le fonctionnement cognitif, et par 2) des performances lors d'une évaluation objective qui
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sont en dega du niveau attendu ou qui diminuent dans le temps. La préoccupation et la
mise en évidence objective sont toutes les deux requises car elles sont complémentaires.
Lorsque l'attention se porte exclusivement sur 1évaluation objective, un trouble peut
étre sous-diagnostiqué chez les sujets ayant un haut niveau de fonctionnement pour qui
une performance « normale » représente en fait un déclin substantiel dans les habiletés ;
inversement, une affection peut étre diagnostiquée a tort chez des sujets pour qui des
performances actuelles « basses » ne représentent pas un changement par rapport a leur
fonctionnement antérieur ou bien résultent de facteurs externes comme les conditions
d’évaluation ou une affection concomitante. De la méme maniere, une attention exces-
sive pour les symptdmes subjectifs peut entrainer une méconnaissance du diagnostic
chez des personnes avec un insight pauvre ou quand les informants dénient les symp-
tomes ou sont en difficulté pour les repérer, ou bien peut induire des diagnostics exces-
sifs chez les personnes qui vont bien mais se font du souci.

Une préoccupation concernant les cognitions différe d'une plainte par le fait qu'elle
peut ou non étre verbalisée spontanément. En fait, elle doit mener a un interrogatoire
soigneux a la recherche des symptomes spécifiques qui surviennent habituellement
chez les sujets ayant des déficits cognitifs (cf. tableau 1 dans I'introduction de ce chapitre).
Par exemple, il faut rechercher si les préoccupations concernant la mémoire renvoient a
une difficulté a se rappeler une courte liste de courses ou a suivre le scénario d"un pro-
gramme de télévision, et si les préoccupations concernant les fonctions exécutives sont
motivées par une difficulté a reprendre une tache lorsque celle-ci a été interrompue, a
gérer les comptes ou a organiser un repas de féte. Au stade de TNC léger, la personne
a tendance a considérer ces taches comme plus difficiles ou requérant plus de temps,
ou un effort ou des stratégies de compensation. Au stade de TNC majeur, de telles
taches ne peuvent étre accomplies sans aide ou sont totalement abandonnées. Au stade
de TNC léger, les sujets et leurs familles peuvent ne pas signaler de tels symptomes
ou les considérer comme normaux, en particulier chez le sujet 4gé ; aussi une reprise
soigneuse de l'anamnese est d'une importance primordiale. Les difficultés doivent
représenter un changement plutdét que des habitudes toujours présentes : le sujet ou
un informant doivent clarifier cette question, ou le clinicien peut déceler la survenue
d'un changement a partir d'une rencontre précédente avec le patient ou bien d'indices
professionnels ou autres. Il est aussi pertinent de déterminer que ces difficultés sont
plus en lien avec le déclin cognitif qu’avec des handicaps moteurs ou sensitifs.

Le bilan neuropsychologique, en comparant les performances a des normes adap-
tées a l'age du patient, a son niveau d’éducation et au contexte culturel, fait partie de
I’évaluation normale des TNC et il est particulierement pertinent dans '‘évaluation du
TNC léger. Pour le TNC majeur, les performances se situent a deux écarts types ou plus
en dessous des normes appropriées (3¢ percentile ou en dessous). Pour le TNC léger,
les performances se situent entre 1 et 2 écarts types (entre le 3¢ et le 16° percentile).
Cependant, le bilan neuropsychologique n’est pas disponible dans toutes les situations,
et les seuils neuropsychologiques sont sensibles aux tests et aux normes spécifiques
employés, ainsi quaux conditions d’évaluation, aux difficultés sensorielles et aux affec-
tions intercurrentes. Un certain nombre d’évaluations bréves utilisables en cabinet ou
au « lit du malade », décrites dans le tableau 1, peuvent aussi fournir des données
objectives dans certaines situations o1 I'‘évaluation neuropsychologique n'est pas dis-
ponible ou praticable. Dans tous les cas, comme pour les préoccupations concernant
les cognitions, les performances objectives doivent étre interprétées a la lumiere des
performances antérieures du sujet. De fagcon idéale, cette information devrait étre obte-
nue a partir d'une administration antérieure du méme test mais souvent elle doit étre
déduite a partir de normes appropriées, de I'histoire scolaire ou universitaire du sujet,
de sa profession et d’autres variables. Les normes sont plus difficiles a interpréter chez
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les sujets avec des niveaux d’éducation tres bas ou tres élevés et chez les sujets évalués
en dehors de leur propre langue ou culture.

Le critéere B est en lien avec le degré d’autonomie du sujet dans le fonctionnement
quotidien. Les sujets ayant un TNC majeur auront une perte d’autonomie d"une sévérité
suffisante pour que les autres soient contraints d’assumer des taches que l'intéressé était
auparavant capable d’accomplir seul. Les sujets ayant un TNC léger conservent leur
autonomie, bien qu'il puisse y avoir une atteinte minime du fonctionnement ou qu'il soit
rapporté que les taches requierent plus d’effort ou plus de temps quauparavant.

La distinction entre TNC majeur et léger est intrinsequement arbitraire, et ces troubles
se situent le long d'un continuum. Des seuils précis sont donc difficiles & déterminer.
Un recueil soigneux de 'histoire, I'observation, l'intégration d’autres informations sont
nécessaires, et les conséquences du diagnostic doivent étre prises en compte quand les
manifestations cliniques d"un sujet se situent a la frontiere.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Typiquement les caractéristiques associées en faveur du diagnostic de TNC majeur ou
léger seront spécifiques du sous-type étiologique (p. ex. hypersensibilité aux neurolep-
tiques et hallucinations visuelles dans le TNC dt a une maladie a corps de Lewy).
Les caractéristiques diagnostiques spécifiques a chacun des sous-types sont retrouvées
dans les paragraphes correspondants.

Prévalence

La prévalence du TNC varie largement avec I'dge et le sous-type étiologique. Les esti-
mations concernant la prévalence globale ne sont généralement disponibles que pour
les populations agées. Parmi les sujets agés de plus de 60 ans, la prévalence augmente
fortement avec 1'age ; ainsi, les estimations de prévalence sont plus précises pour des
tranches d’age restreintes que pour des catégories plus larges comme « apres 65 ans »
(ou1'age moyen peut grandement varier en fonction de 'espérance de vie de la popula-
tion en question). Pour les sous-types étiologiques pouvant survenir tout au long de la
vie, les estimations de prévalence pour le TNC sont susceptibles d’étre disponibles, le
cas échéant, uniquement en tant que fraction des sujets qui développent un TNC parmi
ceux ayant une cause précise (p. ex. lésion cérébrale traumatique, infection par le VIH).

Les estimations globales de prévalence pour la démence (qui correspond largement
au TNC majeur) sont approximativement de 1-2 % a I'age de 65 ans et s'élevent jusqu’a
30 % vers l'age de 85 ans (Alzheimer’s Disease International 2008). La prévalence du
TNC léger est tres sensible a la définition du trouble, particuliéerement en population
générale, ol1 les évaluations sont moins précises. De plus, a la différence des institutions
cliniques, qui accueillent des personnes dont les capacités cognitives causent assez de
soucis pour quil y ait une demande de soins et une prise de contact avec des lieux de
traitement, il peut y avoir dans les cas présents en population générale un déclin moins
clair par rapport au fonctionnement antérieur. Les estimations de prévalence pour une
altération cognitive légere (qui correspond substantiellement au TNC léger) parmi les
sujets agés sont assez variables, allant de 2 a 10 % a l'age de 65 ans et de 5 a 25 % vers
l'age de 85 ans (Ward et al. 2012).

Développement et évolution

Lévolution du TNC varie selon les sous-types étiologiques, et cette variation peut
étre utile pour le diagnostic différentiel. Certains sous-types (p. ex. ceux dus a une
lésion traumatique cérébrale ou a un accident vasculaire cérébral) débutent typiquement
a un moment précis et (au moins apres les symptomes initiaux liés a I'inflammation
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ou a l',edéme adjacent) restent stables. D’autres peuvent fluctuer dans le temps (bien
que, si cela se produit, la possibilité d'un état confusionnel surajouté au TNC doive étre
envisagée). Les TNC dus a des maladies neurodégénératives comme la maladie d’Alzhei-
mer ou une dégénérescence lobaire frontotemporale se caractérisent typiquement par
un début insidieux et une progression lente, et le mode d’apparition des déficits cogni-
tifs et les caractéristiques associées aident a les distinguer.

Les TNC débutant dans I'enfance oul'adolescence peuvent avoir de larges répercussions
sur le développement social et intellectuel, et dans ce contexte le handicap intellectuel
(trouble du développement intellectuel) et/ou les autres troubles neurodéveloppemen-
taux peuvent aussi étre diagnostiqués pour décrire completement le profil diagnostique
et garantir l'accés a une gamme étendue de services. Chez les sujets agés, les TNC sur-
viennent souvent dans le contexte d’affections médicales, de fragilité, de déficit sensoriel
qui compliquent la présentation clinique pour le diagnostic et le traitement.

Quand laltération cognitive survient chez l'adulte jeune ou au milieu de la vie, les
personnes et leurs familles sont susceptibles de rechercher des soins. Les TNC sont
typiquement beaucoup plus faciles a identifier chez des sujets jeunes, bien que dans
certains contextes la simulation ou d’autres troubles factices puissent étre une préoc-
cupation. A un age avancé, les symptomes cognitifs peuvent ne pas étre préoccupants
ou passer inapercus. Chez le sujet agé, le TNC léger doit aussi étre distingué de déficits
plus modestes associés au « vieillissement normal », bien qu'une partie importante de
ce qui a été attribué au vieillissement normal soit susceptible de représenter une phase
prodromique de divers TNC (Wilson et al. 2010). De plus, il devient plus difficile de
reconnaitre un TNC léger avec I'age a cause de la prévalence accrue d’affections médi-
cales et de déficits sensoriels. Il devient aussi plus difficile de différencier les sous-types
avec l'age parce qu'il existe de multiples causes potentielles de déclin neurocognitif.

Facteurs de risque et pronostiques

Les facteurs de risque ne varient pas seulement selon le sous-type étiologique mais
aussi selon I'dge de survenue au sein des sous-types. Certains sous-types sont obser-
vables tout au long de la vie, alors que d’autres apparaissent exclusivement ou principa-
lement chez le sujet 4gé. Méme au sein des TNC apparaissant lors du vieillissement, la
prévalence relative varie avec I'age : la maladie d’Alzheimer n’est pas habituelle avant
I'age de 60 ans et sa prévalence augmente fortement par la suite, alors que la dégénéres-
cence lobaire frontotemporale globalement moins courante a un début plus précoce et
représente une fraction progressivement plus petite des TNC avec I'age.

Génétiques et physiologiques. Le facteur de risque le plus robuste pour les TNC
majeurs et 1égers est 'age, principalement parce que I'dge augmente le risque de mala-
die neurodégénérative et cérébrovasculaire. Le sexe féminin est associé a une préva-
lence globale plus élevée de démence, et particulierement de maladie d’Alzheimer,
cependant cette différence est largement, mais non complétement, imputable a une
plus grande longévité des femmes (Ganguli 2012).

Questions diagnostiques liées a la culture

Le niveau de conscience et de préoccupation des sujets et de leurs familles a propos des
symptomes neurocognitifs peut varier selon les groupes ethniques et professionnels.
Les symptomes neurocognitifs sont plus susceptibles d’étre repérés, en particulier a un
stade léger, chez les sujets impliqués dans des activités professionnelles, domestiques
et de loisirs complexes. De plus, les normes pour l'évaluation neuropsychologique sont
plutdt disponibles pour de larges populations, et il se peut donc qu’elles ne soient pas
facilement applicables aux personnes nayant pas suivi une scolarité secondaire ou éva-
luées en dehors de leur propre langue ou culture.
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Questions diagnostiques liées au genre

Comme l'age, la culture et la profession, les questions liées au genre peuvent influencer
le niveau de conscience et de préoccupation par rapport aux symptomes cognitifs. De
plus, pour les TNC tardifs, les femmes sont susceptibles d’étre plus agées, d'avoir plus
de problémes médicaux comorbides et de vivre seules, tout cela pouvant compliquer
I'évaluation et le traitement. Enfin, il existe des différences selon le sexe dans la fré-
quence de certains sous-types étiologiques.

Marqueurs diagnostiques

En plus d'un recueil soigneux des antécédents, les évaluations neuropsychologiques
sont les éléments clés pour le diagnostic des TNC, particuliérement au stade léger, ou
les changements fonctionnels sont minimes et les symptomes plus subtils. Idéalement,
les sujets seront orientés pour un bilan neuropsychologique standard, qui fournira une
évaluation quantitative de tous les domaines cognitifs concernés et ainsi aidera au diag-
nostic, fournira des conseils a la famille sur les domaines pour lesquels la personne a
le plus besoin d’étre aidée, et servira de repérage par rapport au déclin a venir ou aux
réponses aux thérapeutiques. Quand un tel bilan nest pas disponible ou pas possible,
les évaluations courtes proposées dans le tableau 1 peuvent procurer un éclaircissement
pour chacun des domaines. Des tests brefs de I'ensemble du statut mental peuvent étre
utiles mais ils sont insuffisamment sensibles, en particulier face a de modestes change-
ments survenus dans un seul domaine ou lorsqu’il y a des compétences prémorbides
élevées, et trop sensibles lorsqu’il y a des compétences prémorbides basses.

Des marqueurs diagnostiques additionnels peuvent entrer en jeu dans la distinction
des sous-types étiologiques, en particulier des études de neuro-imagerie telles que
Iimagerie par résonance magnétique et I'imagerie par émission de positrons. De plus,
des marqueurs spécifiques peuvent étre impliqués dans l'évaluation de sous-types
particuliers et ils pourront éventuellement devenir plus importants en fonction des
découvertes récentes, comme cela est discuté dans les paragraphes correspondants.

Retentissement fonctionnel des troubles neurocognitifs majeur
et léger

Par définition, les TNC majeur et léger alterent le fonctionnement, étant donné le role
central des cognitions dans la vie humaine. Aussi, les criteres pour ces troubles, et les
seuils pour différencier le TNC léger du TNC majeur, reposent en partie sur l'évalua-
tion fonctionnelle. Il existe dans le TNC majeur une large gamme de déficits fonction-
nels, ce dont témoignent les spécifications concernant la sévérité. De plus, les fonctions
spécifiques qui sont touchées peuvent aider a identifier les domaines cognitifs atteints,
en particulier lorsque le bilan neuropsychologique nest pas disponible ou difficile a
interpréter.

Diagnostic différentiel

Cognition normale. Le diagnostic différentiel entre cognition normale et TNC léger,
comme entre TNC léger et TNC majeur, est un enjeu car les frontiéres sont intrinse-
quement arbitraires. Un recueil soigneux des antécédents et une évaluation objective
sont pertinents dans ces distinctions. Une évaluation longitudinale utilisant des tests
quantitatifs peut étre un élément clé pour dépister le TNC léger.

Etat confusionnel. Le TNC léger, comme le TNC majeur, peut étre difficile a distin-
guer d'un état confusionnel persistant, qui peut étre comorbide. Un examen attentif de
lattention et de la conscience peut aider a faire cette distinction.
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Trouble dépressif caractérisé. La distinction entre un TNC léger et un trouble dépres-
sif caractérisé, qui peut étre comorbide du TNC, peut aussi étre délicate. Des schémas
spécifiques de déficits cognitifs peuvent étre utiles. Par exemple, des déficits nets de
la mémoire et des fonctions exécutives sont typiques de la maladie d’Alzheimer, alors
que des performances non spécifiques et plus variables sont vues dans la dépression.
Comme autre possibilité, le traitement du trouble dépressif avec une surveillance répé-
tée dans le temps peut étre nécessaire pour faire le diagnostic.

Trouble spécifique des apprentissages et autres troubles neurodéveloppemen-
taux. Une clarification soigneuse de I'état de base du sujet aidera a distinguer un TNC
dun trouble spécifique des apprentissages ou d’autres troubles neurodéveloppemen-
taux. Des questionnements supplémentaires peuvent participer a la différenciation au
sein des sous-types étiologiques spécifiques, comme cela est discuté dans les para-
graphes correspondants.

Comorbidité

Les TNC sont fréquents chez les sujets agés et sont souvent ainsi comorbides avec une
variété importante d'affections liées a 1'dge qui peuvent compliquer le diagnostic et
le traitement. La plus remarquable d’entre elles est 1'état confusionnel, dont le risque
est augmenté en cas de TNC. Chez les sujets agés, un état confusionnel survenant au
cours d'une hospitalisation est, dans de nombreux cas, la premiére occasion pour que
le TNC soit observé, malgré un recueil soigneux des antécédents qui mettra souvent
en évidence un déclin plus ancien. Les TNC mixtes sont aussi fréquents chez les sujets
agés, du fait d'une prévalence accrue de nombreuses entités étiologiques avec l'age.
Chez les sujets plus jeunes, le TNC est souvent comorbide avec des troubles neuro-
développementaux ; par exemple, un traumatisme cranien chez un enfant en période
préscolaire peut aussi conduire a dimportants problemes liés au développement et
aux apprentissages. Une comorbidité supplémentaire du TNC est souvent en lien avec
le sous-type étiologique, comme cela est discuté dans les paragraphes correspondants.

Trouble neurocognitif majeur
ou léger du a la maladie d’Alzheimer

Criteres diagnostiques

A. Les criteres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.

B. ll'y a un début insidieux et une progression graduelle d’une altération dans un ou plu-
sieurs domaines cognitifs (pour le trouble neurocognitif majeur, au moins deux domaines
doivent étre altérés).

C. Les critéres de maladie d’Alzheimer soit probable, soit possible, sont remplis comme
suit :

Pour le trouble neurocognitif majeur :
Une maladie d’Alzheimer probable est diagnostiquée si I’'un des éléments suivants est
présent ; sinon une maladie d’Alzheimer possible sera le diagnostic retenu.
1. Mutation génétique responsable de la maladie d’Alzheimer mise en évidence par les
antécédents familiaux ou par un test génétique.
2. Les trois criteres suivants sont présents :
a. Présence évidente d’un déclin se manifestant dans la mémoire et I'apprentissage
et dans au moins un autre domaine cognitif (d’apres une anamnese détaillée ou
une série de tests neuropsychologiques).
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b. Déclin constant, progressif et graduel des fonctions cognitives sans plateaux
prolongés.

c. Absence d’étiologies mixtes (c.-a-d. absence d’une autre maladie neurodégé-
nérative ou cérébrovasculaire, ou d’une autre maladie mentale, neurologique ou
systémique ou de toute autre affection pouvant contribuer au déclin cognitif).

Pour le trouble neurocognitif lIéger :

Une maladie d’Alzheimer probable est diagnostiquée si une mutation génétique

responsable de la maladie d’Alzheimer est mise en évidence par les antécédents

familiaux ou par un test génétique.

Une maladie d’Alzheimer possible est diagnostiquée si aucune mutation génétique

responsable de la maladie d’Alzheimer n’est mise en évidence par les antécédents

familiaux ou par un test génétique et si les trois critéres suivants sont présents :

1. Présence évidente d’un déclin de la mémoire et de I'apprentissage.

2. Déclin constant, progressif et graduel des fonctions cognitives sans plateaux pro-
longés.

3. Absence d’étiologies mixtes (c.-a-d. absence d’une autre maladie neurodégénéra-
tive ou cérébrovasculaire, ou d’'une autre maladie neurologique ou systémique, ou
de toute autre affection pouvant contribuer au déclin cognitif).

D. La perturbation ne peut pas étre mieux expliquée par une maladie cérébrovasculaire,
une autre maladie neurodégénérative, les effets d’une substance ou un autre trouble
mental, neurologique ou systémique.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur probable di a la maladie d’Alzheimer,

avec perturbation du comportement, coder d’abord 331.0 (G30.9) maladie d’Alzheimer, puis

294.11 (F02.81) trouble neurocognitif majeur di a la maladie d’Alzheimer. Pour un trouble

neurocognitif majeur probable di a la maladie d’Alzheimer, sans perturbation du comporte-

ment, coder d’abord 331.0 (G30.9) maladie d’Alzheimer, puis 294.10 (F02.80) trouble neuro-
cognitif majeur di a la maladie d’Alzheimer, sans perturbation du comportement.

Pour un trouble neurocognitif majeur possible di a la maladie d’Alzheimer, coder 331.9

(G31.9) trouble neurocognitif majeur possible di a la maladie d’Alzheimer. (N.B. : Ne pas

utiliser le code additionnel pour la maladie d’Alzheimer. Une perturbation du comportement

ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)

Pour un trouble neurocognitif Iéger d0 a la maladie d’Alzheimer, coder 331.83 (G31.84).

(N.B. : Ne pas utiliser le code additionnel pour la maladie d’Alzheimer. Une perturbation du

comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)

Caractéristiques diagnostiques

Au-dela du syndrome du trouble neurocognitif (TNC) (critere A), les caractéristiques
principales du TNC majeur ou léger dii a la maladie d’Alzheimer incluent un début
insidieux et une évolution progressive des symptomes cognitifs et comportementaux
(critere B). La présentation typique est 'amnésie (c.-a-d. avec un déficit de la mémoire
et de l'apprentissage) (Albert et al. 2011 ; McKhann et al. 2011). Des présentations non
amnésiques inhabituelles, en particulier des variantes de type visuospatial ou apha-
sique logopénique, sont possibles. Au stade de TNC léger, la maladie d’Alzheimer se
traduit typiquement par une diminution de la mémoire et de l'apprentissage, quelque-
fois accompagnée par des déficits des fonctions exécutives. Au stade de TNC majeur,
les habiletés visuoconstructives et perceptivomotrices et le langage peuvent aussi étre
déficients, particulierement quand le TNC est moyen ou sévére. Les cognitions sociales
tendent a étre préservées jusqu’a un stade avancé de la maladie.

Un niveau de certitude diagnostique doit étre précisé donnant la maladie d’Alzhei-
mer comme étiologie « probable » ou « possible » (critere C). Une maladie d’Alzheimer
probable est diagnostiquée devant un TNC aussi bien léger que majeur si un géne
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responsable de la maladie d’Alzheimer est mis en évidence, soit par un test génétique
soit par des antécédents familiaux de transmission autosomique dominante couplés
avec une confirmation par une autopsie ou un test génétique chez un membre atteint de
la famille. Pour le TNC majeur, une présentation clinique typique, sans période de sta-
bilité ni une étiologie mixte évidente, peut aussi étre diagnostiquée comme en lien avec
une maladie d’Alzheimer probable. Pour le TNC léger, étant donné le degré moindre
de certitude que les déficits vont progresser, ces caractéristiques ne permettent de ne
retenir qu'une étiologie d’Alzheimer possible. Si l'étiologie apparait mixte, un TNC léger
dt a de multiples étiologies doit étre diagnostiqué. Dans tous les cas, pour les TNC
majeur et léger dus a la maladie d’Alzheimer, les caractéristiques cliniques ne doivent
pas faire évoquer une autre étiologie principale pour le TNC (critére D).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Dans les environnements cliniques spécialisés, approximativement 80 % des sujets
ayant un TNC majeur di a la maladie d’Alzheimer ont des manifestations compor-
tementales et psychologiques ; ces caractéristiques sont aussi fréquentes au stade de
TNC léger (Apostolova et Cummings 2008). Ces symptomes sont autant voire plus
pénibles que les manifestations cognitives et représentent fréquemment la raison pour
laquelle des soins sont sollicités. Au stade de TNC léger ou au niveau le plus léger du
TNC majeur, dépression et/ou apathie sont souvent observables. Dans le TNC majeur
moyennement sévere, caractéristiques psychotiques, irritabilité, agitation, hostilité et
déambulation sont fréquentes. A un stade avancé de la maladie, troubles de la marche,
de la déglutition, incontinence, myoclonies et crises comitiales sont observés.

Prévalence

La prévalence de la démence en général (TNC majeur) augmente progressivement avec
I'age. Dans les pays développés, elle se situe entre 5 et 10 % dans la 7° décennie jusqu’a
25 % au moins par la suite (Ferri et al. 2005). Les estimations faites a partir des données
de recensement aux Etats-Unis suggérent quapproximativement 7 % des sujets chez
qui une maladie d’Alzheimer est diagnostiquée ont entre 65 et 74 ans, 53 % ont entre 75
et 84 ans, et 40 % ont 85 ans ou plus (Hebert et al. 2003). Le pourcentage des démences
imputables a la maladie d’Alzheimer se situe entre 60 et 90 %, en fonction du contexte
et des critéres diagnostiques. Le TNC léger dii a la maladie d’Alzheimer est aussi sus-
ceptible de représenter une fraction substantielle du trouble cognitif 1éger (MCI) (Busse
et al. 2003 ; Petersen 2011).

Développement et évolution

Le TNC majeur ou léger dii a la maladie d’Alzheimer évolue progressivement, quelque-
fois avec des périodes de stabilisation, vers une démence séveére et la mort. La durée
moyenne de survie apres le diagnostic est dapproximativement 10 ans (Warner et
Butler 2000), ce qui est le reflet de 'age avancé de la majorité des sujets plutot que celui
de I'évolution de la maladie ; certains sujets peuvent vivre avec la maladie pendant
une durée atteignant 20 ans. Les personnes au stade terminal finissent par devenir
mutiques et grabataires. La mort, chez les individus qui survivent a toute I'‘évolution,
résulte le plus souvent d'une fausse route. Dans le TNC léger dii a la maladie d’Alzhei-
mer, les déficits augmentent avec le temps, et le tableau fonctionnel décline progressi-
vement jusqu’a ce que les symptdmes atteignent le seuil du diagnostic de TNC majeur.

2. NDT. En anglais : Mild Cognitive Impairment.
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Les symptomes apparaissent souvent durant la 8¢ et la 9° décennie ; les formes de
début précoce observées durant la 5¢ et la 6° décennie sont souvent en lien avec des
mutations causales connues. Les symptdmes et 'anatomopathologie ne different pas
de facon marquée selon les ages de début. Cependant, les sujets plus jeunes sont sus-
ceptibles de survivre a toute 'évolution de la maladie, alors que les personnes agées
sont plus susceptibles d’avoir de nombreuses affections médicales comorbides qui
compliquent I'évolution et la prise en charge de la maladie. La complexité du diagnostic
est plus importante chez les individus agés du fait de la probabilité accrue d’affections
médicales comorbides et de pathologies mixtes.

Facteurs de risque et pronostiques

Environnementaux. Une lésion cérébrale traumatique augmente le risque de TNC
majeur ou léger di a la maladie d’Alzheimer.

Génétiques et physiologiques. Lage est le facteur de risque le plus robuste de maladie
d’Alzheimer. La susceptibilité génétique liée au polymorphisme de l'apolipoprotéine E4
augmente le risque et diminue 1'dge de survenue, particulierement chez les sujets homo-
zygotes. Il existe aussi d‘autres génes causaux extrémement rares de maladie d’Alzheimer
(Bertram et al. 2010). Les sujets présentant une trisomie 21 (mongolisme) développent la
maladie d’Alzheimer s'ils survivent jusqu’a un age moyen. Plusieurs facteurs de risque
vasculaires influencent le risque de maladie d’Alzheimer et peuvent agir en augmentant
la pathologie cérébrovasculaire et aussi par des effets directs sur la neuropathologie de la
maladie d’Alzheimer (Weuve et al. 2012).

Questions diagnostiques liées a la culture

Le dépistage d'un TNC peut étre plus difficile dans des contextes culturels et socio-
économiques ol les pertes de mémoire sont considérées comme normales avec le grand
age, ot les sujets agés présentent moins de besoins cognitifs dans la vie quotidienne, ou
lorsque des niveaux d’éducation trés bas compliquent une évaluation cognitive objective.

Marqueurs diagnostiques

Atrophie corticale, dépdts de plaques amyloides extraneuronales et dégénérescences
neurofibrillaires liées a la protéine tau sont les marqueurs essentiels du diagnostic
neuropathologique de la maladie d’Alzheimer, qui peuvent étre confirmés par un exa-
men histopathologique post-mortem. Dans les cas avec un début précoce et une trans-
mission autosomique dominante, une mutation sur un ou plusieurs genes explicatifs
connus de la maladie d’Alzheimer — précurseur de la protéine amyloide (APP), préséni-
line 1 (PSEN1) ou préséniline 2 (PSEN2) — peut étre impliquée, et un test génétique pour
de telles mutations est disponible dans le commerce, au moins pour la PSEN1. Lapoli-
poprotéine E4 ne peut pas servir de marqueur diagnostique parce que c’est seulement
un facteur de risque qui n'est ni nécessaire ni suffisant pour la survenue de la maladie.

Comme le dépot dans le cerveau de la protéine amyloide béta-42 survient précoce-
ment dans la cascade physiopathologique, les tests diagnostiques reposant sur 1'ima-
gerie comme la visualisation des plaques amyloides par tomographie cérébrale par
émission de positrons (TEP) et 'abaissement des taux d’amyloide béta-42 dans le liquide
céphalorachidien (LCR) peuvent avoir une valeur diagnostique. Des signes d’atteinte
neuronale, tels quune atrophie hippocampique ou corticale temporopariétale en ima-
gerie par résonance magnétique, un hypométabolisme temporopariétal a la TEP par
fluorodésoxyglucose et la mise en évidence de taux élevés de tau total et de phospho-
tau dans le LCR (Jack et al. 2011) apportent des preuves de dommages neuronaux mais
sont moins spécifiques de la maladie d’Alzheimer. Actuellement, ces biomarqueurs ne
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sont pas completement validés, et nombre d’entre eux ne sont disponibles que dans
les centres de prise en charge de niveau 3. Cependant, il est probable que certains de
ces biomarqueurs, ainsi que des nouveaux, seront plus amplement utilisés en pratique
clinique dans les années a venir.

Retentissement fonctionnel du trouble neurocognitif majeur
ou léger di a la maladie d’Alzheimer

Limportance des pertes de mémoire peut provoquer des difficultés significatives rela-
tivement tot durant 1'évolution. La cognition sociale (et donc le fonctionnement social)
et la mémoire procédurale (p. ex. danser, jouer d'un instrument de musique) peuvent
étre préservées durant une longue période.

Diagnostic différentiel

Autres troubles neurocognitifs. Les TNC majeur dus a d’autres pathologies neuro-
dégénératives (p. ex. maladie a corps de Lewy, dégénérescence lobaire frontotempo-
rale) partagent avec la maladie d’Alzheimer le début insidieux et le déclin progressif
mais ont des caractéristiques distinctes propres. Dans le TNC vasculaire majeur ou
léger, il y a des antécédents typiques d’accidents vasculaires cérébraux reliés tempo-
rellement au début du déclin cognitif, et des micro-infarctus ou des hyperdensités de
la substance blanche qui sont considérés comme suffisants pour expliquer le tableau
clinique. Cependant, particulierement lorsqu’il ny a pas d’antécédents clairs de déclin
par paliers, le TNC vasculaire majeur ou léger peut partager plusieurs caractéristiques
cliniques avec la maladie d’Alzheimer.

Autres maladies concomitantes, neurologiques ou systémiques. D'autres maladies
neurologiques ou systémiques doivent étre envisagées s'il existe une relation tempo-
relle et une sévérité appropriées pour expliquer le tableau clinique. Au stade de TNC
léger, il peut étre difficile de distinguer une étiologie en lien avec la maladie d’Alzhei-
mer d’autres affections médicales (p. ex. troubles thyroidiens, carence en vitamine B12).

Trouble dépressif caractérisé. Particulierement au stade de TNC léger, le diagnos-
tic différentiel inclut aussi la dépression caractérisée. La présence d'une dépression
peut étre associée a un déficit du fonctionnement quotidien et a une diminution de la
concentration qui peut ressembler & un TNC mais I'amélioration ayant le traitement
antidépresseur peut étre utile pour permettre la distinction.

Comorbidité

La plupart des personnes ayant une maladie d’Alzheimer sont agées et ont de multiples
affections médicales qui peuvent compliquer le diagnostic et influencer '‘évolution. Les
TNC majeurs ou légers dus a la maladie d’Alzheimer coexistent fréquemment avec
une maladie vasculaire cérébrale, qui participe a la présentation clinique. Quand
une situation comorbide contribue au TNC chez un sujet ayant la maladie d’Alzheimer,
un TNC di a de multiples étiologies doit étre diagnostiqué.

Trouble neurocognitif frontotemporal
majeur ou léger

Criteres diagnostiques

A. Les criteres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.
B. Le trouble a un début insidieux et une progression graduelle.
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C. Soit (1) ou (2) :
1. Variante comportementale :
a. Trois ou plus des symptdmes comportementaux suivants :
i. Désinhibition comportementale.
ii. Apathie ou inertie.
iii. Pertes des capacités de sympathie ou d’empathie a I’égard d’autrui.
iv. Comportements persévérants, stéréotypés ou compulsifs/ritualisés.
v. Hyperoralité et modifications des comportements alimentaires.
b. Important déclin de la cognition sociale et/ou des fonctions exécutives.
2. Variante verbale :

a. Important déclin des habiletés langagiéres, sous la forme d’un appauvrissement
du discours, d’un manque du mot, de la dénomination des objets, de la gram-
maire ou de la compréhension des mots.

D. Apprentissage, mémoire et fonctions perceptivomotrices relativement préservées.

E. La perturbation n’est pas mieux expliquée par une maladie cérébrovasculaire, une autre
maladie neurodégénérative, les effets d’'une substance ou un autre trouble mental, neu-
rologique ou systémique.

Un trouble neurocognitif frontotemporal probable est diagnostiqué si I'un des éléments

suivants est présent ; sinon un trouble neurocognitif frontotemporal possible sera le

diagnostic retenu :

1. Mutation génétique responsable d’un trouble neurocognitif frontotemporal mise en évi-
dence par les antécédents familiaux ou par un test génétique.

2. Mise en évidence par la neuro-imagerie d’une atteinte disproportionnée des lobes fron-
taux et/ou temporaux.

Un trouble neurocognitif frontotemporal possible est diagnostiqué en I'absence de

preuve d’une mutation génétique et lorsque la neuro-imagerie n’a pas été pratiquée.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur probable d0 a une dégénéres-

cence lobaire frontotemporale, avec perturbation du comportement, coder d’abord 331.19

(G31.09) maladie frontotemporale, puis 294.11 (F02.81) trouble neurocognitif majeur pro-

bable di a une dégénérescence lobaire frontotemporale, avec perturbation du compor-

tement. Pour un trouble neurocognitif majeur probable d( a une dégénérescence lobaire
frontotemporale, sans perturbation du comportement, coder d’abord 331.19 (G31.09)

maladie frontotemporale, puis 294.10 (F02.80) trouble neurocognitif majeur probable da a

une dégénérescence lobaire frontotemporale, sans perturbation du comportement.

Pour un trouble neurocognitif majeur possible di a une dégénérescence lobaire fronto-

temporale, coder 331.9 (G31.9) trouble neurocognitif majeur possible di a une dégéné-

rescence lobaire frontotemporale. (N.B. : Ne pas utiliser le code additionnel pour maladie
frontotemporale. Une perturbation du comportement ne peut pas étre codée mais doit
cependant étre indiquée par écrit.)

Pour un trouble neurocognitif léger di a une dégénérescence lobaire frontotemporale,

coder 331.83 (G31.84). (N.B. : Ne pas utiliser le code additionnel pour maladie frontotem-

porale. Une perturbation du comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant
étre indiquée par écrit.)

Caractéristiques diagnostiques

Le trouble neurocognitif (TNC) majeur ou léger frontotemporal comprend un nombre
de formes syndromiques caractérisées par le développement progressif de change-
ments du comportement et de la personnalité et/ou une altération du langage. La forme
comportementale et les trois formes phasiques (sémantique, agrammatique/non fluente
et logopénique) présentent des profils distincts datrophie cérébrale et une neuropa-
thologie différente. Les criteres doivent correspondre soit a la forme comportementale,
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soit a une forme phasique pour faire le diagnostic mais de nombreux sujets présentent
les caractéristiques des deux.

Les sujets avec un TNC frontotemporal majeur ou léger de forme comportementale
présentent a des degrés divers une apathie et une désinhibition (Rascovsky et al. 2011).
IIs peuvent présenter une perte d'intérét dans les relations sociales, dans les soins
personnels et les responsabilités, ou développer des conduites sociales inappropriées.
Linsight est habituellement altéré, et cela retarde souvent la consultation médicale. Le
premier avis est souvent demandé a un psychiatre. Les sujets peuvent développer des
changements dans leurs habitudes sociales et dans leurs croyances religieuses et poli-
tiques avec des gestes répétitifs, de I'accumulation, des changements dans les habitudes
alimentaires et une hyperoralité (Rabinovici et Miller 2010). Aux stades avancés, une
perte du controle sphinctérien peut survenir. Le déclin cognitif est moins évident, et des
tests structurés peuvent montrer relativement peu de déficits aux stades précoces. Les
symptomes neurocognitifs habituels sont un défaut de planification et d'organisation,
une distractibilité et un jugement déficient. Des troubles des fonctions exécutives, tels
que de faibles performances a des tests de flexibilité mentale, de raisonnement abstrait,
de contréle inhibiteur sont observables mais apprentissage et mémoire sont relative-
ment épargnés, et les habiletés perceptivomotrices sont presque toujours préservées aux
stades précoces.

Les sujets avec un TNC frontotemporal majeur ou léger de forme aphasique présen-
tent une aphasie progressive primaire de début graduel (Mesulam 1987), avec trois
sous-types communément décrits : une forme sémantique, une forme agrammatique/
non fluente et une forme logopénique (Gorno-Tempini et al. 2011 ; Josephs 2008), chaque
forme ayant des caractéristiques distinctes et une neuropathologie correspondante.

Le TNC frontotemporal « probable » est distingué du « possible » par la présence de
facteurs génétiques causaux (p. ex. mutations du géne codant pour la protéine tau asso-
ciée aux microtubules) ou par la présence d'une atrophie particuliere ou d'une réduction
d’activité dans les régions frontotemporales en imagerie morphologique et fonctionnelle.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Des caractéristiques extrapyramidales peuvent étre au premier plan dans certains cas,
avec une association de syndromes tels que la paralysie supranucléaire progressive et
la dégénérescence corticobasale. Des caractéristiques de maladie du motoneurone peu-
vent étre présentes dans certains cas (p. ex. atrophie musculaire, faiblesse musculaire).
Un sous-groupe de sujets développe des hallucinations visuelles.

Prévalence

Le TNC frontotemporal majeur ou léger est une cause fréquente de TNC a début pré-
coce chez des sujets de moins de 65 ans. Les estimations de prévalence en popula-
tion se situent entre 2 et 10 pour 100 000 (Knopman et al. 2004 ; Ratnavalli et al. 2002).
Approximativement 20-25 % des cas de TNC frontotemporal surviennent chez des
sujets de plus de 65 ans. Le TNC frontotemporal représente environ 5 % de tous les cas
de démence dans des séries d’autopsies non sélectionnées (Rabinovici et Miller 2010).
Les estimations de prévalence de la forme comportementale et la forme aphasique
sémantique sont plus élevées chez les hommes, et celles de la forme aphasique non
fluente sont plus hautes chez les femmes.

Développement et évolution

Le TNC frontotemporal majeur ou léger survient fréquemment chez des personnes
dans la 6° décennie de leur vie, bien que 'age de début puisse varier de la 3° a la
9¢ décennie (Rabinovici et Miller 2010). La maladie a une évolution progressive, avec
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une médiane de survie de 6 a 11 ans apres le début des symptomes et de 3 a 4 ans
apres le diagnostic. La survie est plus courte et le déclin est plus rapide dans le TNC
frontotemporal majeur ou léger que dans la maladie d’Alzheimer typique.

Facteurs de risque et pronostiques

Génétiques et physiologiques. Approximativement 40 % des sujets présentant un
TNC frontotemporal majeur ou léger ont des antécédents familiaux de TNC de début
précoce, et environ 10 % ont un profil d’hérédité autosomique dominante. Un certain
nombre de facteurs génétiques ont été identifiés, tels que des mutations sur le géne
codant pour la protéine tau associée aux microtubules (MAPT)’, le géne de la granuline
(GRN) et le gene C9ORF72. Un certain nombre de familles avec des mutations connues
a été identifié (cf. « Marqueurs diagnostiques » pour ce trouble) mais certains sujets
avec une transmission familiale avérée nont pas de mutation connue. La présence
d'une maladie du motoneurone est associée a une détérioration plus rapide.

Marqueurs diagnostiques

La tomodensitométrie (scanner) et 'imagerie par résonance magnétique peuvent mon-
trer des profils particuliers d’atrophie. Dans le TNC frontotemporal majeur ou léger de
forme comportementale, a la fois les lobes frontaux (précisément les lobes frontomé-
dians) et les lobes temporaux antérieurs sont atrophiés. Dans le TNC frontotemporal
majeur ou léger de forme aphasique sémantique, les lobes temporaux médians, infé-
rieurs et antérieurs sont atrophiques de facon bilatérale mais asymétrique, avec une
prédominance a gauche. Le TNC frontotemporal majeur ou léger de forme aphasique
non fluente est associé a une atrophie prédominant dans la région fronto-insulaire pos-
térieure gauche. Le TNC frontotemporal majeur ou léger de forme logopénique est
associé a une atrophie a prédominance périsylvienne ou pariétale postérieure gauche
(Gorno-Tempini et al. 2011 ; Josephs 2008). Limagerie fonctionnelle montre une hypo-
perfusion et/ou un hypométabolisme cortical dans les régions cérébrales correspon-
dantes, qui peuvent étre présents dans les stades précoces en l'absence d’anomalies
morphologiques. Des biomarqueurs émergents pour la maladie d’Alzheimer (p. ex.
les taux dans le liquide céphalorachidien de béta-amyloide et de tau, et Iimagerie des
plaques amyloides) peuvent aider au diagnostic différentiel mais la distinction avec la
maladie d’Alzheimer peut s’avérer difficile (la forme logopénique est en fait souvent
une manifestation de la maladie d’Alzheimer).

Dans les cas familiaux de TNC frontotemporal, 'identification des mutations géné-
tiques peut aider a confirmer le diagnostic. Les mutations associées au TNC frontotem-
poral incluent les génes codant pour la protéine tau associée aux microtubules (MAPT)
et la granuline (GRN), C9ORF72, la protéine de 43 kDa se liant a ’'ADN sur 1'élément de
réponse de transactivation (TDP-43 ou TARDBP), la protéine contenant de la valosine
(VCP), la protéine 2B modifiant la chromatine (CHMP2B) et la protéine fusionnée dans
le sarcome (FUS).

Retentissement fonctionnel du trouble neurocognitif
frontotemporal majeur ou léger

A cause de I'age de début relativement précoce, ce trouble perturbe l'activité profession-
nelle et la vie familiale. Du fait de l'altération du langage et/ou des comportements, le
fonctionnement est souvent plus séverement altéré relativement tdt durant I'évolution.
Chez les sujets présentant une forme comportementale, il peut y avoir, avant la clarifi-
cation diagnostique, d'importantes perturbations familiales, et des problemes légaux

3. NDT. Microtubule-Associated Protein Tau.
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et professionnels a cause de conduites sociales inappropriées. Le déficit fonctionnel en
lien avec les modifications comportementales et le dysfonctionnement du langage, qui
peuvent inclure une hyperoralité, des déambulations impulsives et d’autres conduites
désinhibées, peut de loin dépasser celui en rapport avec les perturbations cognitives, ce
qui peut conduire a un placement en maison de retraite ou a une institutionnalisation.
Ces comportements peuvent étre sévérement perturbateurs, méme dans les environ-
nements de soins structurés, particulierement lorsque les sujets sont par ailleurs en
bonne santé, robustes et exempts d’autres comorbidités médicales.

Diagnostic différentiel

Autres troubles neurocognitifs. Les autres maladies neurodégénératives peuvent
étre distinguées du TNC frontotemporal majeur ou léger par leurs caractéristiques
spécifiques. Dans le TNC majeur ou léger dii a la maladie d’Alzheimer, le déclin de la
mémoire et de l'apprentissage est une caractéristique précoce. Cependant, chez 10 a 30 %
des patients se présentant avec un syndrome suggérant un TNC frontotemporal majeur
ou léger, on retrouve a l'autopsie une neuropathologie de maladie d’Alzheimer. Cela sur-
vient plus fréquemment chez les sujets qui se présentent avec des syndromes dysexécu-
tifs progressifs en 'absence de troubles du comportement ou de troubles du mouvement,
ou chez ceux ayant une forme logopénique (Johnson et al. 1999 ; Mesulam et al. 2008).

En cas de TNC majeur ou léger di & une maladie a corps de Lewy, les principales
caractéristiques évoquant cette affection doivent étre présentes. Dans le TNC majeur ou
léger dfi a la maladie de Parkinson, un parkinsonisme spontané émerge bien avant le
déclin cognitif. Dans le TNC vasculaire majeur ou léger, en fonction des régions céré-
brales touchées, il peut aussi y avoir une perte des fonctions exécutives et des change-
ments comportementaux comme de l'apathie, et ce trouble doit étre pris en considération
dans le diagnostic différentiel. Cependant, une histoire typique d'accident vasculaire
cérébral est temporellement reliée au début du déclin cognitif dans le TNC vasculaire
majeur ou léger, et la neuro-imagerie révele des micro-infarctus ou des hyperdensités de
la substance blanches suffisants pour rendre compte du tableau clinique.

Autres affections neurologiques. Il existe un chevauchement entre le TNC fronto-
temporal majeur ou léger et la paralysie supranucléaire progressive, la dégénérescence
corticobasale et la maladie du motoneurone, aussi bien cliniquement que sur le plan
neuropathologique. La paralysie supranucléaire progressive est caractérisée par une
paralysie de la verticalité du regard et par un parkinsonisme a prédominance axiale.
Des signes pseudobulbaires peuvent étre présents, et une rétropulsion est souvent
franche. Lévaluation neurocognitive montre un ralentissement psychomoteur, une
mémoire de travail appauvrie et un dysfonctionnement exécutif. La dégénérescence
corticobasale se présente avec une rigidité asymétrique, une apraxie de la marche,
une instabilité posturale, des myoclonies, des phénomeénes du membre fantdme et un
déficit sensoriel cortical. De nombreux sujets ayant un TNC frontotemporal majeur
ou léger de forme comportementale présentent des caractéristiques d'une maladie du
motoneurone, pathologie mixte qui a tendance a impliquer les motoneurones centraux
et aussi de fagon prédominante les motoneurones spinaux ou périphériques.

Autres troubles mentaux et autres affections médicales. Un TNC frontotemporal
majeur ou léger de forme comportementale peut étre confondu avec un trouble mental
primaire, tel quune dépression caractérisée, des troubles bipolaires ou une schizo-
phrénie, et les patients souffrant de cette forme se présentent souvent initialement en
psychiatrie. Avec le temps, le développement progressif des difficultés neurocognitives
aidera a faire la distinction. Une évaluation médicale soigneuse permettra d’exclure les
causes curables de TNC telles que des troubles métaboliques, des carences nutrition-
nelles et des infections.
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Trouble neurocognitif majeur
ou léger avec corps de Lewy

Criteres diagnostiques

A. Les criteres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.

B. Le trouble a un début insidieux et une progression graduelle.

C. Le trouble comporte une combinaison de caractéristiques diagnostiques cardinales et
évocatrices pour un trouble neurocognitif avec corps de Lewy probable ou possible.
Pour un trouble neurocognitif majeur ou léger probable avec corps de Lewy, la
personne présente deux caractéristiques diagnostiques cardinales, ou une caractéris-
tique diagnostique évocatrice avec une ou plusieurs caractéristiques cardinales.

Pour un trouble neurocognitif majeur ou léger possible avec corps de Lewy, la
personne présente seulement une caractéristique diagnostique cardinale, ou une ou
plusieurs caractéristiques diagnostiques évocatrices.
1. Caractéristiques diagnostiques cardinales :
a. Fluctuations du fonctionnement cognitif avec des variations prononcées de
I’attention et de la vigilance.
b. Hallucinations visuelles répétées, bien construites et détaillées.
c. Signes spontanés de parkinsonisme avec un début subséquent au développe-
ment de I'atteinte cognitive.
2. Caractéristiques diagnostiques évocatrices :
a. Les critéres du trouble du comportement en sommeil paradoxal sont remplis.
b. Hypersensibilité sévere aux neuroleptiques.

D. La perturbation n’est pas mieux expliquée par une maladie cérébrovasculaire, une autre
maladie neurodégénérative, les effets d’'une substance ou un autre trouble mental, neu-
rologique ou systémique.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur probable avec corps de Lewy,

avec perturbation du comportement, coder d’abord 331.82 (G31.83) maladie a corps de

Lewy, puis 294.11 (F02.81) trouble neurocognitif majeur probable avec corps de Lewy, avec

perturbation du comportement. Pour un trouble neurocognitif majeur probable avec corps

de Lewy, sans perturbation du comportement, coder d’abord 331.82 (G31.83) maladie a

corps de Lewy, puis 294.10 (F02.80) trouble neurocognitif majeur probable avec corps de

Lewy, sans perturbation du comportement.

Pour un trouble neurocognitif majeur possible avec corps de Lewy, coder 331.9 (G31.9)

trouble neurocognitif majeur possible avec corps de Lewy. (N.B. : Ne pas utiliser le code

additionnel pour la maladie avec corps de Lewy. Une perturbation du comportement ne
peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)

Pour un trouble neurocognitif Iéger avec corps de Lewy, coder 331.83 (G31.84). (N.B. : Ne

pas utiliser le code additionnel pour la maladie avec corps de Lewy. Une perturbation du

comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)

Caractéristiques diagnostiques

Le trouble neurocognitif majeur ou léger avec corps de Lewy (TNCCL), dans le cas du
trouble neurocognitif (TNC) majeur, correspond a la situation connue sous le nom de
démence avec corps de Lewy (DCL) (McKeith et al. 1996). Ce trouble n'inclut pas seule-
ment un déclin cognitif progressif (avec des changements précoces de l'attention complexe
et des fonctions exécutives plutot que de l'apprentissage et de la mémoire) mais aussi des
hallucinations visuelles complexes récurrentes, des symptémes concomitants du trouble
du comportement en sommeil paradoxal (qui peut étre une manifestation trés précoce),
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aussi bien que des hallucinations dans les autres modalités sensorielles, de la dépression
et des idées délirantes. Les symptomes fluctuent selon un modele qui ressemble a un état
confusionnel mais aucune cause adéquate sous-jacente ne peut étre trouvée (McKeith
etal. 1996 ; McKeith et al. 1999 ; McKeith et al. 2005). La présentation variable des symp-
tomes du TNCCL réduit la probabilité que tous les symptdmes puissent étre observés
lors dune breve consultation et nécessite une évaluation approfondie des observations
des proches. Lutilisation d'échelles dévaluation congues spécifiquement pour repérer
cette fluctuation peut aider au diagnostic. Une autre caractéristique majeure est un
parkinsonisme spontané, qui doit débuter apres le début du déclin cognitif ; par conven-
tion, les déficits cognitifs majeurs sont observés au moins 1 an avant les symptomes
moteurs. Le parkinsonisme doit aussi étre distingué de signes extrapyramidaux induits
par les neuroleptiques. Un diagnostic exact est essentiel pour assurer un traitement sans
danger car pas moins de 50 % des sujets ayant un TNCCL ont une hypersensibilité aux
neuroleptiques et ces médicaments doivent étre utilisés avec une extréme précaution
dans la prise en charge des manifestations psychotiques (McKeith et al. 1992).

Le diagnostic de TNCCL léger est adapté chez les individus qui présentent les symp-
tomes cardinaux ou évocateurs a un stade ot les déficits cognitifs et fonctionnels n‘ont
pas la sévérité suffisante pour remplir les critéres d'un TNC majeur. Cependant, comme
pour tous les TNC légers, les arguments seront souvent insuffisants pour retenir une
étiologie précise, et l'utilisation d'un diagnostic non spécifié est alors plus appropriée.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les patients ayant un TNCCL présentent fréquemment des chutes et des syncopes
répétées, ainsi que des épisodes transitoires de perte de conscience inexpliquée. Une
dysautonomie, marquée par une hypotension orthostatique et une incontinence uri-
naire, peut étre observée. Des hallucinations auditives ainsi que d’autres hallucinations
non visuelles sont fréquentes, comme le sont les idées délirantes systématisées, les
identifications erronées délirantes et la dépression (McKeith et al. 2005).

Prévalence

Le faible nombre disponible d’estimations de la prévalence en population du TNCCL
la situe entre 0,1 et 5 % chez les sujets agés, et de 1,7 a 30,5 % de toutes les causes de
démence (Zaccai et al. 2005). Dans des séries d’autopsies dans des banques de cerveaux,
les 1ésions pathologiques identifiées comme des corps de Lewy sont présentes dans
20 a 35 % des cas de démence (Ferman et Boeve 2007). Le ratio homme/femme est
approximativement de 1,5/1.

Développement et évolution

Le TNCCL est un trouble progressif graduel avec un début insidieux. Cependant, il y a sou-
vent une histoire prodromique d’épisodes confusionnels de début aigu, souvent précipités
par une maladie ou une intervention chirurgicale. La distinction entre le TNCCL, dans
lequel les corps de Lewy ont primitivement une localisation corticale, et le TNC majeur
ou léger dii a la maladie de Parkinson, dans lequel la neuropathologie est primitivement
dans les ganglions de la base, repose sur l'ordre dans lequel les symptdmes cognitifs et
moteurs apparaissent (Lippa et al. 2007). Dans le TNCCL, le déclin cognitif se manifeste
tot dans lévolution de la maladie, au moins un an avant la survenue des symptomes
moteurs (c¢f. « Diagnostic différentiel » pour ce trouble). Lévolution de la maladie peut
étre caractérisée par des stabilisations occasionnelles mais progresse finalement vers une
démence sévere et la mort. La durée moyenne de survie est de 5-7 ans dans des séries cli-
niques (McKeith et al. 2004). Le début des symptomes est typiquement observé de la 6°ala
9° décennie de la vie, la majorité des cas débutant vers I'age de 75 ans (McKeith et al. 2005).
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Facteurs de risque et pronostiques

Génétiques et physiologiques. Une agrégation familiale peut exister, et plusieurs
genes a risque ont été identifiés (McKeith et al. 2005) mais dans la plupart des cas de
TNCCL il n’a pas d’antécédents familiaux.

Marqueurs diagnostiques

La maladie neurodégénérative sous-jacente est primitivement une synucléinopathie
due a un défaut de pliage et a une agrégation de l'alphasynucléine. Un bilan cognitif,
au-dela de l'utilisation d'un instrument bref de dépistage, peut étre nécessaire pour
définir clairement les déficits. Les échelles d’évaluation développées pour mesurer les
fluctuations peuvent étre utiles. Les troubles du comportement en sommeil paradoxal
éventuellement associés peuvent étre diagnostiqués a travers une étude formelle du
sommeil ou identifiés en questionnant le patient ou son entourage sur les symptomes
pertinents. Lhypersensibilité aux neuroleptiques (avec un test médicamenteux) n'est pas
recommandée comme marqueur diagnostique mais éveille la suspicion si elle survient.
Une caractéristique diagnostique évocatrice est une recapture faible de la dopamine
par son transporteur en région striatale, mise en évidence en tomographie d’émission
monophotonique (SPECT) ou par tomographie par émission de positrons (PET). D'autres
marqueurs cliniques potentiellement utiles incluent la relative préservation des struc-
tures médio-temporales sur la tomodensitométrie (TDM) et l'imagerie par résonance
magnétique (IRM) du cerveau, une activité faible du transporteur de la dopamine en
régions striatales en SPECT et en PET, une diminution généralisée de la perfusion en
SPECT et en PET avec une activité occipitale réduite, une scintigraphie myocardique
au MIBG anormale (utilisation abaissée) suggérant une dénervation sympathique, et
une activité électroencéphalographique avec prédominance d’'ondes lentes et aussi des
ondes épisodiques en région temporale (McKeith et al. 2000 ; McKeith et al. 2005).

Retentissement fonctionnel du trouble neurocognitif
majeur ou léger avec corps de Lewy

Les sujets ayant un TNCCL sont plus atteints sur le plan fonctionnel que ce qui serait
attendu par rapport a leurs déficits cognitifs quand on les compare aux individus ayant
d’autres maladies neurodégénératives telles que la maladie d’Alzheimer. Cela résulte
largement des déficits moteurs et dysautonomiques, qui provoquent des incidents
durant la toilette, les déplacements et la prise d'aliments (McKeith et al. 2006). Des
troubles du sommeil et des symptomes psychiatriques importants peuvent aussi parti-
ciper aux difficultés fonctionnelles. En conséquence, la qualité de vie des sujets ayant
un TNCCL est souvent significativement plus mauvaise que celle des personnes ayant
une maladie d’Alzheimer.

Diagnostic différentiel

Trouble neurocognitif majeur ou léger di a la maladie de Parkinson. Une carac-
téristique clé dans le diagnostic différentiel est la séquence temporelle selon laquelle
le parkinsonisme et le TNC apparaissent. Pour le TNC di a la maladie de Parkinson, le
sujet doit développer un déclin cognitif dans le contexte d'une maladie de Parkinson
bien établie ; par convention, le déclin ne doit pas avoir atteint le stade de TNC majeur
avant au moins 1 an apreés le diagnostic de Parkinson. Si moins d"une année s'est écoulée
depuis le début des symptomes moteurs, le diagnostic est un TNCCL (Lippa et al. 2007 ;
McKeith et al. 2004 ; McKeith et al. 2005). Cette distinction est plus claire au degré de
TNC majeur qu’a celui de TNC léger.
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La chronologie et la séquence du parkinsonisme et du TNC léger peuvent étre plus
difficiles a déterminer car le début et la présentation clinique peuvent étre ambigus, et
un TNC léger non spécifié doit étre diagnostiqué si les autres caractéristiques princi-
pales sont absentes.

Comorbidité

La pathologie a corps de Lewy coexiste fréquemment avec la maladie d’Alzheimer et
une pathologie vasculaire cérébrale, particulierement chez les sujets tres agés. Dans la
maladie d’Alzheimer, il existe une pathologie synucléinique concomitante dans 60 %
des cas (si les cas limités aux amygdales sont inclus) (McKeith et al. 2005). En général,
l'anatomopathologie montre un taux plus élevé de corps de Lewy chez les sujets avec
une démence que chez les sujets 4gés sans démence.

Trouble neurocognitif vasculaire majeur ou léger

Criteres diagnostiques

A. Les criteres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.

B. Les caractéristiques cliniques sont compatibles avec une étiologie vasculaire, comme
cela est suggéré par I'un des deux éléments suivants :

1. La survenue des déficits cognitifs est en relation temporelle avec un ou plusieurs
accidents cérébrovasculaires.

2. Mise en évidence d’un déclin notable de I'attention complexe (incluant la rapidité de
traitement) et des fonctions exécutives frontales.

C. Mise en évidence d’apres les antécédents, I'examen clinique et/ou la neuro-imagerie de
la présence d’une maladie cérébrovasculaire considérée comme suffisante pour expli-
quer les déficits neurocognitifs.

D. Les symptdmes ne sont pas mieux expliqués par une autre maladie cérébrale ou un
trouble systémique.

Un trouble neurocognitif vasculaire probable est diagnostiqué si I'un des éléments suivants

est présent ; sinon un trouble neurocognitif vasculaire possible sera le diagnostic retenu :

1. Les critéres cliniques sont étayés par la mise en évidence par neuro-imagerie d’atteintes
parenchymateuses significatives imputables a une maladie cérébrovasculaire (preuve
par la neuro-imagerie).

2. Le syndrome neurocognitif est en relation temporelle avec un ou plusieurs accidents
cérébrovasculaires avérés.

3. Mise en évidence a la fois clinique et génétique de la présence d’'une maladie cérébro-
vasculaire (p. ex. artériopathie cérébrale autosomique dominante avec infarctus sous-
corticaux et leucoencéphalopathie).

Un trouble neurocognitif vasculaire possible est diagnostiqué lorsque les critéres cli-

nigues sont présents mais que la neuro-imagerie n’est pas disponible et que la relation

temporelle directe avec un ou plusieurs accidents cérébrovasculaires n’est pas établie.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif vasculaire majeur probable, avec perturbation

du comportement, coder 290.40 (F01.51). Pour un trouble neurocognitif vasculaire majeur

probable, sans perturbation du comportement, coder 290.40 (F01.50). Pour un trouble neuro-

cognitif vasculaire majeur possible, avec ou sans perturbation du comportement, coder 331.9

(G31.9). Un code médical additionnel pour la maladie cérébrovasculaire n’est pas nécessaire.

Pour un trouble neurocognitif vasculaire l1éger, coder 331.83 (G31.84). (N.B. : Ne pas utiliser

un code additionnel pour la maladie vasculaire. Une perturbation du comportement ne peut

pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)
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Caractéristiques diagnostiques

Le diagnostic de trouble neurocognitif (TNC) vasculaire majeur ou léger nécessite un
TNC avéré (critere A) et Iétablissement du fait quune maladie cérébrovasculaire est la
pathologie dominante, si ce n'est la seule, qui explique les déficits cognitifs (critéres B
et C). Létiologie vasculaire va de l'accident vasculaire de gros vaisseaux a la microan-
giopathie ; la présentation est donc tres hétérogeéne, découlant des types de lésions vas-
culaires et de leur extension et localisation (Roman et al. 1993). Les lésions peuvent étre
focales, multifocales ou diffuses et survenir selon diverses combinaisons (Jellinger 2008).

De nombreux sujets avec un TNC vasculaire majeur ou léger présentent de multiples
infarctus avec un déclin cognitif par a-coups ou fluctuant, et des périodes intercurrentes
de stabilisation et méme des améliorations (Hachinski et al. 1975). D’autres peuvent
avoir une apparition progressive avec une évolution lente, un développement rapide de
déficits suivi par une relative stabilité, ou une autre présentation complexe. Le TNC vas-
culaire majeur ou léger avec une apparition progressive et une évolution lente est géné-
ralement en lien avec une maladie des petits vaisseaux conduisant a des lésions dans la
substance blanche, les ganglions de la base et/ou le thalamus. La progression graduelle
dans ces cas-la est souvent ponctuée par des événements aigus qui conduisent a des
déficits neurologiques subtils. Les déficits cognitifs peuvent étre attribués a la décon-
nexion des circuits cortico-sous-corticaux, et l'attention complexe, particulierement la
vitesse de traitement de I'information, et les fonctions exécutives sont susceptibles d’étre
altérées (Roman et al. 2002).

Lévaluation de la présence d'une maladie cérébrovasculaire suffisante repose sur
les antécédents, l'examen clinique et la neuro-imagerie (critere C). La certitude étio-
logique nécessite la démonstration d’anomalies sur la neuro-imagerie. L'absence de
neuro-imagerie peut entrainer un défaut de diagnostic significatif par ignorance d'un
infarctus cérébral ou de lésions de la substance blanche « silencieux » cliniquement.
Cependant, si le déficit neurocognitif est lié dans le temps avec un ou plusieurs acci-
dents vasculaires cérébraux bien documentés, un diagnostic probable doit étre fait en
lI'absence de neuro-imagerie. La mise en évidence clinique d'une maladie cérébrovas-
culaire repose sur des antécédents documentés d’accident vasculaire, avec un déclin
cognitif temporellement 1ié a 'événement, ou des signes physiques en relation avec
l'accident vasculaire cérébral (p. ex. hémiparésie, syndrome pseudobulbaire, déficit du
champ visuel). Des éléments probants d’affection cérébrovasculaire en neuro-imagerie
(imagerie par résonance magnétique [IRM] ou tomodensitométrie [TDM]) compren-
nent un ou plusieurs des éléments suivants : un ou plusieurs infarctus ou hémorragies
des gros vaisseaux, un infarctus ou une hémorragie unique dans une localisation stra-
tégique (p. ex. dans le gyrus angulaire, le thalamus, la base du prosencéphale), deux
ou plusieurs infarctus lacunaires en dehors du tronc cérébral, ou des lésions extensives
et confluentes de la substance blanche. Ces dernieres lésions sont souvent dénommées
maladie des petits vaisseaux ou modifications ischémiques sous-corticales dans les comptes
rendus de neuro-imagerie.

Pour le TNC vasculaire léger, un antécédent d’accident vasculaire cérébral unique ou
une maladie étendue de la substance blanche est généralement suffisant. Pour le TNC
vasculaire majeur, deux ou plusieurs accidents vasculaires cérébraux, un accident vas-
culaire cérébral dans une localisation stratégique, ou une combinaison d'une maladie
de la substance blanche et d'une ou plusieurs lacunes est généralement nécessaire.

Le trouble ne doit pas étre mieux expliqué par une autre affection. Par exemple, un
déficit mnésique prédominant survenant précocement peut faire suggérer une maladie
d’Alzheimer, des caractéristiques précoces et prédominantes de parkinsonisme peu-
vent faire évoquer une maladie de Parkinson, et une association étroite entre le début
et une dépression peut faire évoquer une dépression.
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Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Une évaluation neurologique révele souvent des antécédents d'accident vasculaire
cérébral et/ou d’épisodes ischémiques transitoires, et des signes cliniques indiquant
des infarctus cérébraux. Des modifications de la personnalité et de 'humeur, une
aboulie, une dépression et une labilité émotionnelle sont aussi communément asso-
ciées. Le développement de symptomes dépressifs de survenue tardive accompagnés
d"un ralentissement psychomoteur et de troubles des fonctions exécutives est une pré-
sentation fréquente chez les sujets 4gés ayant une maladie ischémique progressive des
petits vaisseaux (« dépression vasculaire »).

Prévalence

Le TNC vasculaire majeur ou mineur est la deuxiéme cause la plus fréquente de TNC
apreés la maladie d’Alzheimer (Neuropathology Group 2001). Aux Etats-Unis, les esti-
mations de prévalence en population générale pour la démence vasculaire vont de 0,2 %
dans le groupe des personnes ayant 65 a 70 ans jusqu’a 16 % chez les sujets de 80 ans
et plus. Dans les 3 mois suivant un accident vasculaire cérébral, 20-30 % des sujets ont
un diagnostic de démence. Dans des séries anatomopathologiques, la prévalence de
la démence vasculaire augmente de 13 % a I'dge de 70 ans a 44,6 % a I'dge de 90 ans
ou plus, en comparaison avec la maladie d’Alzheimer (23,6-51 %) et la combinaison
démence vasculaire et maladie d’Alzheimer (2-46,4 %) (Jellinger et Attems 2010). Une
prévalence plus élevée que chez les blancs a été rapportée chez les Afro-Américains, et
la prévalence est également plus élevée en Asie de 1'Est (p. ex. Japon, Chine). La préva-
lence est plus élevée chez les hommes que chez les femmes (Jorm et al. 1987).

Développement et évolution

Le TNC vasculaire majeur ou léger peut survenir a tout age, bien que sa prévalence
augmente de fagon exponentielle apres 1'age de 65 ans. Chez les sujets agés, des patho-
logies surajoutées peuvent participer partiellement aux déficits neurocognitifs. L'évo-
lution peut varier d'un début aigu suivi d'une amélioration partielle, a un déclin par
a-coups, ou a un déclin progressif avec des fluctuations et des périodes de stabilité
de durées variables. Le TNC vasculaire sous-cortical pur majeur ou léger peut avoir
une évolution lentement progressive qui ressemble a un TNC majeur ou léger dii a la
maladie d’Alzheimer.

Facteurs de risque et pronostiques

Environnementaux. Les conséquences neurocognitives dune lésion vasculaire céré-
brale sont influencées par des facteurs reliés a la neuroplasticité tels que I’éducation,
I'exercice physique et 'activité intellectuelle.

Génétiques et physiologiques. Les principaux facteurs de risque du TNC vasculaire
majeur ou léger sont les mémes que ceux de la maladie cérébrovasculaire, incluant
I'hypertension, le diabéte, le tabagisme, 1'o0bésité, des taux élevés de cholestérol, des
taux élevés d’homocystéine, d’autres facteurs de risque d‘athérosclérose et d'artério-
sclérose, la fibrillation auriculaire et d'autres situations augmentant le risque d’embolie
cérébrale. Langiopathie cérébrale amyloide est un important facteur de risque ot des
dépdts amyloides surviennent a I'intérieur de vaisseaux artériels. Un autre facteur de
risque clé est l'artériopathie cérébrale héréditaire autosomique dominante avec des
infarctus sous-corticaux et une leucoencéphalopathie, ou CADASIL".

4. NDT. Cerebral Autosomal-Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarct and Leukoencephalopathy.
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Marqueurs diagnostiques

La neuro-imagerie morphologique, utilisant I'IRM ou le scanner, a un réle important
dans le processus diagnostique. Il n'y a pas d’autres biomarqueurs établis de TNC vas-
culaire majeur ou léger.

Retentissement fonctionnel du trouble neurocognitif
majeur ou léger

Le TNC vasculaire majeur ou léger est communément associé a des déficits physiques
qui provoquent une invalidité supplémentaire.

Diagnostic différentiel

Autres troubles neurocognitifs. Dans la mesure ou des infarctus cérébraux for-
tuits et des lésions de la substance blanche sont fréquents chez les sujets agés, il est
important de considérer les autres étiologies possibles quand un TNC est présent. Des
antécédents de troubles mnésiques survenant t6t dans I’évolution et une aggravation
progressive de la mémoire, du langage, des fonctions exécutives, des habiletés percep-
tivomotrices en l'absence de lésions focales correspondantes sur l'imagerie cérébrale
font évoquer une maladie d’Alzheimer comme premier diagnostic. Les potentiels
biomarqueurs actuellement validés pour la maladie d’Alzheimer, tels que les taux
de béta-amyloide et de tau phosphorylé dans le liquide céphalorachidien et I'ima-
gerie des plaques amyloides peuvent étre tres utiles dans le diagnostic différentiel.
Le TNC avec corps de Lewy se distingue du TNC vasculaire majeur ou léger par ses
principales caractéristiques : fluctuation du fonctionnement cognitif, hallucinations
visuelles et parkinsonisme spontané. Bien que des déficits des fonctions exécutives et
du langage surviennent dans le TNC vasculaire majeur ou léger, le début insidieux
et une progression graduelle des caractéristiques comportementales ou de la diminu-
tion du langage sont spécifiques du TNC frontotemporal et ne sont pas typiques d'une
étiologie vasculaire.

Autres affections médicales. Un diagnostic de TNC vasculaire majeur ou léger n'est
pas fait si dautres maladies (p. ex. tumeur cérébrale, sclérose en plaques, encépha-
lite, trouble toxiques ou métaboliques) sont présentes et d'une sévérité suffisante pour
expliquer l'altération cognitive.

Autres troubles mentaux. Un diagnostic de TNC vasculaire majeur ou léger est inap-
proprié si les symptomes peuvent étre entierement attribués a un état confusionnel,
bien que ce dernier puisse parfois se superposer au TNC vasculaire majeur ou léger
préexistant, situation dans laquelle les deux diagnostics peuvent étre faits. Si les cri-
teres d'un trouble dépressif caractérisé sont présents et si le déficit cognitif est relié
dans le temps au début probable de la dépression, un TNC vasculaire majeur ou léger
ne doit pas étre diagnostiqué. Cependant, si le TNC a précédé le développement de la
dépression ou si la sévérité du déficit cognitif est hors de proportion avec la sévérité de
la dépression, les deux diagnostics doivent étre portés.

Comorbidité

Un TNC majeur ou léger di a la maladie d’Alzheimer est fréquemment comorbide
avec un TNC vasculaire majeur ou léger, situation ot les deux diagnostics doivent
étre faits. TNC vasculaire majeur ou léger et dépression sont fréquemment comor-
bides.
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Trouble neurocognitif majeur ou léger
dd a une lésion cérébrale traumatique

Criteres diagnostiques

A. Les criteres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.

B. Mise en évidence d’une Iésion cérébrale traumatique, c’est-a-dire d’un impact sur la
téte ou d’un autre mécanisme d’ébranlement rapide ou de déplacement du cerveau a
I'intérieur de la boite cranienne, avec au moins un des éléments suivants :

Perte de connaissance.

Amnésie post-traumatique.

Désorientation et confusion.

Signes neurologiques (p. ex. lésion décelable en neuro-imagerie, apparition récente

de crises comitiales, aggravation marquée d’une comitialité préexistante, amputa-

tion du champ visuel, anosmie, hémiparésie).

C. Le trouble neurocognitif est observé immédiatement apres la survenue de la I1ésion céré-
brale traumatique ou immédiatement apres la reprise de la conscience et persiste au-
dela la période aigué post-traumatique.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur di a une Iésion cérébrale trauma-

tique, avec perturbation du comportement : Pour la CIM-9-MC, coder d’abord 907.0 effet

tardif d’une lésion intracranienne sans fracture du crane, puis 294.11 trouble neurocognitif
majeur dd a une lésion cérébrale traumatique, avec perturbation du comportement. Pour la

CIM-10-MC, coder d’abord S06.2X9S séquelles d’une Iésion cérébrale traumatique diffuse

avec perte de connaissance de durée non déterminée, puis F02.81 trouble neurocognitif

majeur dd a une lésion cérébrale traumatique, avec perturbation du comportement.

Pour un trouble neurocognitif majeur di a une Iésion cérébrale traumatique, sans pertur-

bation du comportement : Pour la CIM-9-MC, coder d’abord 907.0 effet tardif d’une lésion

intracranienne sans fracture du crane, puis 294.10 trouble neurocognitif majeur di a une

Iésion cérébrale traumatique, sans perturbation du comportement. Pour la CIM-10-MC,

coder d’abord S06.2X9S séquelles d’une Iésion cérébrale traumatique diffuse avec perte

de connaissance de durée non déterminée, puis F02.80 trouble neurocognitif majeur di a

une lésion cérébrale traumatique, sans perturbation du comportement.

Pour un trouble neurocognitif Iéger d0 a une lésion cérébrale traumatique, coder 331.83

(G31.84). (N.B. : Ne pas utiliser le code additionnel pour une Iésion cérébrale traumatique.

Une perturbation du comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indi-

quée par écrit.)

poON =

Spécifications

Evaluer la sévérité du trouble neurocognitif (TNC) et non pas la lésion cérébrale trau-
matique sous-jacente (cf. « Développement et évolution » pour ce trouble).

Caractéristiques diagnostiques

Un TNC majeur ou léger di a une lésion cérébrale traumatique (LCT) est causé par un
impact sur la téte ou d’autres mécanismes débranlement rapide ou de déplacement du
cerveau a l'intérieur de la boite cranienne, comme cela peut arriver dans les syndromes
d’effet de souffle (Ropper et Gorson 2007). Une Iésion cérébrale traumatique est définie
comme un trauma cérébral avec des caractéristiques spécifiques qui incluent au moins
l'une des manifestations suivantes : perte de conscience, amnésie post-traumatique, dés-
orientation et confusion ou, dans les cas les plus séveres, signes neurologiques (p. ex.
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imagerie cérébrale positive, nouvel épisode comitial ou aggravation marquée dune
pathologie comitiale préexistante, amputation du champ visuel, anosmie, hémiparésie)
(critere B). Pour étre imputable a la LCT, le TNC doit étre présent soit immédiatement
apres la survenue du traumatisme cérébral, soit immédiatement apres que l'individu a
retrouvé sa conscience apres le traumatisme et persiste au-dela de la période post-trau-
matique aigué (critere C).

La présentation cognitive est variable. Les difficultés dans les domaines de l'attention
complexe, des fonctions exécutives, de 'apprentissage et de la mémoire sont fréquentes
ainsi qu'un ralentissement dans la vitesse de traitement de l'information et des pertur-
bations dans la cognition sociale. Dans les LCT plus séveéres dans lesquelles il y a une
contusion cérébrale, une hémorragie intracranienne ou une lésion pénétrante, il peut
exister des déficits neurocognitifs supplémentaires tels qu'une aphasie, une négligence
ou une dyspraxie constructive.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Un TNC majeur ou léger di a une LCT peut s'accompagner de perturbations de la fonc-
tion émotionnelle (p. ex. irritabilité, intolérance a la frustration, tension et anxiété, labilité
affective), de modifications de la personnalité (p. ex. désinhibition, apathie, méfiance,
agressivité), de troubles physiques (p. ex. céphalées, fatigue, troubles du sommeil, vertiges
ou étourdissements, acouphenes ou hyperacousie, photosensibilité, anosmie, tolérance
réduite aux médicaments psychotropes) et, en particulier dans les LCT plus séveres, de
symptomes et de signes neurologiques (p. ex. crises comitiales, hémiparésie, troubles
visuels, atteintes des nerfs craniens) et de signes de lésions orthopédiques.

Prévalence

Aux Etats-Unis, 1,7 million de LCT surviennent chaque année, avec pour conséquence
1,4 million de visites dans les services d"urgence, 275 000 hospitalisations et 52 000 dé-
ces. Environ 2 % de la population vit avec un handicap associé a une LCT.
Cinquante-neuf pour cent des LCT aux Etats-Unis surviennent chez des sujets de sexe
masculin. Les étiologies les plus communes de LCT aux Etats-Unis sont des chutes, des
accidents de la circulation et des coups sur la téte. Les collisions et les chocs sur la téte
qui surviennent au cours de sports de contact sont de plus en plus souvent reconnus
comme sources de LCT légeres avec la crainte que des LCT légeres répétées puissent
avoir des séquelles persistantes par effets cumulatifs (McAllister et al. 2012).

Développement et évolution

La sévérité de la LCT est évaluée au moment de la lésion/évaluation initiale comme
légere, moyenne ou grave en fonction des seuils fixés dans le tableau 2.

Lévaluation de la sévérité de la Iésion cérébrale traumatique elle-méme ne corres-
pond pas nécessairement a la sévérité du TNC qui en résulte. Le cours du rétablis-
sement de la LCT est variable, dépendant non seulement des spécificités de la lésion

Tableau 2. Cotation de la sévérité de la Iésion cérébrale traumatique

Caractéristiques de la Iésion LCT légere LCT moyenne LCT grave
Perte de conscience < 30 minutes 30 minutes — 24 heures > 24 heures
Amnésie post-traumatique < 24 heures 24 heures — 7 jours > 7 jours
Désorientation et confusion 13-15 (pas moins de 9-12 3-8
lors de I'évaluation initiale 13 a la 30° minute)

(score de Glasgow)
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mais aussi de cofacteurs tels que l'dge, des antécédents de traumatisme cérébral ou
d’abus de substances qui peuvent favoriser ou faire obstacle au rétablissement.

Les symptomes neurocomportementaux tendent a étre les plus séveres dans les
suites immédiates de la LCT. En dehors des cas de LCT sévere, I‘évolution typique
est celle d'une amélioration complete ou substantielle sur le plan des signes neuro-
cognitifs, neurologiques et des symptomes et risques psychiatriques associés. Les
symptomes neurocognitifs associés avec une LCT légeére tendent a se résoudre dans les
jours ou les semaines suivant la lésion avec typiquement une résolution compléte dans
les 3 mois (Institute of Medicine 2008 ; Rohling et al. 2011). D’autres symptomes qui
peuvent potentiellement survenir en méme temps que les symptémes neurologiques
(p- ex. dépression, irritabilité, fatigue, céphalées, photosensibilité, troubles du sommeil)
tendent également a se résoudre dans les semaines qui suivent une LCT légere. Une
détérioration substantielle survenant par la suite dans ces différents domaines doit
amener a considérer des diagnostics additionnels (McCrea et al. 2009 ; Vasterling et
Dikmen 2012). Cependant, des LCT légeres répétées peuvent étre associées a un trouble
neurocognitif persistant (McAllister et al. 2012).

Avec les LCT moyennes et séveres, en plus des déficits neurocognitifs persistants, on
peut voir associées des complications neurophysiologiques, émotionnelles et compor-
tementales (Institute of Medicine 2008). Celles-ci incluent crises comitiales (particu-
lierement durant la 1 année), photosensibilité, hyperacousie, irritabilité, agressivité,
dépression, troubles du sommeil, fatigue, apathie, incapacité de reprendre un fonction-
nement professionnel et social au niveau antérieur a la lésion et détérioration dans les
relations interpersonnelles. Les LCT moyennes et séveres ont été associées a un risque
accru de dépression, dagressivité et éventuellement de maladies neurodégénératives
telle que la maladie d’Alzheimer.

Les caractéristiques d'un TNC majeur ou léger persistant di a une LCT varient en
fonction de 1'age, des spécificités de la 1ésion et de cofacteurs. Une atteinte persistante
liée a une LCT chez un nourrisson ou un enfant peut se traduire par des retards dans
l'atteinte des étapes développementales (p. ex. acquisition du langage), des résul-
tats scolaires qui se dégradent et éventuellement un développement social altéré. Chez
les adolescents plus agés et les adultes, les symptomes persistants peuvent inclure des
déficits neurocognitifs variés, une irritabilité, une hypersensibilité a la lumiere et aux
bruits, une fatigabilité accrue et des modifications de I'humeur incluant dépression,
anxiété, hostilité ou apathie. Chez des sujets plus agés avec réserve cognitive diminuée,
une LCT légere peut entrainer un rétablissement incomplet.

Facteurs de risque et pronostiques

Facteurs de risque de Iésion cérébrale traumatique. Les taux de LCT varient avec l'dge,
avec une prévalence plus forte chez les sujets de moins de 4 ans, les adolescents plus agés
et les sujets de plus de 65 ans. Les chutes sont la cause la plus fréquente de LCT, suivies
par les accidents de la voie publique (AVP). Les traumatismes sportifs sont des causes fré-
quentes de LCT chez les enfants plus agés, les adolescents et les jeunes adultes.

Facteurs de risque de trouble neurocognitif aprés une Iésion cérébrale trauma-
tigue. Des commotions répétées peuvent conduire a un TNC persistant avec des signes
neuropathologiques probants d’encéphalopathie traumatique (Baugh et al. 2012). L'asso-
ciation d'une intoxication par une substance peut aggraver la sévérité de la LCT lors
dun AVP mais on ne sait pas si une intoxication au moment de la Iésion aggrave 1'évo-
lution neurocognitive.

Facteurs modifiant I’évolution. Une LCT légere se résout généralement en quelques
semaines ou mois (Rohling et al. 2011) ; cependant la résolution peut étre retardée ou
incomplete dans le contexte de LCT répétées. Un pronostic plus péjoratif lors d'une
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LCT moyenne a sévere est associé avec un age plus élevé (plus de 40 ans) et des para-
metres cliniques initiaux comme un score de coma de Glasgow bas, une fonction
motrice altérée, une absence de réactivité pupillaire et des manifestations de LCT en
tomodensitométrie (p. ex. hémorragies pétéchiales, hémorragie sous-arachnoidienne,
déplacement de la ligne frontale, oblitération du 3¢ ventricule).

Marqueurs diagnostiques

Au-dela des tests neuropsychologiques, I'examen tomodensitométrique peut révéler
des hémorragies pétéchiales, une hémorragie sous-arachnoidienne ou des signes de
contusion. L'IRM peut aussi révéler des hyperdensités suggérant des microhémorragies.

Retentissement fonctionnel d’un trouble neurocognitif majeur
ou léger di a une lésion cérébrale traumatique

Dans le cas d'un TNC léger dfi a une LCT, la personne peut rapporter une efficience
cognitive réduite, des difficultés de concentration et une capacité diminuée a exécuter les
activités usuelles. Avec un TNC majeur di a une LCT, le sujet peut avoir des difficultés
d’autonomie dans la vie quotidienne et dans les soins pour lui-méme. Des caractéristiques
neuromotrices marquées, comme une incoordination sévere, une ataxie et un ralentisse-
ment moteur peuvent étre présentes dans le TNC majeur dii a une LCT et peuvent s’ajou-
ter aux difficultés fonctionnelles. Les sujets ayant des antécédents de LCT rapportent plus
de symptdmes dépressifs et cela peut amplifier les plaintes cognitives et altérer le pronos-
tic fonctionnel (Kim et al. 2007). De surcroit, une perte de contrdle émotionnel incluant
une agressivité ou des affects inappropriés et une apathie peuvent étre présents apres une
LCT plus sévere avec des atteintes neurocognitives plus importantes. Ces caractéristiques
peuvent aggraver les difficultés dans la vie quotidienne et les soins personnels.

Diagnostic différentiel

Dans certains cas, la sévérité des symptomes neurocognitifs peut apparaitre comme
sans rapport avec la sévérité de la 1ésion cérébrale traumatique. Apres avoir éliminé des
complications neurologiques non détectées (p. ex. hématome chronique), la possibilité
de diagnostics tels qu‘un trouble a symptomatologie somatique ou un trouble factice
peut éventuellement étre envisagée. Un trouble stress post-traumatique peut survenir
avec le TNC et présenter des symptdmes communs (p. ex. difficulté de concentration,
humeur dépressive, comportement agressif et désinhibition).

Comorbidité

Chez des personnes présentant des troubles de 'usage de substances, les effets neuro-
cognitifs de la substance contribuent aux modifications neurocognitives liées a la LCT
ou les aggravent. Quelques symptomes associés avec la LCT peuvent se chevaucher
avec des symptdomes retrouvés dans les cas de trouble stress post-traumatique et les
deux troubles peuvent survenir conjointement, en particulier chez les militaires.

Trouble neurocognitif majeur ou Iéger induit
par une substance/un médicament

Criteres diagnostiques

A. Les critéeres d’un trouble neurocognitif majeur ou Iéger sont remplis.

B. Les altérations cognitives ne surviennent pas exclusivement pendant une phase d’état
confusionnel (delirium) et persistent au-dela de la durée habituelle de I'intoxication ou
du sevrage aigu.
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C. La substance ou le médicament impliqué, ainsi que la durée et I'importance de leur
usage, sont capables de produire I’altération neurocognitive.

D. L’évolution temporelle des déficits neurocognitifs concorde avec la période d’usage et
d’abstinence de la substance ou du médicament (p. ex. les déficits restent stables ou
s’améliorent apres une période d’abstinence).

E. Le trouble neurocognitif n’est pas imputable a une autre affection médicale ou n’est pas
mieux expliqué par un autre trouble mental.

Note de codage : Les codes CIM-9-MC et CIM-10-MC pour les troubles neurocognitifs
induits par [une substance/un médicament spécifique] sont indiqués dans le tableau ci-
dessous. Noter que le code CIM-10-MC dépend de la présence ou non d’un éventuel trouble
comorbide de I'usage d’une substance de la méme classe. Si un trouble de I'usage léger
d’une substance est comorbide avec un trouble neurocognitif induit par cette substance,
le caractere en 4¢ position est « 1 », et le clinicien doit retenir le diagnostic de « trouble de
I'usage léger [d’une substance] » avant celui de trouble neurocognitif induit par la subs-
tance (p. ex. « trouble de I'usage léger d’une substance inhalée avec trouble neurocognitif
majeur induit par une substance inhalée »). Si un trouble de I'usage d’une substance de
sévérité moyenne a grave est comorbide avec un trouble neurocognitif induit par la subs-
tance, le caractére en 4¢ position est « 2 », et le clinicien doit retenir le diagnostic de « trouble
de l'usage moyen [d’une substance] » ou « trouble de I'usage grave [d’'une substance] »,
selon la sévérité du trouble comorbide de I'usage d’une substance. En I’'absence de trouble
comorbide de I'usage d’une substance, le caractére en 4¢ position est « 9 », et le clinicien doit
seulement retenir le trouble neurocognitif induit par une substance. Pour certaines classes
de substances (p. ex. alcool, sédatifs, hypnotiques, anxiolytiques), il n’est pas permis de
coder un trouble comorbide de I'usage léger d’une substance avec un trouble neurocognitif
induit par la substance ; seulement un trouble comorbide de I'usage moyen a grave d’une
substance ou aucun trouble de I'usage d’une substance peuvent étre diagnostiqués. Une
perturbation du comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée
par écrit.

CIM-10-MC
Avec un trouble Iéger  Avec un trouble moyen Sans trouble
de I'usage d’une ou grave de I'usage d’'une  de I'usage d’'une

CIM-9-MC substance substance substance
Alcool (trouble 291.2 NA F10.27 F10.97
neurocognitif
majeur), type
non amnésique-
confabulatoire
Alcool (trouble 29141 NA F10.26 F10.96
neurocognitif
majeur),
type amnésique-
confabulatoire
Alcool (trouble 291.89 NA F10.288 F10.988
neurocognitif léger)
Substance 292.82 F18.17 F18.27 F18.97
inhalée (trouble
neurocognitif
majeur)
Substance 292.89 F18.188 F18.288 F18.988

inhalée (trouble
neurocognitif
1éger)
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Suite
CIM-10-MC
Avec un trouble léger Avec un trouble moyen Sans trouble
de I'usage d’une ou grave de l'usage d’'une  de I'usage d’une

CIM-9-MC substance substance substance
Sédatif, hypnotique 292.82 NA F13.27 F13.97
ou anxiolytique
(trouble neurocognitif
majeur)
Sédatif, hypnotique 292.89 NA F13.288 F13.988
ou anxiolytique
(trouble
neurocognitif 1éger)
Substance autre (ou 292.82 F19.17 F19.27 F19.97
inconnue) (trouble
neurocognitif
majeur)
Substance autre (ou 292.89 F19.188 F19.288 F19.988

inconnue) (trouble
neurocognitif 1éger)

Spécifier si :
Persistant : L'altération neurocognitive continue a étre significative apres une période
d’abstinence prolongée.

Procédures d’enregistrement

CIM-9-MC. Le nom du trouble neurocognitif induit par une substance/un médicament
commence avec la substance/le médicament spécifique (p. ex. I'alcool) présumé(e) étre
la cause des symptomes neurocognitifs. Le code diagnostique est sélectionné a partir
du tableau inclus dans I'ensemble de criteres, qui repose sur la classe de substances.
Pour les substances qui ne rentrent dans aucune des classes, le code pour « autres subs-
tances » doit étre utilisé. Dans les cas o1 une substance est considérée comme étant
un facteur étiologique mais ot la classe spécifique de la substance est inconnue, la
catégorie « substance inconnue » doit étre utilisée.

Le nom du trouble (c.-a-d. trouble neurocognitif majeur induit par [une substance spé-
cifique]/trouble neurocognitif léger induit par [une substance spécifique]) est suivi par
le type dans le cas de l'alcool (p. ex. type confabulatoire non amnésique, type confabu-
latoire amnésique), puis par une spécification de durée (p. ex. persistant). A la différence
des procédures d’enregistrement pour la CIM-10-MC qui combinent le trouble induit
par une substance/un médicament et le trouble lié a I'usage de substances dans un seul
code, pour la CIM-9-MC un code diagnostique séparé est donné pour le trouble lié a
l'usage de substances. Par exemple, dans le cas de symptdmes d’amnésie confabulatoire
persistants chez un homme présentant un trouble lié a 'usage d’alcool grave, le diagnos-
tic est 291.1 trouble neurocognitif majeur induit par l'alcool type amnésique/confabula-
toire, persistant. Un diagnostic additionnel de 303.90 trouble lié & I'usage d’alcool grave
est aussi donné. Si le trouble neurocognitif induit par 1'usage de substance/médicament
survient sans un trouble comorbide de l'usage de substances (p. ex. apres une utilisation
épisodique de substances inhalées), aucun trouble de l'usage de substance associé n'est
noté (p. ex. 292.82 trouble neurocognitif léger induit par des substances inhalées).
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CIM-10-MC. Le nom du trouble neurocognitif induit par une substance/un médica-
ment commence avec la substance spécifique (p. ex. l'alcool) présumée étre la cause des
symptdmes neurocognitifs. Le code diagnostique est sélectionné a partir du tableau
inclus dans l'ensemble de criteres, qui repose sur la classe de drogues et la présence
ou l'absence d'un trouble lié a l'usage de substance comorbide. Pour les substances qui
ne rentrent dans aucune des classes, le code pour « autres substances » doit étre utilisé.
Dans les cas ol1 une substance est considérée comme un facteur étiologique mais ot la
classe spécifique de substance est inconnue, la catégorie « substance inconnue » doit étre
utilisée.

Lorsqu'on enregistre le nom du trouble, le trouble lié a 'usage de substance comor-
bide (s'il existe) figure en premier, suivi du mot « avec », puis par le nom du trouble
(p. ex. trouble neurocognitif majeur induit par [une substance spécifique] ou trouble
neurocognitif léger induit par [une substance spécifique]) suivi par le type dans le cas
de l'alcool (p. ex. type confabulatoire non amnésique, type confabulatoire amnésique),
puis par une spécification de durée (p. ex. persistant). Par exemple, dans le cas de symp-
tomes persistants confabulatoires et amnésiques chez un homme avec un trouble lié a
l'usage d’alcool grave, le diagnostic est F10.26 trouble 1ié a l'usage d’alcool grave avec
trouble neurocognitif grave induit par l'alcool, type confabulatoire amnésique, persis-
tant. Un diagnostic séparé de trouble lié a l'usage d’alcool grave comorbide n’est pas
donné. Si le trouble neurocognitif induit par une substance survient sans abus de subs-
tance comorbide (p. ex. apreés une utilisation épisodique de substances inhalées) aucun
trouble 1ié a l'usage de substance nest noté (p. ex. F18.988 trouble neurocognitif léger
induit par des substances inhalées).

Caractéristiques diagnostiques

Un TNC majeur ou léger induit par une substance/un médicament est caractérisé par
des altérations neurocognitives qui persistent au-dela de la durée habituelle de I'intoxi-
cation et du sevrage aigu (critere B). Initialement, ces manifestations peuvent refléter
un rétablissement lent des fonctions cérébrales a partir d'une période d’utilisation
prolongée de substance, et des améliorations sur le plan neurocognitif ainsi que d'indi-
cateurs en imagerie cérébrale peuvent étre observées pendant plusieurs mois (Grant
etal. 1987 ; Monnig et al. 2012 ; Rourke et Grant 2009). Si le trouble se maintient sur une
période prolongée, le terme persistant doit étre spécifié. La substance en cause et son
utilisation doivent étre connues comme capables de causer les altérations observées
(critere C). Alors que des altérations non spécifiques dans un ensemble de capacités
cognitives peuvent survenir avec pratiquement toute substance donnant lieu a abus
et une variété de médicaments, certains aspects surviennent plus fréquemment avec
des classes de médicaments précises. Ainsi, un TNC di a des médicaments sédatifs,
hypnotiques ou anxiolytiques (p. ex. benzodiazépines, barbituriques) peut comprendre
de plus grandes perturbations dans la mémoire que dans d’autres fonctions cognitives.
Un TNC induit par l'alcool se manifeste fréquemment par un ensemble d’altérations
dans les fonctions exécutives, la mémoire et les domaines d’apprentissage. Lévolu-
tion dans le temps du TNC induit par une substance doit étre cohérente avec celle de
l'utilisation de la substance en question (critére D). Dans le TNC induit par l'alcool a
type d’amnésie confabulatoire (Korsakoff), les caractéristiques incluent une amnésie
prédominante (difficulté sévere dans l'acquisition de nouvelles informations avec oubli
rapide) et une tendance a la confabulation. Ces manifestations peuvent survenir en
association avec des signes d’encéphalopathie liée a la thiamine (encéphalopathie de
Wernicke) avec des caractéristiques associées telles que nystagmus et ataxie. Lophtal-
moplégie de I'encéphalopathie de Wernicke est typiquement caractérisée par une para-
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lysie du regard latéral. En plus des symptdmes neurocognitifs les plus communs en
rapport avec l'utilisation de méthamphétamine (p. ex. difficultés d'apprentissage et de
mémoire, des fonctions exécutives) ou de facon indépendante, l'utilisation de métham-
phétamine peut aussi étre associée avec des manifestations de lésion vasculaire (p. ex.
parésie focale, trouble de la coordination unilatérale, asymétrie des réflexes). Le profil
neurocognitif le plus commun ressemble a celui observé dans le TNC vasculaire.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Le TNC de durée intermédiaire induit par des drogues avec des effets dépresseurs sur
le systeme nerveux central peut se manifester par des symptémes additionnels d'irri-
tabilité accrue, d'anxiété, de troubles du sommeil et de dysphorie. Un TNC de durée
intermédiaire induit par des drogues stimulantes peut se manifester par une dépres-
sion de rebond, une hypersomnie et une apathie. Dans les formes graves de trouble
neurocognitif majeur induit par une substance/un médicament (p. ex. associé avec
l'utilisation chronique d’alcool) on peut observer des caractéristiques neuromotrices
prédominantes comme des troubles de la coordination, une ataxie et un ralentissement
moteur. Il peut également exister une perte de contrdle émotionnel incluant des affects
inappropriés ou agressifs, ou une apathie.

Prévalence

La prévalence de ces troubles nest pas connue. Des chiffres de prévalence pour 'usage
de substances sont disponibles et le TNC léger induit par une substance/un médicament
survient plus fréquemment chez les sujets plus dgés, ayant une utilisation prolongée
et d’autres facteurs de risque comme des déficits nutritionnels (Stavro et al. 2012). Pour
l'abus d’alcool, le taux de TNC léger de durée intermédiaire est approximativement de
30 a 40 % dans les 2 premiers mois d’abstinence (Rourke et Grant 2009). Un TNC léger
peut persister, en particulier chez ceux qui ne parviennent pas a une abstinence stable
avant I'age de 50 ans. Un TNC majeur est rare et peut résulter de déficits nutritionnels
concomitants comme dans le TNC amnésique et confabulatoire induit par l'alcool. Pour
les sujets qui arrétent la cocaine, la méthamphétamine, les opiacés, la phencyclidine et
les sédatifs hypnotiques ou anxiolytiques (Gonzalez et al. 2009), un TNC léger induit
par une substance/un médicament de durée intermédiaire peut survenir dans un tiers
des cas ou plus, et il existe quelques données en faveur d'une association de ces subs-
tances avec un TNC léger persistant (Scott et al. 2007). Le TNC majeur associé avec ces
substances est rare voire inexistant. Dans le cas de la méthamphétamine, une maladie
cérébrovasculaire peut survenir, occasionnant des lésions cérébrales diffuses ou foca-
lisées qui peuvent avoir une expression neurocognitive majeure ou légere. Lexposition
aux solvants a été associée a un TNC majeur ou léger de durée soit intermédiaire soit
persistante (Dingwall et Cairney 2011). La présence de TNC induit par le cannabis et
différents hallucinogenes est controversée. Avec le cannabis, l'intoxication s’accom-
pagne de diverses perturbations neurocognitives mais elles tendent a disparaitre avec
l'abstinence (Grant et al. 2003 ; Pope et al. 2001).

Développement et évolution

Les troubles de l'usage de substances débutent généralement durant l'adolescence et
culminent dans les 3¢ et 4° décennies. Bien que des antécédents prolongés de trouble lié
a l'usage de substances graves soient associés a une plus grande probabilité de TNC,
leurs liens ne sont pas simples, et un rétablissement substantiel voire complet des fonc-
tions neurocognitives peut étre courant chez des sujets qui sont parvenus a une absti-
nence stable avant 1’age de 50 ans. Un TNC majeur ou léger induit par une substance/un
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médicament a plus de risque de devenir persistant chez les individus qui continuent
l'usage de substance au-dela de 50 ans, probablement en raison de l'association d"une
plasticité neuronale diminuée et du début d’autres modifications cérébrales liées a I'age.
Un début plus précoce dabus, en particulier d’alcool, peut conduire par la suite a des
déficits du développement neuronal (p. ex. des phases de maturation plus tardives
des circuits frontaux), ce qui peut avoir des effets sur la cognition sociale comme sur
d’autres capacités neurocognitives. Pour le TNC induit par l'alcool, il peut exister des
effets supplémentaires liés a I'age et des Iésions cérébrales induites par 1'alcool.

Facteurs de risque et pronostiques

Les facteurs de risque pour les troubles neurocognitifs induits par une substance/un
médicament incluent un age plus avancé, une utilisation prolongée et une utilisation
qui persiste au-dela de 50 ans. De plus, pour le TNC induit par l'alcool, des déficits
nutritionnels prolongés, une atteinte hépatique, des facteurs de risque vasculaire, une
maladie cardiovasculaire et cérébrovasculaire peuvent contribuer au risque.

Marqueurs diagnostiques

Limagerie par résonance magnétique (IRM) chez des sujets présentant un abus chro-
nique d’alcool révele fréquemment un amincissement cortical, une perte de substance
blanche et un élargissement des ventricules et des sillons. Alors que des anomalies en
neuro-imagerie sont plus fréquentes chez ceux qui présentent des TNC, il est possible
d’'observer des TNC sans anomalies en neuro-imagerie et vice-versa. Des techniques
spécialisées (p. ex. imagerie par tenseur de diffusion) peuvent révéler des dommages
dans certaines régions de la substance blanche. La spectroscopie par résonance magné-
tique peut révéler une réduction de N-acétylaspartate et une augmentation des mar-
queurs d’'inflammation (p. ex. myo-inositol) ou des atteintes de la substance blanche
(p. ex. choline). Une grande partie des modifications en imagerie cérébrale et des mani-
festations neurocognitives peut disparaitre a la suite d'une abstinence réussie. Chez les
sujets avec un trouble lié a I'utilisation de méthamphétamine, I'IRM peut aussi révéler
des hyperdensités suggérant des microhémorragies ou des zones plus larges d'infarc-
tus cérébral.

Retentissement fonctionnel du trouble neurocognitif majeur
ou léger induit par une substance/un médicament

Les conséquences fonctionnelles du TNC léger induit par une substance/un médica-
ment sont fréquemment accrues par une efficience cognitive diminuée et des difficultés
de concentration qui vont au-dela de ce qui est vu dans d’autres TNC. De plus, dans les
cas majeurs et légers, des TNC induits par une substance/un médicament peuvent étre
associés a des syndromes moteurs qui augmentent le niveau d’atteinte fonctionnelle.

Diagnostic différentiel

Les sujets qui présentent un trouble lié a 'usage de substances, une intoxication par une
substance et un sevrage d’'une substance présentent un risque accru d’autres troubles
qui peuvent, de facon indépendante ou par effet aggravant, avoir pour résultat un
trouble neurocognitif. Cela inclut des antécédents de lésions cérébrales traumatiques
et les infections qui peuvent accompagner un trouble lié a 'usage de substances (p. ex.
VIH, virus de I'hépatite C, syphilis). En conséquence, la présence d'un TNC majeur ou
léger induit par une substance/un médicament doit étre différenciée des TNC qui sur-
viennent en dehors du contexte d"usage de substance, d'intoxication et de sevrage tout
en incluant ces affections associées (p. ex. 1ésion cérébrale traumatique).
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Comorbidité

Les troubles liés a 'usage d"une substance, I'intoxication par une substance et le sevrage
dune substance présentent fréquemment des comorbidités avec d’autres troubles
mentaux (Compton et al. 2007). Un trouble stress post-traumatique, des troubles psy-
chotiques, des troubles dépressifs et bipolaires, des troubles neurodéveloppementaux
peuvent contribuer a l'atteinte neurocognitive chez les consommateurs de substances.
Une lésion cérébrale traumatique survient plus fréquemment avec 1'usage de subs-
tance, ce qui complique la détermination de I'étiologie du TNC dans ces cas (Corrigan
et al. 2012 ; West 2011). Un trouble lié a l'usage d’alcool prolongé et grave peut étre
associé avec des pathologies des principaux organes et systemes, notamment une
maladie cérébrovasculaire et une cirrhose. Un TNC induit par une amphétamine peut
s'accompagner de TNC vasculaires majeurs ou légers également secondaires a 1'utili-
sation d’'amphétamine.

Trouble neurocognitif majeur ou Iéger
dd a une infection par le VIH

Criteres diagnostiques

A. Les critéeres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.

B. Il'y a une infection confirmée par le virus de I'immunodéficience humaine (VIH).

C. Le trouble neurocognitif n’est pas mieux expliqué par une autre affection médicale non-
VIH, y compris des maladies cérébrales secondaires telles qu’une leucoencéphalopa-
thie multifocale progressive ou une méningite a cryptocoques.

D. Le trouble neurocognitif n’est pas imputable a une autre affection médicale et n’est pas
mieux expliqué par un trouble mental.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur d a une infection par le VIH, avec

perturbation du comportement, coder d’abord 042 (B20) infection par le VIH, puis 294.11

(F02.81) trouble neurocognitif majeur d(i a une infection par le VIH, avec perturbation du

comportement. Pour un trouble neurocognitif majeur di a une infection par le VIH, sans

perturbation du comportement, coder d’abord 042 (B20) infection par le VIH, puis 294.10

(F02.80) trouble neurocognitif majeur d(i a une infection par le VIH, sans perturbation du

comportement.

Pour un trouble neurocognitif Iéger di a une infection par le VIH, coder 331.83 (G31.84).

(N.B. : Ne pas utiliser le code additionnel pour une infection par le VIH. Une perturbation du

comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)

Caractéristiques diagnostiques

La maladie causée par une infection par le virus de I'immunodéficience humaine de
type 1 (VIH-1) est contractée par exposition a des fluides corporels d'une personne infec-
tée par des injections liées a l'utilisation de drogue, un contact sexuel non protégé ou
une exposition accidentelle ou iatrogene (p. ex. apport sanguin contaminé, lésion par
piqtire d'aiguille chez le personnel médical). Le VIH infecte différents types de cellules,
plus particulierement les cellules immunitaires. Dans la durée l'infection peut entrainer
une déplétion sévere en lymphocytes « T auxiliaires » (CD4) ce qui a pour conséquence
une immunodépression sévere, conduisant souvent a des infections opportunistes et
a des cancers. Cette forme avancée d’infection par le VIH est appelée syndrome de
I'immunodéficience acquise (sida). Le diagnostic de VIH est confirmé par des méthodes
de laboratoires établies comme une méthode immunoenzymatique pour les anticorps
VIH avec confirmation Western Blot et/ou une réaction en chaine par polymérase pour
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le VIH. Certains sujets ayant une infection par le VIH développent un TNC qui montre
généralement un « profil sous-cortical » avec des fonctions exécutives atteintes de fagon
prédominante, un ralentissement de la vitesse de traitement de l'information, des pro-
blemes avec les taches attentionnelles les plus contraignantes et une difficulté a acqué-
rir de nouvelles informations mais moins de problemes avec le rappel d’'informations
acquises. Dans le TNC majeur, le ralentissement peut étre prédominant. Des difficul-
tés de langage, comme une aphasie, ne sont pas courantes méme si des réductions de
la fluence verbale peuvent étre observées. Les processus pathogenes du VIH peuvent
affecter toutes les parties du cerveau ; par conséquent d'autres aspects sont possibles
(Antinori et al. 2007 ; Woods et al. 2009).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Un TNC majeur ou léger dii a I'infection par le VIH est en général plus prévalent chez
des sujets qui ont eu de précédents épisodes d'immunosuppression sévere, des charges
virales élevées dans le liquide céphalorachidien et des indicateurs de maladie avancée
comme une anémie ou hypoalbuminémie. Les sujets ayant un TNC évolué peuvent
présenter des caractéristiques neuromotrices prédominantes comme un trouble de la
coordination sévere, une ataxie et un ralentissement moteur. Il peut exister une perte de
controle émotionnel incluant une agressivité, des affects inappropriés ou une apathie.

Prévalence

Selon le stade de l'infection, environ un tiers a la moitié des sujets infectés par le VIH
ont au moins une perturbation neurocognitive légere mais certaines de ces perturba-
tions peuvent ne pas remplir totalement les criteres de TNC léger. On estime que 25 %
des sujets malades d'une infection par le VIH ont des signes et des symptdmes qui rem-
plissent les critéres pour un TNC léger et que dans moins de 5 % des cas, les criteres
pour un TNC majeur sont remplis (Heaton et al. 2010).

Développement et évolution

Un TNC dt a I'infection par le VIH peut se résoudre, s'améliorer, s'aggraver lentement
ou avoir une évolution fluctuante. Une progression rapide vers une altération neuro-
cognitive profonde est rare dans le contexte dassociation de traitements antiviraux
actuellement disponibles ; en conséquence un changement d’état mental brutal chez un
sujet avec le VIH peut amener a la recherche d’autres origines médicales pour ce TNC,
incluant des infections secondaires. Comme l'infection par le VIH atteint préféren-
tiellement des régions sous-corticales au long de '‘évolution de la maladie, notamment
la substance blanche profonde, la progression de la maladie suit un « profil sous-corti-
cal ». Cependant, le VIH peut affecter différentes régions du cerveau, et la maladie peut
prendre de nombreuses trajectoires différentes selon les comorbidités associées et les
conséquences du VIH. Lévolution globale d'un TNC dii a I'infection par le VIH est donc
tres hétérogene. Un profil neurocognitif sous-cortical peut interagir avec 1'dge tout au
long de la vie ; un ralentissement psychomoteur et des atteintes motrices, comme une
démarche ralentie, peuvent apparaitre comme conséquence d’autres maladies liées a
l'age, ce qui fait que la progression globale peut apparaitre plus prononcée chez le sujet
agé. Dans les pays développés, l'infection par le VIH est essentiellement une pathologie
des adultes acquise a travers des comportements a risques (p. ex. relations sexuelles
non protégées, utilisation de drogues par injection) commengant a la fin de l'adoles-
cence et culminant chez I'adulte jeune ou au sommet de ses capacités. Dans les pays en
développement, particulierement en Afrique subsaharienne, ou les tests pour le VIH
et les traitements antirétroviraux pour les femmes enceintes ne sont pas disponibles,
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une transmission périnatale est fréquente. Le TNC chez ces nourrissons et chez ces
enfants peut se présenter essentiellement comme un retard neurodéveloppemental.
Comme les sujets traités pour le VIH peuvent survivre jusqu’a un age avancé, des effets
interactifs et additifs du VIH et de 'dge incluant d’autres TNC (p. ex. dus a la maladie
d’Alzheimer ou a la maladie de Parkinson) sont possibles.

Facteurs de risque et pronostiques

Facteurs de risque et pronostiques pour I'infection par le VIH. Les facteurs de risque
pour l'infection par le VIH incluent l'utilisation de drogues par injection, les rapports
sexuels non protégés, les apports sanguins contaminés et d‘autres facteurs iatrogenes.

Facteurs de risque et pronostiques pour un trouble neurocognitif majeur ou léger di
a une infection par le VIH. De facon paradoxale, le TNC dt a l'infection par le VIH n’a pas
diminué de fagon significative avec 'apparition du traitement par association antirétrovi-
rale méme si les aspects cliniques les plus séveres (compatibles avec un diagnostic de TNC
majeur) ont diminué nettement (Heaton et al. 2010). Des facteurs contributifs peuvent
inclure un contrdle inadéquat du VIH dans le systéme nerveux central (SNC), I'évolution
de variétés virales résistantes au traitement, les effets a long terme d'une inflammation
systémique et cérébrale chronique et les effets de facteurs comorbides comme l'age, 'abus
de substances, des antécédents de traumatisme du SNC et des co-infections comme avec
le virus de I'hépatite C. Une exposition chronique aux médicaments antirétroviraux peut
aussi soulever la possibilité d'une neurotoxicité, méme si cela na pas été établi de maniere
définitive (Kaul 2009).

Marqueurs diagnostiques

Un test sérologique VIH est requis pour le diagnostic. De plus, une caractérisation du
VIH dans le liquide céphalorachidien peut étre utile si elle révele une charge virale
élevée de facon disproportionnée par rapport au plasma. L'imagerie cérébrale (p. ex.
imagerie par résonance magnétique [IRM]) peut révéler une réduction du volume
cérébral total, un amincissement cortical, une réduction de volume de la substance
blanche et des zones diffuses d’anomalie de la substance blanche (hyperdensité). LIRM
ou la ponction lombaire peuvent étre utiles pour exclure des affections médicales
spécifiques comme une infection au cryptocoque ou une encéphalite herpétique qui
peuvent contribuer aux modifications du SNC dans le contexte du sida. Des techniques
spécialisées comme I'imagerie par tenseur de diffusion peuvent révéler des dommages
dans des zones spécifiques de substance blanche.

Retentissement fonctionnel d’un trouble neurocognitif majeur
ou léger di a une infection par le VIH

Les conséquences fonctionnelles d'un TNC majeur ou léger da a une infection par le
VIH sont variables selon les individus. Ainsi, des fonctions exécutives altérées et un
ralentissement du traitement de I'information peuvent interférer de maniere subs-
tantielle avec les décisions complexes nécessaires a la prise en charge de la maladie,
requises pour l'observance d"un traitement par association antirétrovirale. La probabi-
lité de maladie comorbide peut entrainer d’autres conséquences fonctionnelles.

Diagnostic différentiel

En présence de comorbidités comme d’autres infections (p. ex. virus de 1'hépatite C,
syphilis) ou un abus de substances (p. ex. abus de méthamphétamine) ou des antécé-
dents de lésions a la téte ou d’affections neurodéveloppementales, un TNC majeur ou
léger dii a une infection par le VIH peut étre diagnostiqué a condition de démontrer
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que l'infection par le VIH a aggravé un TNC da a I'une de ces affections préexistante
ou comorbide. Chez les sujets plus agés, il peut étre nécessaire de distinguer la sur-
venue d'un déclin neurocognitif di a une maladie cérébrovasculaire ou neurodégé-
nérative (p. ex. un TNC majeur ou léger dt a la maladie d’Alzheimer). En général un
état neurocognitif stable, fluctuant (sans progression) ou s'améliorant serait en faveur
d'une étiologie VIH alors quune détérioration progressive ou par étapes suggérerait
une étiologie neurodégénérative ou vasculaire. Comme une immunodéficience plus
sévere peut avoir pour résultat des infections cérébrales opportunistes (p. ex. toxoplas-
mose, cryptococcose) et un néoplasme (p. ex. un lymphome du systeme nerveux cen-
tral), la survenue soudaine d'un TNC ou l'aggravation soudaine de ce trouble requiert
une recherche active d'une étiologie autre que le VIH.

Comorbidité

Linfection par le VIH s'accompagne d'une inflammation chronique systémique et neu-
rologique qui peut étre associée a une maladie cérébrovasculaire et a un syndrome
métabolique. Ces complications peuvent faire partie de l'étiologie d'un TNC majeur
ou léger dii a l'infection par le VIH. Le VIH survient fréquemment avec des affections
telles que les troubles liés a l'utilisation de substances quand la substance a été injectée,
et avec d’autres maladies sexuellement transmissibles.

Trouble neurocognitif majeur
et Iéger di a une maladie a prions

Criteres diagnostiques

A. Les criteres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.

B. Il'y a un début insidieux et une progression rapide de I'altération est habituelle.

C. ll existe des signes moteurs de maladie a prions, tels que des myoclonies ou une ataxie,
ou la preuve apportée par un marqueur biologique.

D. Le trouble neurocognitif n’est pas imputable a une autre affection médicale et n’est pas
mieux expliqué par un trouble mental.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur d0 @ une maladie a prions, avec

perturbation du comportement, coder d’abord 046.79 (A81.9) maladie a prions, puis

294.11 (F02.81) trouble neurocognitif majeur di @ une maladie a prions, avec perturba-

tion du comportement. Pour un trouble neurocognitif majeur di a une maladie a prions,

sans perturbation du comportement, coder d’abord 046.79 (A81.9) maladie a prions, puis

294.10 (F02.80) trouble neurocognitif majeur d a une maladie a prions, sans perturbation

du comportement.

Pour un trouble neurocognitif léger di a une maladie a prions, coder 331.83 (G31.84).

(N.B. : Ne pas utiliser le code additionnel pour une maladie a prions. Une perturbation du

comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)

Caractéristiques diagnostiques

La catégorie du TNC majeur ou léger dii a une maladie a prions regroupe les TNC dus a
un groupe d’encéphalopathies spongiformes subaigués (incluant la maladie de Creutz-
feldt-Jakob, la variante de la maladie de Creutzfeldt-Jakob, le Kuru, le syndrome de
Gerstmann-Straussler-Scheinker et 'insomnie fatale) causées par des agents transmis-
sibles connus sous le nom de prions. Le type le plus commun est la maladie sporadique
de Creutzfeldt-Jakob, typiquement connue comme maladie de Creutzfeldt-Jakob (MC]).
La variante de la MCJ est beaucoup plus rare et elle est associée a la transmission de
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I'encéphalopathie bovine spongiforme, également appelée « maladie de la vache folle »
(Ironside 2012). Typiquement, les sujets souffrant d'une MCJ présentent des déficits
neurocognitifs, une ataxie et des mouvements anormaux comme des myoclonies, une
chorée ou une dystonie ; un réflexe de tressaillement est aussi fréquent. Typiquement,
des antécédents révelent une progression rapide vers un TNC majeur sur une période
de 6 mois et ainsi le trouble est en général observé a un stade grave. Cependant, de
nombreux sujets présentant ce trouble peuvent avoir des présentations atypiques et
la maladie ne peut étre confirmée que par la biopsie ou a l'autopsie. Les sujets avec
la variante de MCJ peuvent présenter plus de symptomes psychiatriques au premier
plan du tableau clinique, notamment une humeur dépressive, un repli et une anxiété
(Heath et al. 2010). Typiquement, la maladie a prions n'est pas diagnostiquée sans au
moins I'un des marqueurs biologiques spécifiques que sont les lésions identifiées en
imagerie par résonance magnétique (IRM) pondérée par diffusion (DWI)’ ou en IRM
en atténuation récupération (FLAIR)®, ou des protéines tau ou 14-3-3 dans le liquide
céphalorachidien, des ondes triphasiques caractéristiques a I'électroencéphalogramme
ou, pour des formes familiales rares, des antécédents familiaux ou des tests génétiques.

Prévalence

Lincidence annuelle de la MCJ sporadique est approximativement d'un ou deux cas
par million d'individus (Ladogana et al. 2005). La prévalence nest pas connue mais elle
est trés basse compte tenu de la breve durée de survie.

Développement et évolution

La maladie a prions peut apparaitre a tout age chez les adultes. Le pic d’age pour la M]JC
sporadique est approximativement de 67 ans, bien qu'il ait été rapporté qu'elle survient
chez des sujets allant de I'adolescence au sujet agé. Les symptomes prodromiques de
maladie a prions peuvent inclure une fatigue, une anxiété, des problemes d’appétit ou
de sommeil ou des difficultés de concentration. Apreés plusieurs semaines, ces symp-
tomes peuvent étre suivis par des troubles de la coordination, des troubles de la vision,
une démarche anormale ou d’autres mouvements qui peuvent étre myocloniques, cho-
réoathétosiques, balliques, en étant accompagnés d'une démence rapidement progres-
sive. La maladie progresse typiquement tres vite jusqu’a un niveau majeur d’incapacité
en plusieurs mois. Plus rarement, elle peut progresser sur une période de 2 ans et appa-
raitre similaire dans son évolution a d’autres TNC.

Facteurs de risque et pronostiques

Environnementaux. Des transmissions d’infections a prions entre espéces, avec des
agents qui sont tres proches de la forme humaine ont été démontrées (p. ex. la survenue
d’encéphalopathies spongiformes bovines induisant la variante de MCJ au Royaume-
Uni pendant les années quatre-vingt-dix). La transmission par transplantation cor-
néenne et par injection de facteur de croissance humain a été démontrée et des cas
anecdotiques de transmissions a des personnes travaillant dans le domaine de la santé
ont été rapportés.

Génétiques et physiologiques. Il existe une composante génétique dans pres de 15 %
des cas, associée a une mutation a transmission autosomique dominante (Brown et
Mastrianni 2010).

5. NDT. Diffusion-Weighted Imaging.
6. NDT. Fluid Attenuated Inversion Recovery.
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Marqueurs diagnostiques

La maladie a prions ne peut étre définitivement confirmée que par la biopsie ou l'autop-
sie. Bien qu'il n'y ait pas de résultat spécifique a I'analyse du liquide céphalorachidien
dans I'ensemble des maladies a prions, des marqueurs biologiques fiables ont été déve-
loppés et incluent la protéine 14-3-3 (particulierement pour la forme sporadique de
MC(]), ainsi que la protéine tau (Chohan et al. 2010). L'imagerie par résonance magné-
tique est actuellement considérée comme le test diagnostique le plus sensible quand la
DWI est effectuée, les résultats les plus habituels étant des hyperdensités multifocales
dans la substance grise dans les régions corticales et sous-corticales (Vitali et al. 2011).
Chez certains individus 1’électroencéphalogramme révele au cours de Iévolution de la
maladie des décharges aigués, périodiques, souvent triphasiques et synchrones a une
fréquence de 0,5 a 2 Hz.

Diagnostic différentiel

Autres troubles neurocognitifs majeurs. Le TNC majeur di a une maladie a prions
peut apparaitre semblable dans son évolution a d’autres TNC, mais les maladies a
prions se distinguent typiquement par leur évolution rapide et des symptdmes céré-
belleux et moteurs prédominants.

Trouble neurocognitif majeur
ou léger du a la maladie de Parkinson

Criteres diagnostiques

A. Les criteres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.

B. La perturbation survient durant le contexte d’une maladie de Parkinson connue.

C. ll'y aun début insidieux et une progression graduelle de I'altération.

D. Le trouble neurocognitif n’est pas imputable a une autre affection médicale et n’est pas
mieux expliqué par un trouble mental.

Un trouble neurocognitif majeur ou léger probable di a la maladie de Parkinson doit

étre diagnostiqué si les criteres 1 et 2 sont réunis. Un trouble neurocognitif majeur ou

léger possible da a la maladie de Parkinson doit étre diagnostiqué si seulement le cri-
tére 1 ou 2 est rempli :

1. lIn’y a pas de preuve d’une étiologie mixte (c.-a-d. absence d’une autre maladie neuro-
dégénérative ou cérébrovasculaire, d’'une autre maladie mentale, neurologique ou sys-
témique ou de toute autre affection pouvant contribuer au déclin cognitif).

2. La maladie de Parkinson précéde clairement I'apparition du trouble neurocognitif.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur probable di a la maladie de Parkin-

son, avec perturbation du comportement, coder d’abord 332.0 (G20) maladie de Parkinson,

puis 294.11 (F02.81) trouble neurocognitif majeur di a la maladie de Parkinson, avec per-
turbation du comportement. Pour un trouble neurocognitif majeur probable di a la maladie
de Parkinson, sans perturbation du comportement, coder d’abord 332.0 (G20) maladie de

Parkinson, puis 294.10 (F02.80) trouble neurocognitif majeur di a la maladie de Parkinson,

sans perturbation du comportement.

Pour un trouble neurocognitif majeur possible di a la maladie de Parkinson, coder 331.9

(G31.9) trouble neurocognitif majeur possible di a la maladie de Parkinson. (N.B. : Ne pas

utiliser le code additionnel pour la maladie de Parkinson. Une perturbation du comporte-

ment ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)

Pour un trouble neurocognitif Iéger d0 a la maladie de Parkinson, coder 331.83 (G31.84).

(N.B. : Ne pas utiliser le code additionnel pour la maladie de Parkinson. Une perturbation du

comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)
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Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle d'un trouble neurocognitif (TNC) majeur ou léger dii a la
maladie de Parkinson est un déclin cognitif apparaissant apres le début d'une maladie de
Parkinson (Emre et al. 2007 ; Hughes et al. 2001 ; Litvan et al. 2012). Le trouble doit appa-
raitre dans le contexte d'une maladie de Parkinson établie (critere B) et les déficits doivent
s’étre développés graduellement (critere C). Le TNC est considéré comme probablement
da a la maladie de Parkinson quand il n'y a pas de manifestation d'une autre maladie
qui pourrait contribuer au déclin cognitif et quand la maladie de Parkinson précede
clairement le début du TNC. Le TNC est considéré comme possiblement dii a la maladie
de Parkinson soit quand il n'y a pas de manifestation d'un autre trouble qui pourrait
contribuer au déclin cognitif, soit quand la maladie de Parkinson précede le début du
TNC mais pas les deux.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Des caractéristiques sont fréquemment présentes comme l'apathie, une humeur dépres-
sive, une humeur anxieuse, des hallucinations, des idées délirantes, des modifications
de la personnalité, des troubles du sommeil en phase paradoxale et une somnolence
excessive dans la journée (Duff et al. 2007).

Prévalence

La prévalence de la maladie de Parkinson aux Etats-Unis augmente réguliérement avec
l'age d’environ 0,5 % entre 65 et 69 ans jusqu’a 3 % a l'age de 85 ans et plus. La maladie
de Parkinson est plus fréquente chez '’homme que chez la femme (Bower et al. 1999 ;
Wright Willis et al 2010). Chez les individus avec une maladie de Parkinson, environ
75 % vont développer un TNC majeur a un moment quelconque de I'évolution de leur
maladie (Aarsland et al. 2003 ; Aarsland et al. 2005). La prévalence du TNC léger dans
la maladie de Parkinson a été estimée a 27 % (Litvan et al. 2012).

Développement et évolution

Le début de la maladie de Parkinson se situe typiquement entre les 6° et 9° décennies
de la vie avec une expression majeure au début de la soixantaine. Un TNC léger se
développe fréquemment assez rapidement dans I'évolution de la maladie de Parkinson
alors que les altérations majeures napparaissent de fagon typique que tardivement.

Facteurs de risque et pronostiques

Environnementaux. Les facteurs de risque pour la maladie de Parkinson incluent
l'exposition a des herbicides et a des pesticides.

Génétiques et physiologiques. De potentiels facteurs de risque pour le TNC chez
des sujets ayant une maladie de Parkinson incluent un age plus élevé au début de la
maladie et une durée accrue de la maladie.

Marqueurs diagnostiques

Les tests neuropsychologiques, en particulier les tests qui n'impliquent pas la fonction
motrice, sont critiques dans la détection des déficits cognitifs, en particulier a la phase
du TNC léger. La neuro-imagerie anatomique et le scanner du transport de la dopa-
mine comme le DAT-Scan peuvent différencier les démences en lien avec les corps de
Lewy (Parkinson et démence a corps de Lewy) des démences non liées aux corps de
Lewy (p. ex. maladie d’Alzheimer) et peuvent quelquefois étre utiles dans I’évaluation
dun TNC majeur ou léger dii a la maladie de Parkinson.
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Diagnostic différentiel

Trouble neurocognitif majeur ou Iéger avec corps de Lewy. Cette distinction
repose de facon essentielle sur le moment et la séquence des symptdmes moteurs et
cognitifs. Pour que le TNC soit imputable a la maladie de Parkinson, les symptomes
moteurs et autres symptomes de la maladie de Parkinson doivent étre présents bien
avant (par convention, au moins un an avant) que le déclin cognitif ait atteint le
niveau de TNC majeur, alors que dans le TNC majeur ou léger avec corps de Lewy,
les symptdmes cognitifs commencent peu de temps avant ou en méme temps que
les symptomes moteurs. Pour le TNC léger, le moment est plus difficile a établir
puisque le diagnostic lui-méme est moins clair et que les deux troubles existent sur
un continuum. A moins que la maladie de Parkinson ait été établie quelque temps
avant le début d'un déclin cognitif ou que des caractéristiques typiques de TNC
majeur ou léger avec corps de Lewy soient présentes, il est préférable de diagnos-
tiquer un TNC léger non spécifié.

Trouble neurocognitif majeur ou léger di a la maladie d’Alzheimer. Les caractéris-
tiques motrices sont la clé pour distinguer le TNC majeur ou léger dii a la maladie de
Parkinson du TNC majeur ou léger di a la maladie d’Alzheimer. Cependant les deux
troubles peuvent coexister.

Trouble neurocognitif majeur ou léger d’origine vasculaire. Le TNC majeur ou
léger vasculaire peut étre présent avec des caractéristiques parkinsoniennes comme
un ralentissement moteur qui peut survenir comme la conséquence d'une maladie
des petits vaisseaux sous-corticaux. Cependant les caractéristiques parkinsoniennes
ne sont typiquement pas suffisantes pour un diagnostic de maladie de Parkinson et
I'’évolution du TNC a habituellement une association claire avec des modifications
cérébrovasculaires.

Trouble neurocognitif di & une autre affection médicale (p.ex. trouble neurodégéné-
ratif). Quand un diagnostic de TNC majeur ou léger dti a la maladie de Parkinson est
envisagg, la distinction doit aussi étre faite avec d’autres maladies cérébrales comme la
paralysie supranucléaire progressive, la dégénérescence corticobasale, 'atrophie sys-
témique multiple, les tumeurs et I'hydrocéphalie.

Parkinsonisme induit par les neuroleptiques. Le parkinsonisme induit par les neuro-
leptiques peut intervenir chez des personnes présentant d’autres TNC, en particulier
quand les médicaments bloquant la dopamine sont prescrits pour les manifestations
comportementales de ces troubles.

Autres affections médicales. Un état confusionnel et des TNC dus aux effets secon-
daires des médicaments bloquant la dopamine et a d'autres affections médicales (p. ex.
sédation ou cognition altérée, hypothyroidie sévere, déficience en vitamine B12) doi-
vent également étre éliminés.

Comorbidité

La maladie de Parkinson peut coexister avec la maladie d’Alzheimer et la maladie
cérébrovasculaire, en particulier chez des sujets dgés. Les effets aggravants dus a des
étiologies et caractéristiques pathologiques multiples peuvent diminuer les capaci-
tés fonctionnelles des sujets présentant une maladie de Parkinson. Les symptomes
moteurs et une concomitance de dépression ou d‘apathie peuvent aggraver l'atteinte
fonctionnelle.
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Trouble neurocognitif majeur ou Iéger
dd a la maladie de Huntington

Criteres diagnostiques

A. Les criteres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.

B. Il'y a un début insidieux et une progression graduelle.

C. La maladie de Huntington est cliniquement établie, ou il existe un risque fondé sur des
antécédents familiaux ou un test génétique.

D. Le trouble neurocognitif n’est pas imputable a une autre affection médicale et n’est pas
mieux expliqué par un trouble mental.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur di a la maladie de Huntington, avec

perturbation du comportement, coder d’abord 333.4 (G10) maladie de Huntington, puis

294.11 (F02.81) trouble neurocognitif majeur da a la maladie de Huntington, avec perturba-

tion du comportement. Pour un trouble neurocognitif majeur di a la maladie de Huntington,

sans perturbation du comportement, coder d’abord 333.4 (G10) maladie de Huntington,

puis 294.10 (F02.80) trouble neurocognitif majeur di a la maladie de Huntington, sans

perturbation du comportement.

Pour un trouble neurocognitif [éger di a la maladie de Huntington, coder 331.83 (G31.84).

(N.B. : Ne pas utiliser le code additionnel pour la maladie de Huntington. Une perturbation

du comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)

Caractéristiques diagnostiques

Les atteintes cognitives progressives constituent une caractéristique centrale de la mala-
die de Huntington avec des modifications précoces dans les fonctions exécutives (c.-
a-d. vitesse de traitement de l'information, organisation et planification) plus que dans
l'apprentissage et la mémoire. Les modifications cognitives et les troubles comporte-
mentaux associés précedent souvent'émergence d’anomalies motrices typiques comme
la bradykinésie (c.-a-d. ralentissement des mouvements volontaires) et la chorée (c.-a-d.
mouvements brusques involontaires). Un diagnostic certain de maladie de Huntington
est donné en présence d’anomalies motrices extra-pyramidales sans équivoque chez
une personne ayant soit des antécédents familiaux de maladie de Huntington, soit un
test génétique montrant une augmentation de la répétition du trinucléotide CAG dans
le géne HTT localisé sur le chromosome 4.

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

La dépression, l'irritabilité et I'anxiété, des symptdmes obsessionnels et compulsifs et
une apathie sont fréquemment associés avec la maladie de Huntington, la psychose
plus rarement, et ces troubles précedent l'apparition des symptdmes moteurs (Duff
et al. 2007).

Prévalence

Les déficits neurocognitifs sont une évolution éventuelle de la maladie de Huntington ;
leur prévalence dans le monde est estimée a 2,7 pour 100 000. La prévalence de la mala-
die de Huntington en Amérique du Nord, en Europe et en Australie est de 5,7 pour
100 000 avec une valeur beaucoup plus basse de 0,4 pour 100 000 en Asie (Pringsheim
et al. 2012).
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Développement et évolution

L'age moyen lors du diagnostic de maladie de Huntington est approximativement de
40 ans, bien que cela varie largement (Foroud et al. 1999). Lage de début est inversement
corrélé avec l'augmentation de la répétition du triplet CAG (Lee et al. 2012). La maladie de
Huntington juvénile (début avant1’dge de 20 ans) peut se présenter de fagon plus fréquente
avec une bradykinésie, une dystonie et une rigidité, plus que des mouvements choréiques
caractéristiques de la maladie débutant chez l'adulte. La maladie est graduellement pro-
gressive avec une médiane de survie dapproximativement 15 ans apres le diagnostic de
symptomes moteurs (Roos et al. 1993).

Lexpression phénotypique de la maladie de Huntington varie selon la présence de
symptomes moteurs, cognitifs et psychiatriques. Les anomalies psychiatriques cogni-
tives peuvent précéder les anomalies motrices d’au moins 15 ans (Duff et al. 2007 ; Stout
et al. 2011). Les symptomes initiaux nécessitant des soins incluent souvent une irritabilité,
une anxiété et une humeur dépressive. D'autres perturbations comportementales peuvent
inclure une apathie prononcée, une désinhibition, une impulsivité, un insight altéré avec
une apathie qui saccroit progressivement avec le temps (Thompson et al. 2012). Les symp-
tomes moteurs précoces peuvent comporter I'apparition de mouvements des extrémités
ainsi que d'une légere apraxie (c-a-d. une difficulté avec les mouvements intentionnels),
particulierement avec les taches motrices fines. Lorsque la maladie progresse, d’autres
problemes moteurs incluent des troubles de la marche (ataxie) et une instabilité posturale.
Latteinte motrice affecte finalement la production de langage (dysarthrie) de telle fagon
que le langage devient trés difficile & comprendre, ce qui peut avoir pour résultat une
souffrance significative du fait des difficultés de communication dans un contexte de cog-
nitions relativement intactes. La maladie motrice avancée atteint séverement la démarche
avec une ataxie progressive. Les patients deviennent finalement incapables de se déplacer.
La maladie motrice en fin dévolution atteint le contréle moteur de l'alimentation et la
déglutition, ce qui constitue typiquement un facteur majeur de déces des individus, du fait
d’'une pneumopathie d’inhalation.

Facteurs de risque et pronostiques

Génétiques et physiologiques. La base génétique de la maladie de Huntington est une
augmentation autosomique dominante a pénétrance complete du trinucléotide CAG,
souvent appelé répétition CAG dans le géne huntingtine. Un nombre de répétitions de
36 ou plus est invariablement associé avec une maladie de Huntington, des répétitions
plus longues étant associées a un début précoce (Groen et al. 2010).

Marqueurs diagnostiques

Le test génétique est le test de laboratoire principal pour la détermination de la maladie de
Huntington, qui est un trouble autosomique dominant avec une pénétrance complete. On
observe que le trinucléotide CAG présente une augmentation de répétitions dans le gene
qui code pour la protéine huntingtine sur le chromosome 4. Un diagnostic de maladie de
Huntington n'est pas fait a partir de la seule présence de l'augmentation des répétitions
au niveau du gene ; il ne I'est que lorsque les symptdmes sont apparus de fagon manifeste.
Certains sujets qui ont des antécédents familiaux positifs demandent un test génétique
en période présymptomatique. Les caractéristiques associées peuvent inclure des modi-
fications en neuro-imagerie ; il est établi que des modifications de volume dans les gan-
glions de la base, en particulier le noyau caudé et le putamen, surviennent et progressent
tout au long de la maladie. D'autres modifications anatomiques et fonctionnelles ont été
observées en imagerie cérébrale mais restent du domaine de la recherche.
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Retentissement fonctionnel du trouble neurocognitif majeur
ou léger di a la maladie de Huntington

Dans la phase prodromique de la maladie et au stade du diagnostic précoce, un déclin
fonctionnel est tres fréquent et la plupart des individus rapportent une perte de la
capacité de poursuivre leur travail habituel. Les aspects émotionnels, comportemen-
taux et cognitifs de la maladie de Huntington comme la désinhibition, les modifica-
tions de la personnalité sont fortement associés avec le déclin fonctionnel (Beglinger
et al. 2010). Les déficits cognitifs qui contribuent le plus au déclin fonctionnel peuvent
inclure la vitesse de traitement de I'information, la capacité d’initiation et l'attention
plus que des atteintes de la mémoire (Peavy et al. 2010). Dans la mesure o1 la maladie de
Huntington survient dans les années productives de la vie, elle peut avoir un effet tres
destructeur au niveau du fonctionnement professionnel ainsi que dans la vie sociale
et familiale. Lorsque la maladie progresse, une incapacité due a des problemes comme
les troubles de la marche, la dysarthrie et les comportements impulsifs et irritables
peuvent accroitre significativement l'incapacité, les besoins dans la vie quotidienne,
au-dela méme des besoins de soins imputables au déclin cognitif. Des mouvements
choréiques séveres peuvent interférer de maniere importante avec les soins nécessaires
comme I'hygiene, 'habillage et la toilette.

Diagnostic différentiel

Autres troubles mentaux. Les symptomes précoces de la maladie de Huntington peu-
vent inclure une instabilité de ’humeur, une irritabilité ou des comportements compulsifs
qui peuvent suggérer un autre trouble mental. Cependant, le test génétique ou l'appari-
tion des symptdmes moteurs va signifier la présence de la maladie de Huntington.

Autres troubles neurocognitifs. Les symptomes précoces de la maladie de Hunting-
ton, en particulier les symptomes de dysfonction exécutive et d’atteinte de la vitesse
psychomotrice, peuvent ressembler a ceux d'autres troubles neurocognitifs (TNC)
comme un TNC majeur ou léger d'origine vasculaire.

Autres mouvements anormaux. La maladie de Huntington doit aussi étre différenciée
d’autres troubles ou maladies associées avec une chorée comme la maladie de Wilson,
les dyskinésies tardives induites par un médicament, la chorée de Sydenham, le lupus
érythémateux systémique ou la chorée sénile. Assez rarement, les sujets peuvent pré-
senter une évolution semblable a celle d'une maladie de Huntington mais sans test
génétique positif. Cela est considéré comme une phénocopie de maladie de Huntington
résultant d'un ensemble de facteurs génétiques potentiels (Wild et al. 2008).

Trouble neurocognitif majeur
ou léger di a une autre affection médicale

Criteres diagnostiques

A. Les criteres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.

B. Les antécédents, I'examen clinique ou des examens complémentaires permettent
d’établir que le trouble neurocognitif est la conséquence physiopathologique d’une
autre affection médicale.

C. Les déficits cognitifs ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental ou par un
autre trouble neurocognitif spécifique (p. ex. maladie d’Alzheimer, infection par le VIH).
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Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur di a une autre affection médicale, avec
perturbation du comportement, coder d’abord I'autre affection médicale, puis le trouble neuro-
cognitif majeur di a une autre affection médicale, avec perturbation du comportement (p. ex.
340 [G35] sclérose en plaques, 294.11 [F02.81] trouble neurocognitif majeur di a une sclérose
en plaques, avec perturbation du comportement). Pour un trouble neurocognitif majeur da
a une autre affection médicale, sans perturbation du comportement, coder d’abord I'autre
affection médicale, puis le trouble neurocognitif majeur di a une autre affection médicale, sans
perturbation du comportement (p. ex. 340 [G35] sclérose en plaques, 294.10 [F02.80] trouble
neurocognitif majeur di a une sclérose en plaques, sans perturbation du comportement).

Pour un trouble neurocognitif Iéger d( a une autre affection médicale, coder 331.83 (G31.84).
(N.B. : Ne pas utiliser le code additionnel pour une autre affection médicale. Une perturba-
tion du comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)

Caractéristiques diagnostiques

Un bon nombre d’autres affections médicales peuvent causer des troubles neuroco-
gnitifs (TNC). Ces affections incluent des lésions anatomiques (p. ex. tumeur cérébrale
primaire ou secondaire, hématome sous-dural, hydrocéphalie lentement progressive
ou a pression normale), '’hypoxie liée a une hypoperfusion secondaire a une insuffi-
sance cardiaque, des maladies endocriniennes (p. ex. hypothyroidie, hyperkaliémie,
hypoglycémie), des maladies nutritionnelles (p. ex. déficience en thiamine ou niacine),
d’autres maladies infectieuses (p. ex. neurosyphilis, cryptococcose), des troubles
immunitaires (p. ex. artérite temporale, lupus érythémateux systémique), l'insuffisance
hépatique ou rénale, des affections métaboliques (p. ex. maladie de Kuf, adrénoleu-
codystrophie, leucodystrophie métachromatique, autres maladies de surcharge de
l'adulte et de l'enfant) et d’autres affections neurologiques (p. ex. épilepsie, sclérose en
plaques). Des causes inhabituelles de lésion du systeme nerveux central telles quun
choc électrique ou une irradiation intracranienne sont généralement évidentes dans les
antécédents. L'association temporelle entre la survenue ou l'exacerbation de l'affection
médicale et le développement du déficit cognitif constitue la preuve la plus importante
que le TNC est induit par l'affection médicale. La certitude diagnostique concernant
cette relation peut étre accrue si le déficit neurocognitif s'améliore partiellement ou se
stabilise dans le contexte du traitement de l'affection médicale.

Développement et évolution

Typiquement l'évolution du TNC progresse de fagon proportionnelle a la progression
de l'affection médicale sous-jacente. Dans le cas ou l'affection médicale est traitable
(p- ex. hypothyroidie), le déficit neurocognitif peut saméliorer, ou tout du moins ne
pas progresser. Quand l'affection médicale évolue vers l'aggravation (p. ex. sclérose en
plaques de forme secondaire progressive), les déficits neurocognitifs progressent avec
I'évolution de la maladie dans le temps.

Marqueurs diagnostiques

Les données de 'examen physique associé et les données de laboratoire et autres carac-
téristiques cliniques dépendent de la nature et la sévérité de l'affection médicale.

Diagnostic différentiel

Autre trouble neurocognitif majeur ou léger. La présence d’'une affection médicale
causale n‘exclut pas entiérement la possibilité d'un autre TNC majeur ou léger. Si le
déficit cognitif persiste apres un traitement efficace de l'affection médicale associée,
une autre étiologie peut étre responsable du déclin cognitif.
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Trouble neurocognitif majeur
ou léger di a des étiologies multiples

Criteres diagnostiques

A. Les criteres d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.

B. Les antécédents, I'examen clinique ou des examens complémentaires permettent
d’établir que le trouble neurocognitif est la conséquence physiopathologique de plus
d’un processus étiologique, a I'exclusion des substances (p. ex. trouble neurocognitif
dd a la maladie d’Alzheimer avec développement ultérieur d’un trouble neurocognitif
vasculaire).

N.B. : Se référer aux critéres diagnostiques des différents troubles neurocognitifs dus a
des affections médicales spécifiques pour s’orienter dans la démonstration des étiolo-
gies particuliéres.

C. Les déficits cognitifs ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental et ils ne
sont pas apparus exclusivement au cours d’un état confusionnel.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur d(i a des étiologies multiples, avec

perturbation du comportement, coder 294.11 (F02.81), pour un trouble neurocognitif majeur

d( a des étiologies multiples, sans perturbation du comportement, coder 294.10 (F02.80).

Toutes les affections médicales étiologiques (a I'exception de la maladie vasculaire) doi-

vent étre codées et enregistrées séparément immédiatement avant le trouble neurocognitif

majeur d a des étiologies multiples (p. ex. 331.0 [G30.9] maladie d’Alzheimer, 331.82

[G31.83] maladie a corps de Lewy, 294.11 [F02.81] trouble neurocognitif majeur di a des

étiologies multiples, avec perturbation du comportement).

Quand une étiologie cérébrovasculaire contribue au trouble neurocognitif, le diagnostic de

trouble neurocognitif vasculaire doit étre listé en plus du trouble neurocognitif majeur da a des

étiologies multiples. Par exemple, pour une présentation de trouble neurocognitif majeur da

a la fois a la maladie d’Alzheimer et a une maladie vasculaire, avec perturbation du compor-

tement, coder comme suit : 331.0 [G30.9] maladie d’Alzheimer, 294.11 [F02.81] trouble neu-

rocognitif majeur d0 a des étiologies multiples, avec perturbation du comportement, 290.40

(FO1.51) trouble neurocognitif vasculaire majeur, avec perturbation du comportement.

Pour un trouble neurocognitif Iéger d(i a des étiologies multiples, coder 331.83 (G31.84).

(N.B. : Ne pas utiliser les codes additionnels pour les étiologies. Une perturbation du

comportement ne peut pas étre codée mais doit cependant étre indiquée par écrit.)

Cette catégorie est prévue pour rendre compte des tableaux cliniques de trouble neu-
rocognitif (TNC) dans lesquels il existe des arguments probants suggérant que de
multiples affections médicales jouent vraisemblablement un role étiologique dans le
développement du TNC. Outre les arguments probants indiquant la présence d’affec-
tions médicales multiples dont on sait qu’elles sont des causes de TNC (c.-a-d. des élé-
ments issus des antécédents, de I'examen clinique et des examens paracliniques), il
peut étre utile de se référer aux critéres diagnostiques et au texte des diverses étiologies
médicales (p. ex. TNC dfi a une maladie de Parkinson) pour avoir plus d'informations
sur comment établir le lien étiologique entre sl'affection en question et le TNC.

Trouble neurocognitif non spécifié
799.59 (R41.9)

Cette catégorie s’applique aux situations ou prédominent les symptoémes caractéristiques
d’un trouble neurocognitif qui provoquent une détresse cliniquement significative ou une
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altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants,
mais qui ne remplissent pas I’ensemble des critéres d’un quelconque trouble de la classe
diagnostique des troubles neurocognitifs. La catégorie trouble neurocognitif non spécifié
est utilisée pour les situations ou une étiologie précise ne peut pas étre déterminée avec
suffisamment de certitude pour faire une attribution étiologique.

Note de codage : Pour un trouble neurocognitif majeur ou Iéger non spécifié, coder 799.59
(R41.9). (N.B. : Ne pas utiliser des codes additionnels pour une étiologie médicale présu-
mée quelconque. Une perturbation du comportement ne peut pas étre codée mais doit
cependant étre indiquée par écrit.)
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Troubles de la personnalité

Ce chapitre débute par une définition générale d'un trouble de la personnalité qui
s‘applique a chacun des dix troubles spécifiques de la personnalité. Un trouble de la
personnalité est un mode durable des conduites et de l'expérience vécue qui dévie
notablement de ce qui est attendu dans la culture de l'individu, qui est envahissant et
rigide, qui apparait a 'adolescence ou au début de I'age adulte, qui est stable dans le
temps et qui est source d"une souffrance ou d"une altération du fonctionnement.

Quel que soit le processus de revue en cours, particuliéerement a ce niveau de
complexité, différents points de vue se font jour et un effort a été accompli pour les
rendre mutuellement compatibles les uns avec les autres.

Les troubles de la personnalité figurent dans deux sections distinctes du DSM-5, les
sections Il et III. Figure dans la section I une mise a jour du texte correspondant aux cri-
teres présents dans le DSM-IV-TR, alors que la section III contient le modéle de recherche
proposé pour le diagnostic de trouble de la personnalité et la conceptualisation déve-
loppée par le groupe de travail sur la personnalité et les troubles de la personnalité.
Dans la mesure o1 ce champ de recherches évolue, nous espérons que les deux versions
seront utiles tant pour la pratique clinique que pour les initiatives de recherche.

Les troubles de la personnalité suivants figurent dans ce chapitre.
¢ La personnalité paranoiaque est caractérisée par une méfiance soupgonneuse

envers les autres dont les intentions sont interprétées comme malveillantes.

e La personnalité schizoide est caractérisée par un détachement des relations
sociales et une restriction de la variété des expressions émotionnelles.

¢ La personnalité schizotypique est caractérisée par une géne aigué dans les rela-
tions proches, par des distorsions cognitives et perceptuelles et des conduites
excentriques.

* Lapersonnalité antisociale est caractérisée par un mépris et une transgression des
droits d’autrui.

* La personnalité borderline est caractérisée par une impulsivité marquée et une
instabilité des relations interpersonnelles, de 'image de soi et des affects.

* La personnalité histrionique est caractérisée par des réponses émotionnelles
excessives et une quéte d’attention.

e La personnalité narcissique est caractérisée par des fantaisies ou des comporte-
ments grandioses, un besoin d’étre admiré et un manque d’empathie.

* La personnalité évitante est caractérisée par une inhibition sociale, par des sen-
timents de ne pas étre a la hauteur et une hypersensibilité au jugement négatif
d’autrui.

¢ Lapersonnalité dépendante est caractérisée par un comportement soumis et « col-
lant » lié a un besoin excessif d’étre pris en charge.

¢ La personnalité obsessionnelle-compulsive est caractérisée par une préoccupa-
tion par l'ordre, la perfection et le controle.

¢ La modification de la personnalité due a une autre affection médicale est une
perturbation persistante de la personnalité que l'on estime étre due aux effets phy-
siologiques directs d'une autre affection médicale (p. ex. une lésion du lobe frontal).

e Autre trouble de la personnalité spécifié et trouble de la personnalité non spé-
cifié est une catégorie retenue dans deux situations : 1) le type de personnalité
du sujet répond aux criteres généraux d'un trouble de la personnalité et des traits
appartenant a plusieurs troubles différents de la personnalité sont présents mais
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I'ensemble des criteres pour 'un quelconque des différents troubles spécifiques de
la personnalité ne sont pas réunis, ou bien : 2) I'individu a un type de personnalité
qui répond aux critéres généraux de la personnalité mais on considére qu’il a un
trouble de la personnalité ne figurant pas dans la classification du DSM-5 (p. ex. une
personnalité passive-agressive).

Les troubles de la personnalité sont regroupés en trois groupes fondés sur des simi-
litudes descriptives. Le groupe A inclut les personnalités paranoiaques, schizoides et
schizotypiques. Les individus qui ont ces personnalités paraissent souvent bizarres ou
excentriques. Le groupe B inclut les personnalités antisociales, borderline, histrioniques
et narcissiques. Ces sujets apparaissent souvent sous un jour théatral, émotif et capri-
cieux. Le groupe C inclut les personnalités évitantes, dépendantes et obsessionnelles-
compulsives. Les individus ayant ces troubles semblent souvent anxieux et craintifs. Il
faut noter que ces regroupements, s’ils peuvent étre utiles a des fins de recherches ou
d’enseignement, ont des limitations sérieuses et n‘ont pas été systématiquement validés.

De plus, il arrive souvent que des sujets souffrent de plusieurs troubles de la personna-
lité appartenant a différents groupes. Selon les estimations de prévalence pour les trois
groupes, le groupe A concernerait 5,7 % de la population, le groupe B 1,5 %, le groupe C
6 % et 9,1 % seraient concernés par I'un quelconque des troubles de la personnalité, ce qui
illustre la fréquence des concomitances de troubles appartenant aux différents groupes
(Lenzenweger et al. 2007). Selon les données de I'enquéte épidémiologique nationale de
2001-2002 sur l'alcoolisme et les affections apparentées (National Epidemiologic Survey
on Alcohol and Related Conditions), approximativement 15 % de la population adulte des
Etats-Unis auraient au moins un trouble de la personnalité (Grant et al. 2004).

Modéles dimensionnels des troubles de la personnalité

Lapproche diagnostique retenue dans ce manuel représente une perspective catégo-
rielle selon laquelle les troubles de la personnalité sont des syndromes cliniques qua-
litativement distincts. Une alternative a cette approche catégorielle est une perspective
dimensionnelle ot les troubles de la personnalité sont des variantes mal adaptées
de traits de personnalité qui se confondent imperceptiblement avec la normalité et 'une
avec l'autre. Cf. la section III pour une description compléte d'un modele dimensionnel
de trouble de la personnalité. Les trois groupes de troubles de la personnalité du DSM-
IV (c.-a-d. le groupe bizarre-excentrique, le groupe théatral-émotif et le groupe anxieux-
craintif) peuvent aussi étre vus comme des dimensions représentant des spectres de
dysfonctionnement de la personnalité en continuité avec dautres troubles mentaux.
Les différents modéles dimensionnels alternatifs ont de nombreux points communs
entre eux et recouvrent les champs importants de dysfonctionnement de la personna-
lité. Leur intégration, leur utilité clinique et les relations qu’ils entretiennent avec les
catégories diagnostiques des troubles de la personnalité et les différents aspects des
dysfonctionnements de la personnalité font I'objet de recherches.

Trouble général de la personnalité

Critéres

A. Modalité durable de I'expérience vécue et des conduites qui dévie notablement de
ce qui est attendu dans la culture de I'individu. Cette déviation est manifeste dans au
moins deux des domaines suivants :

1. Lacognition (c.-a-d. la perception et la vision de soi-méme, d’autrui et des événements).
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2. L'affectivité (c.-a-d. la diversité, 'intensité, la labilité et 'adéquation de la réponse
émotionnelle).

3. Le fonctionnement interpersonnel.
4. Le contrOle des impulsions.

B. Ces modalités durables sont rigides et envahissent des situations personnelles et
sociales tres diverses.

C. Ce mode durable entraine une souffrance cliniquement significative ou une altération du
fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants.

D. Ce mode est stable et prolongé et ses premiéres manifestations sont décelables au plus
tard a I'adolescence ou au début de I’age adulte.

E. Ce tableau n’est pas mieux expliqué par les manifestations ou les conséquences d’un
autre trouble mental.

F.  Ce mode durable n’est pas imputable aux effets physiologiques d’une substance (p. ex.
drogue donnant lieu a abus ou médicament) ou d’une autre affection médicale (p. ex. un
traumatisme cranien).

Caractéristiques diagnostiques

Les traits de personnalité désignent des modalités durables d’entrer en relation, de
percevoir et de penser son environnement et soi-méme, qui se manifestent dans un
large éventail de situations sociales et professionnelles. Les traits de personnalité ne
constituent des troubles que lorsqu’ils sont rigides et inadaptés et qu'ils causent une
souffrance subjective ou une altération significative du fonctionnement. La caractéris-
tique essentielle d'un trouble de la personnalité est d’étre une modalité durable de
I'expérience vécue et des conduites qui dévie notablement de ce qui est attendu dans
la culture de l'individu et qui se manifeste dans au moins deux des domaines sui-
vants : la cognition, l'affectivité, le fonctionnement interpersonnel ou le controle des
impulsions (critere A). Ces modalités durables sont rigides et envahissent une large
gamme de situations personnelles et sociales (critere B) ; elles causent une souffrance
cliniquement significative ou une altération du fonctionnement social, professionnel
ou dans d’autres domaines importants (critere C). Ce mode est stable et durable, et a
débuté au plus tard a l'adolescence ou au début de I'age adulte (critere D). Ce tableau
n’est pas mieux expliqué par les manifestations ou les conséquences d"un autre trouble
mental (critere E) et n'est pas imputable aux effets physiologiques directs d'une subs-
tance (p. ex. d'une drogue donnant lieu a abus, d'un médicament ou d"une substance
toxique) ou d'une autre affection médicale (p. ex. d'un traumatisme cranien) (critere F).
Des criteres diagnostiques spécifiques sont fournis pour chacun des troubles inclus
dans cette section. Les différents items parmi les critéeres de chaque personnalité sont
énumérés par ordre d'importance diagnostique décroissante (quand cela a pu étre éta-
bli par des travaux pertinents).

Le diagnostic de trouble de la personnalité nécessite une évaluation des modalités
durables de fonctionnement de la personne. Les caractéristiques dune personna-
lité spécifique doivent étre apparentes des le début de 1'age adulte. Les traits de la
personnalité qui définissent ces troubles doivent étre distingués des éléments qui
apparaissent en réponse a des situations de stress spécifiques et des états mentaux
transitoires (p. ex. troubles bipolaires, dépressifs ou anxieux, intoxication par une subs-
tance). Le clinicien doit évaluer la stabilité des traits de personnalité dans le temps et
dans différentes situations. Bien quun entretien unique puisse parfois suffire pour
établir un diagnostic, il est souvent nécessaire de rencontrer la personne a plusieurs
reprises apres des intervalles assez longs. L'évaluation peut étre compliquée par le fait
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que les éléments qui définissent un trouble de la personnalité ne sont pas forcément
considérés comme des problémes par le sujet (les traits sont en effet souvent syntones
avec le moi). Des informations supplémentaires de la part de tierces personnes peuvent
étre utiles pour résoudre ces difficultés.

Développement et évolution

Les caractéristiques d'un trouble de la personnalité peuvent habituellement étre recon-
nues pendant l'adolescence ou au début de I'age adulte. Par définition, un trouble de la
personnalité est une modalité durable de penser, de ressentir et de se comporter qui
est relativement stable dans le temps. Certains types de troubles de la personnalité
(notamment les personnalités antisociales et borderline) ont tendance a s'estomper ou
a s'améliorer avec 1'age, ce qui semble moins vrai pour d‘autres (p. ex. les personnalités
obsessionnelles-compulsives et schizotypiques).

Les différentes catégories de troubles de la personnalité peuvent s'appliquer aux
enfants et aux adolescents dans les cas relativement rares ot les traits de personnalité
inadaptés du sujet sont envahissants, durables, sans étre limités a un stade particu-
lier du développement ou a un autre trouble mental. II faut préciser que les traits de
personnalité qui apparaissent dans l'enfance, souvent, ne persistent pas inchangés
chez l'adulte. Lorsque le diagnostic concerne un sujet qui n‘a pas encore 18 ans, les
caractéristiques doivent avoir été présentes depuis au moins une année. La seule
exception a cette regle est la personnalité antisociale car elle ne peut étre diagnos-
tiquée avant 1'age de 18 ans. Bien que, par définition, le début d'un trouble de la
personnalité ne survienne pas plus tard qu'au début de I'age adulte, certains sujets
n‘attirent l'attention sur le plan clinique que relativement tardivement. Un trouble de
la personnalité peut étre exacerbé a la suite de la perte de personnes représentant un
soutien significatif pour le sujet (p. ex. un conjoint) qui avait un role d’étayage impor-
tant ou par la perte d'une situation sociale stabilisante (p. ex. un emploi). Lapparition
d'une modification de la personnalité au milieu de 1'age adulte voire plus tard doit
faire entreprendre un bilan rigoureux a la recherche d'une modification de la person-
nalité due a une autre affection médicale ou a un trouble non diagnostiqué de 'usage
d'une substance.

Questions diagnostiques liées a la culture

Les jugements sur le fonctionnement de la personnalité d'un individu doivent tenir
compte de son origine ethnique, culturelle et sociale. Les troubles de la personnalité
ne doivent pas étre confondus avec des problemes liés a 'acculturation d'un immigré
ou avec l'expression d’habitudes, de coutumes ou de valeurs politiques et religieuses
ancrées dans la culture d'origine du sujet. Lors de l'évaluation dune personne
originaire d'une autre culture, le clinicien doit obligatoirement obtenir des rensei-
gnements complémentaires auprés de ceux qui connaissent bien l'environnement
culturel du sujet.

Questions diagnostiques liées au genre

Certains troubles de la personnalité (p. ex. la personnalité antisociale) sont diagnos-
tiqués plus fréquemment chez les hommes. D’autres sont diagnostiqués plus fréquem-
ment chez les femmes (p. ex. les personnalités borderline, histrionique et dépendante).
Bien que ces différences de prévalence refletent probablement de réelles différences
de genre, les chercheurs doivent se méfier de ne pas sur- ou sous-diagnostiquer cer-
tains troubles de la personnalité chez les hommes ou chez les femmes en raison des
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stéréotypes sociaux concernant les roles et les comportements typiques attendus de la
part des individus de chaque sexe.

Diagnostic différentiel

Autres troubles mentaux et traits de la personnalité. De nombreux criteres spéci-
fiques des troubles de la personnalité (p. ex. la méfiance soupgonneuse, la dépendance
ou l'insensibilité) décrivent des éléments qui sont aussi caractéristiques d’épisodes
d’autres troubles mentaux. On ne peut porter un diagnostic de trouble de la person-
nalité que lorsque les caractéristiques qui le définissent sont apparues avant le début
de l'age adulte, sont typiques du fonctionnement au long cours de la personne et ne
surviennent pas exclusivement durant un épisode d'un autre trouble mental. Il peut
étre tres difficile (et pas forcément utile) de distinguer les troubles de la personnalité
des autres troubles mentaux persistants comme un trouble dépressif persistant a début
précoce et dévolution relativement stable. Certains troubles de la personnalité peu-
vent appartenir au méme « spectre » qu‘un autre trouble mental (p. ex. la personnalité
schizotypique et la schizophrénie, la personnalité évitante et la phobie sociale), cette
relation étant fondée sur des similarités cliniques, biologiques ou génétiques.

Les troubles de la personnalité doivent étre distingués des traits de personnalité qui
n‘atteignent pas le seuil d'un trouble de la personnalité. Les traits de personnalité ne
justifient un diagnostic de trouble de la personnalité que lorsqu’ils sont mal adaptés,
persistants et rigides, sources d'une altération significative du fonctionnement ou d'une
souffrance subjective.

Troubles psychotiques. Pour les trois troubles de la personnalité qui sont peut-étre
liés aux troubles psychotiques (les personnalités paranoiaques, schizoides et schizo-
typiques), il existe un critéere d’exclusion qui précise que le type de comportement en
question ne doit pas étre observé seulement pendant '‘évolution d'une schizophrénie,
d‘un trouble de I'humeur avec des caractéristiques psychotiques ou d'un autre trouble
psychotique. Lorsquun individu souffre d'un trouble mental persistant (p. ex. une schi-
zophrénie) qui était précédé par un trouble de la personnalité préexistant, ce trouble
de la personnalité doit aussi étre enregistré suivi de la mention « prémorbide » entre
parentheses.

Troubles anxieux et dépressifs. Le clinicien doit étre prudent quand il fait un diag-
nostic de trouble de la personnalité pendant un épisode de trouble de 'humeur ou
de trouble anxieux. Ces troubles peuvent en effet saccompagner de caractéristiques
symptomatiques temporaires évoquant des traits de personnalité, ce qui peut rendre
difficile I'évaluation rétrospective du mode de fonctionnement durable de la personne.

Trouble stress post-traumatique. Si des modifications de la personnalité apparaissent
et persistent apreés l'exposition du sujet a un stress extréme, un diagnostic de trouble
stress post-traumatique doit étre considéré.

Troubles de l'usage d’une substance. Chez une personne présentant un trouble
de l'usage d'une substance, il est important de ne pas fonder un diagnostic de trouble de
la personnalité seulement sur des comportements résultant d'une intoxication ou dun
sevrage d'une substance, ou sur des comportements en rapport avec une dépendance
d‘une substance (p. ex. des comportements antisociaux).

Modification de la personnalité due & une autre affection médicale. Lorsque des
modifications durables de la personnalité résultent directement de l'effet d'une affec-
tion médicale (p. ex. une tumeur cérébrale), on doit considérer le diagnostic de modifi-
cation de la personnalité due a une autre affection médicale.
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Groupe A des troubles
de la personnalité

Personnalité paranoiaque
Criteres diagnostiques 301.0 (F60.0)

A. Meéfiance soupconneuse envahissante envers les autres dont les intentions sont inter-
prétées comme malveillantes, qui apparait au début de I’age adulte et est présente dans
divers contextes, comme en témoignent au moins quatre des manifestations suivantes :
1. Le sujet s’attend sans raison suffisante a ce que les autres I’exploitent, lui nuisent ou
le trompent.

2. Est préoccupé par des doutes injustifiés concernant la loyauté ou la fidélité de ses
amis ou associés.

3. Est réticent a se confier a autrui en raison d’une crainte injustifiée que I'information
soit utilisée de maniére perfide contre lui.

4. Discerne des significations cachées, humiliantes ou menacgantes dans des commen-
taires ou des événements anodins.

5. Garde rancune (c.-a-d. ne pardonne pas d’étre blessé, insulté ou dédaigné).

6. Percoit des attaques contre sa personne ou sa réputation, alors que ce n’est pas
apparent pour les autres, et est prompt a la contre-attaque ou réagit avec colére.

7. Met en doute de maniere répétée et sans justification la fidélité de son conjoint ou
de son partenaire sexuel.

B. Ne survient pas exclusivement pendant I’évolution d’une schizophrénie, d’un trouble bipo-
laire ou d’un trouble dépressif avec caractéristiques psychotiques ou d’un autre trouble
psychotique non imputable aux effets physiologiques d’une autre affection médicale.

N.B. : Si les critéres sont remplis avant I’'apparition d’une schizophrénie, indiquer « prémor-

bide », c.-a-d. « personnalité paranoiaque (prémorbide) ».

Caractéristiques diagnostiques

La caractéristique essentielle de la personnalité paranoiaque est un mode général
de méfiance soupgonneuse a l'égard des autres dont les intentions sont interprétées
comme malveillantes. Le trouble apparait au début de I'age adulte et est présent dans
des contextes divers.

Les sujets paranoiaques sattendent a ce que les autres les exploitent, leur nuisent
ou les trompent, méme si aucune preuve ne vient étayer ces attentes (critere Al). Avec
peu ou pas d'indices, ils soupgonnent les autres de conspirer contre eux et de pouvoir
les attaquer sans raison a tout moment. Ils ont souvent I'impression d’avoir été blessés
gravement et irrémédiablement par une ou plusieurs personnes, méme en l'absence de
toute preuve objective. Ils sont préoccupés par des doutes injustifiés sur la loyauté ou
I'honnéteté de leurs amis ou de leurs associés et passent les faits et gestes de ceux-ci a
la loupe en quéte de preuves de mauvaises intentions (critére A2). Tout ce qui est percu
comme un manquement a la confiance ou a la loyauté vient renforcer leurs soupcons
latents. Ils sont surpris si un ami ou un associé se montre réellement loyal au point de
ne pas arriver a y croire. S'ils sont en difficulté, ils s’attendent a ce que leurs amis ou
leurs associés les attaquent ou les abandonnent.
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Les sujets paranoiaques ont du mal a se confier a autrui ou a nouer des relations
proches par crainte de voir I'information partagée voire utilisée contre eux (critere A3).
IIs refusent parfois de répondre a des questions personnelles, prétextant que « ¢a ne
regarde personne ». Ils discernent des sens cachés, menacants ou humiliants dans des
commentaires ou des événements anodins (critere A4). Par exemple, une personne
paranoiaque peut penser que l'erreur dun caissier est une tentative délibérée de le
voler et que le commentaire humoristique d'un collegue est une critique grave de sa
personne. Les compliments sont souvent mal interprétés (p. ex. un compliment sur un
nouvel achat est interprété comme une critique de son égoisme ; un compliment sur
une réalisation est interprété comme une incitation a travailler encore plus). Ces sujets
peuvent penser qu'une offre d’assistance est une maniere de leur dire qu'ils ne sont pas
capables de se débrouiller seuls.

Les sujets paranoiaques gardent rancune et ne pardonnent pas facilement ce qu’ils
ont percu comme une insulte, une attaque ou du mépris (critere A5). Des manques
d’égard mineurs provoquent des réactions hostiles majeures et les sentiments d’hos-
tilité persistent pendant longtemps. Comme ils sont toujours a l'afftit des intentions
malveillantes des autres, ils ont souvent le sentiment que l'on attente a leur caractére ou
leur réputation ou qu’ils ont été insultés d'une maniere ou d"une autre. Ils sont prompts
a la contre-attaque et réagissent avec colere a ce qu'ils ont per¢u comme des agressions.
Les sujets présentant ce trouble peuvent faire preuve d’une jalousie pathologique et
soupgonnet, en 'absence de toute preuve, leur époux ou partenaire de les tromper (cri-
tere A7). Ils étayent parfois leurs soupgons avec des éléments indirects ou anodins qui
deviennent des « preuves ». IIs veulent garder un controle total des relations intimes
pour ne pas étre trompés et « cuisinent » souvent leur partenaire sur leur emploi du
temps, faits et gestes, intentions ou fidélité.

On ne doit pas porter un diagnostic de personnalité paranoiaque si ce type de
comportement survient exclusivement au cours de l'évolution d'une schizophrénie,
dun trouble bipolaire, dun trouble dépressif avec caractéristiques psychotiques
ou d’un autre trouble psychotique, ou s'il est imputable aux effets physiologiques d'un
trouble neurologique (p. ex. une épilepsie temporale) ou d'une autre affection médicale
(critere B).

Caractéristiques associées en faveur du diagnostic

Les individus présentant une personnalité paranoiaque sont habituellement diffi-
ciles a supporter et ont souvent des difficultés dans leurs relations proches. Leur c6té
soupgonneux et hostile peut s'exprimer sous la forme d'une quérulence déclarée, par
des plaintes répétées ou par une réserve sourde et hostile. Comme ils sont a l'afffit
de menaces potentielles, ils peuvent se comporter de maniere méfiante, dissimulée ou
sournoise et paraitre « froids » et sans émotions. Bien qu'ils puissent sembler objec-
tifs, rationnels et rigoureux, ils font en fait souvent preuve dune labilité affective
marquée par la prédominance d’expressions hostiles, entétées et sarcastiques. Leur
nature combative et méfiante peut induire des réactions hostiles chez les autres, ce qui
confirme d’autant plus leurs doutes initiaux.

Comme les individus paranoiaques manquent de confiance envers autrui, ils ont un
besoin exagéré d’étre autonomes et ont un sens aigu de leur indépendance. Ils ont aussi
un grand besoin de controler leur entourage. Ils sont souvent rigides, critiques vis-a-vis
des autres et incapables de collaborer, tout en ayant de grandes difficultés a accepter
eux-mémes la critique. Ils peuvent reprocher aux autres leurs propres déficiences. En
raison de leur rapidité a contre-attaquer face a ce qu'ils pergoivent comme des menaces,
ils sont souvent procéduriers et se trouvent impliqués dans des litiges. Ils cherchent
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a confirmer les préjugés négatifs quils ont sur autrui ou sur différentes affaires et
ils attribuent aux autres des intentions malveillantes qui sont les projections de leurs
propres craintes. IlIs peuvent poursuivre, de maniere a peine dissimulée, des fantasmes
grandioses et irréalistes, accordant beaucoup de poids aux domaines ayant trait au
pouvoir ou a la hiérarchie. Leur image des autres, notamment de ceux qui appartien-
nent a des groupes de population différents, répond souvent a des stéréotypes négatifs.
IIs sont attirés par des visions simples et manichéennes du monde et ne sont pas a
l'aise dans les situations ambigués. Ils paraissent souvent « fanatiques » et forment
couramment des groupes fermés ou des « sectes » avec des personnes qui partagent
leur systeme de croyance paranoiaque.

Les sujets ayant une personnalité paranoiaque peuvent présenter des épisodes psy-
chotiques trés brefs (pendant quelques minutes a quelques heures), notamment en
réponse a des facteurs de stress. Dans certains cas, la personnalité paranoiaque peut
sembler étre I'antécédent prémorbide d'un trouble délirant ou d'une schizophrénie. Les
sujets ayant ce trouble peuvent parfois présenter un trouble dépressif caractérisé ou un
risque accru d’agoraphobie et de trouble obsessionnel-compulsif. On observe souvent
des troubles de lI'usage d’alcool ou d’autres substances. Les troubles de la personnalité
qui sont le plus souvent associés a la personnalité paranoiaque semblent étre les per-
sonnalités schizotypiques, schizoides, narcissiques, évitantes et borderline.

Prévalence

Une estimation de la prévalence de la personnalité paranoiaque reposant sur un
sous-échantillon de probabilité de la réplication de I'enquéte nationale de comorbidité
suggere une prévalence de 2,3 % (Lenzenweger et al. 2007) tandis que l'enquéte épidé-
miologique nationale de 2001-2002 sur l'alcoolisme et les affections apparentées fait état
d‘une prévalence de 4,4 % pour la personnalité paranoiaque (Grant et al. 2004).

Développement et évolution

La personnalité paranoiaque peut se manifester initialement pendant l'enfance et
l'adolescence par une attitude solitaire, une mauvaise relation avec les pairs, une
anxiété sociale, de mauvais résultats scolaires, une hypersensibilité, des pensées et un
langage particuliers et des fantasmes idiosyncrasiques. Ces enfants peuvent sembler
«bizarres » ou « excentriques » et faire l'objet de moqueries de la part d’autrui. Dans les
échantillons cliniques, ce trouble est plus souvent diagnostiqué chez ’homme.

Facteurs de risque et pronostiques

Facteurs génétiques et physiologiques. Certains indices sont en faveur d"un risque
accru de personnalité paranoiaque chez les parents de sujets schizophrenes et d'une
relation familiale plus spécifique avec le trouble délirant a type de persécution.

Questions diagnostiques liées a la culture

Certains comportements qui sont influencés par le contexte socioculturel ou par les
circonstances particulieres de l'existence peuvent étre qualifiés, a tort, de paranoiaques
et peuvent méme étre aggravés par la situation d’examen. Les membres de groupes
minoritaires, les immigrants, les réfugiés politiques ou économiques, les sujets venant
de groupes ethniques différents peuvent adopter un comportement réservé ou défensif
face a une situation non familiere (barriere linguistique ou ignorance des regles et des
lois) ou face a ce qui est pergu comme un rejet ou une indifférence de la part du groupe
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majoritaire. Ces comportements peuvent a leur tour provoquer de la colére ou de la
frustration chez ceux qui entrent en contact avec ces personnes et cela aboutit a un
cercle vicieux de méfiance réciproque qui ne doit pas étre mis sur le compte dune
personnalité paranoiaque. Certains groupes ethniques ont d'autre part des comporte-
ments liés a leur culture qui peuvent étre interprétés a tort comme paranoiaques.

Diagnostic différentiel

Autres troubles mentaux avec symptémes psychotiques. La personnalité para-
noiaque peut étre distinguée du trouble délirant a type de persécution, de la schizo-
phrénie et du trouble de 'humeur avec caractéristiques psychotiques par le fait que ces
troubles sont tous caractérisés par une période de symptomes psychotiques persistants
(p- ex. idées délirantes et hallucinations). On ne peut porter un diagnostic additionnel
de personnalité paranoiaque que si le trouble de la personnalité a été présent avant le
début des symptomes psychotiques et a persisté apres leur rémission. Quand un autre
trouble mental persistant (p. ex. une schizophrénie) a été précédé par une personnalité
paranoiaque, le trouble de la personnalité doit étre noté, suivi de la mention « prémor-
bide » entre parentheses.

Modification de la personnalité due a une autre affection médicale. La personnalité
paranoiaque doit étre distinguée de la modification de la personnalité due a une autre
affection médicale ol les traits de personnalité qui émergent sont imputables a une
autre affection médicale sur le systéme nerveux central.

Troubles de 'usage d’une substance. La personnalité paranoiaque doit étre distin-
guée des symptomes qui peuvent se développer en association avec I'usage persistant
dune substance.

Traits paranoiaques associés a une infirmité physique. Le trouble doit aussi étre
distingué des traits paranoiaques associés au développement d'une infirmité physique
(p. ex. un déficit de l'ouie).

Autres troubles de la personnalité et traits de personnalité. D'autres troubles de la per-
sonnalité ont certaines caractéristiques en commun avec la personnalité paranoiaque et
peuvent étre confondus avec elle. Il est donc important de distinguer ces troubles en se
fondant sur les éléments caractéristiques qui les différencient les uns des autres. Cepen-
dant, si une personne présente des traits de personnalité qui répondent aux critéres
d"un ou de plusieurs troubles de la personnalité en plus de la p